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Allocation  de  M.  le  Professeur  Brissaud,  Président. 

Messieurs, 

Eq  ouvrant  cette  séance,  je  tiens  à  vous  remercier  de  rhonneur  que  vous 
iQ'avez  fait  en  m'offrant  la  présidence.  Je  tiens  aussi  à  adresser  à  mon  am 


SOCIETE   DE   NEUROLOGIE 


Dejerine  tous  les  remerciements  de  la  Société  pour  l'impartialité  et  raffabilitè 
avec  lesquelles  il  a  dirigé  Tan  dernier  nos  travaux. 

Je  suis  sûr  d*ètre  votre  interprète  en  remerciant  également  tous  les  membres 
du  Bureau  de  leur  zèle  et  de  leur  activité. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Un  cas  de  Syndrome  de  Benedikt.  Pathogénie  du  Tremblement, 

par  MM.  Léopold  Lkvi  et  Bonniot.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  de  syndrome  de 
Benedikt.  Il  présente  une  paralysie  de  la  III*  paire  du  côté  gauche,  et  un  trem- 
blement du  membre  supérieur  droit. 

Son  histoire  est  simple.  Il  est  âgé  de  60  ans.  Le  28  mars  1904  il  fut  pris,  pendant  son 
travail,  vers  trois  heures  de  Taprès-midi,  d'un  brouillard  devant  les  yeux.  Un  camarade 
le  conduisit  à  la  fontaine  pour  se  laver  les  yeux.  Puis  on  dut  le  ramener  eo  fîacre  chez 
lui.  Il  alla  à  pied  de  la  voiture  à  son  rez-de-chaussée,  se  mit  au  lit,  et  pensait  reprendre 
son  travail  le  lendemain  matin.  Le  lendemain  il  ne  put  se  lever.  Le  jeudi  31  mars,  trois 
jours  après,  il  s*aperçut  au  réveil  que  l'œil  gauche  était  complètement  fermé  et  qu*il  ne 
pouvait  remuer  ni  le  bras  ni  la  jambe  droite.  II  avait  en  uiême  temps  de  la  paralysie 
faciale  inférieure  du  côté  droit,  bavait  à  droite.  L'œil  droit  s'ouvrait  et  se  fermait  bien. 
Il  resta  cinq  semaines  au  lit,  impotent  du  côté  droit,  avec  dysarthrie,  mais  sans  aphasie. 
Peu  à  peu  Tamélioration  se  produisit,  et  voici  actuellement  l'état  dans  lequel  il  se  trouve: 

Il  n'y  a  plus  paralysie  oculaire,  mais  seulement  parésie. 

L'examen  oculaire  a  été  pratiqué  le  9  janvier  par  Mlle  Toufesco,  que  nous  remercions 
de  son  obligeance . 

La  fente  palpébrale  gauche  semble  un  peu  plus  étroite  que  la  droite.  La  paupière 
supérieure  est  légèrement  tombante.  Elle  ne  suit  pas  exactement  le  mouvement  du  globe 
en  bas.  L'examen  des  muscles  des  yeux  pratiqué  au  périmètre  montre  pour  l'œil  gauche 
une  excursion  normale  en  haut  et  en  dehors.  L'excursion  est  limitée  légèrement  en  haut 
et  en  dedans  à  50». 

L'excursion  de  l'œil  droit  est  normale  dans  tous  les  sens.  H  n'y  a  pas  de  diplopie  (au 
verre  rouge). 

L'examen  des  mouvements  de  latéralité  montre  une  parésie  du  regard  latéral  droit.  Au 
lieu  de  90*  obtenu  en  dehors  pour  l'œil  droit  isolé;  dans  le  mouvement  associé,  le  péri- 
mètre marque  70*. 

Le  champ  visuel  est  rétréci  concentriquement,  plus  à  gauche  qu'à  droite.  Il  n'y  a  pas 
de  scotome  central.  La  vision  des  couleurs  en  surface  est  normale. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux.  La  pupille  gauche  n'est  pas  dilatée. 

De  uièmc  l'iiémiplégie  droite  du  début  est  remplacée  par  une  hémiparésie.  Le  malade 
marche  as.<ez  facilement,  il  flécliit  seulement  uu  peu  moins  le  genou  droit  que  le 
gauclie.  La  main  droite  serre  31  kil.  au  dynamomètre  contre  35  kil.  du  côté  gauche. 

Le  réflexe  rotulien  est  plus  fort  adroite  qu'à  gauche;  il  est  manifestement  exagéré.  Le 
réflexe  achillécn  existe  à  droite,  et  s'obtient  à  peine  à  gauche.  Il  n'existe  pas  de  trépi- 
dation épileptoïde  ni  do  signe  de  Babinski. 

La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  très  marquée  à  droite,  et  surtout  lorsque 
dans  la  recherche  le  malade  s'assoit.  Il  existe  une  syncinésie  accentuée  delà  main  droite 
lors  des  mouvements  de  la  main  gaucho. 

La  face  est  plus  flas«iue  à  droite. 

On  note  des  troubles  de  la  déglutition  peu  marqués  actuellement,  mais  qui  Tout  été 
davantage. 

La  parole  est  scandée,  presque  inintelligible.  Il  n'existe  ni  ti'ouble  de  la  sensibilité  ni 
du  sens  musculaire,  ni  du  sens  stéréogoostique. 

En  sommeon  constate  un  syndrome  alterne,  paralysie  partielle  de  la  Ill^paire 
gauche  avec  hémiparésie  droite,  parésie  faciale  et  dysarthrie  des  troubles  de 
déglutition. 

Ce  qu'il  faut  étudier  particulièrement  ici,  c'est  le  tremblement. 
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Il  débuta  en  même  temps  que  la  paralysie  alterne. 

Actuellement  le  membre  supérieur  droit  ne  tremble  pas  à  Tétat  de  repos,  sauf  quand 
le  malade  tient  dans  la  main  un  objet  tel  qu'une  cuiller.  Dans  la  position  du  serment, 
la  main  est  secouée  d'oscillations  verticales  à  grande  amplitude. 

Mais  ce  tremblement  apparaît  et  s'accentue  dans  les  mouvements  intentionnels.  Il  est 
si  marqué  quand  le  sujet  veut  porter  un  verre  ék  la  bouche  qu'il  répand  l'eau  tout  autouir 
de  lui.  Quaod  il  porte  sa  main  sur  la  tête,  il  le  fait  par  des  mouvements  lents,  déconi- 
posés,  avec  conservation  de  la  direction  générale  du  mouvement,  augmentation  des 
secousses  qui  deviennent  presque  désordonnées  quand  l'objet  arrive  au  but.  Il 
n'augmente  pas  sensiblement  lorsque  les  yegx  du  sujet  sont  fermés. 

Ce  tremblement  représente  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  et  ce  qu'on  est 
convenu  d'appeler  avec  Babinski  l'asynergie  cérébelleuse.  On  était  donc  conduit  à 
rechercher  ici  les  autres  éléments  de  la  triade  cérébelleuse. 

La  main  droite  présente  des  troubles  de  la  diadococinésie;  alors  qu'elle  accomplit  com- 
plf'tement  le  mouvement  élémentaire  de  pronation  et  de  supination,  elle  est  incapable  de 
faire  rapidement  la  succession  des  mouvements.  Il  y  a  peut-être  en  outre  une  tendance 
chez  notre  malade  aux  attitudes  cataleptoldes  ;  mais  s'il  conserve  d'une  façon  prolongée 
l€8  membres  dans  la  position  où  on  les  lui  met,  il  n'y  a  pas  de  différence  appréciable  d'un 
membre  A  l'autre. 

Par  conséquent,  et  c'est  un  point  que  nous  tenons  &  mettre  en  relief  ici, 
dans  ce  cas  particulier,  le  tremblement  qui  fait  du  syndrome  de  Weber  uii 
syndrome  de  Benedikt  n'est  ici  que  de  l'asynergie  cérébelleuse.  En.  est-il  de 
même  dans  les  autres  observations?  Souvent  le  tremblement  signalé  est  inten- 
tionnel, il  s'agit  sans  doute  alors  de  trouble  analogue;  dans  d'autres  le  tremble- 
ment ressemble  à  celui  de  la  paralysie  agitante,  de  l'hémichorée  ou  de  l'hémi- 
atéthose.  Cependant  Gilles  de  la  Tourette  et  Gharcot  (1)  notent  qu'il  s'exagère 
toujours  dans  les  mouvements  volontaires. 

Ces  auteurs  ont  observé  d'autre  part  la  titubation  dans  un  de  leurs  cas. 

L'avantage  des  syndromes  alternes  est  de  permettre  un  essai  de  localisation 
précise.  Quelle  est  ici  la  localisation  des  lésions  ? 

L'hémiplégie  droite  avec  paralysie  oculaire  gauche  dénonce  une  lésion  du 
pédoncule  gauche. 

Le  pied  du  pédoncule  se  trouve  en  cause  dans  son  segment  interne  (dysar- 
thrie,  troubles  de  ja  déglutition),  dans  son  faisceau  géniculé,  dans  soii  faisceau 
pTramidal. 

La  paralysie  partielle  du  moteur  oculaire  commun,  n'intéressant  pas  la  mus- 
culatare  interne  et  portant  seulement  sur  les  filets  du  droit  interne,  du  droit 
supérieur,  du  releveur  de  la  paupière,,  fait  admettre  que  la  lésion  est  intra- 
pédoncolaire  et  porte  sur  les  filets  du  nerf  avant  leur  réunion  en  tronc  commun. 
Ce  sont  les  filets  les  plus  internes  qui  sont  touchés. 

Quant  à  l'asynergie,  elle  trouve  sa  raison  d'être  dans  une  lésion  des  fibres  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur,  sans  doute  avant  sa  pénétration  dans  le  noyau 
rouge. 

Il  existe  enfin  une  très  légère  parésie  de  la  latéralité  des  yeux  dans  le  regard 
latéral  droit.  On  peut  incriminer  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur 
<iu  côté  gauche  qui  vont  mettre  leurs  arborisations  terminales  en  connexion 
avec  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun. 

Ine  seule  lésion  gauche  peut  être  responsable  de  toute  la  symptomatologie. 

Quelle  en  est  la  nature? 

1  Gilles  DE  LA  ToraBTTB  et  Jean  Chascot,  Le  syndrome  de  Benedikt,  Semaine  médi- 
«»U,  iS  avril  1900. 
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Notre* malade  a  60  ans.  Il  n'est  pas  syphilitique.  Nous  ne  crojons  pas  utile 
de  discuter,  dans  ce  cas,  rbjstérie  simulant  un  syndrome  croisé,  bien  que  nous 
ne  trouvions  ni  trépidation  épileptoîde  ni  extension  des  orteils.  La  flexion 
combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  mais  surtout  la  paralysie  oculaire  indiquent 
une  affection  organique.  Peut-on  supposer  une  association  bjstéro-organique  ? 
L'asynergie  n'est  pas  Yolontaire.  Nous  n'avons  pu  la  faire  disparaître  sous 
l'influence  de  la  suggestion. 

L'hystérie  mise  hors  de  cause,  on  peut  songer  soit  à  un  foyer  de  ramollisse- 
ment par  thrombose  artérielle,  soit  à  une  hémorragie.  De  toutes  façons,  la 
paralysie  des  membres  est  atténuée,  la  paralysie  oculaire  partielle.  Toutes  deux 
ont  tendance  à  l'amélioration.  Peut-être  pourrait-on  penser  qu'il  y  a  &  la  fois 
lésion  définitive  portant  sur  le  pédoncule  cérébelleux  et  comprimant  les 
parties  voisines. 

Quelques  remarques  sont  encore  nécessaires. 

L'asynergie  siège  &  droite,  du  côté  de  la  paralysie.  C'est  que  la  lésion  qui  se 
trouve  à  gauche  siège  au-dessus  de  l'entre-croisement  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs,  lequel  s'efi'ectue  pendant  le  trajet  intrarprotubérantiel.  L'asynergie 
semble  n'intéresser  que  le  membre  supérieur,  mais  elle  doit  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  la  production  de  la  dysarthrie. 

Enfin  il  faut  mettre  les  troubles  de  la  diadiococinésie  du  membre  supérieur 
droit  sur  le  compte  de  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

J.  Babinski.  —  Je  rappelle  que  MM.  Raymond  et  Gestao  ont  rapporté  à  la 
Société  de  Neurologie  (séance  du  15  mai  1902)  l'observation  d'un  malade  ayant 
des  analogies  avec  celui  de  M.  L.  Lévi;  on  avait  constaté  chez  lui  lé  syndrome 
de  Weber;  il  y  avait  une  paralysie  de  la  III*  paire  à  gauche  et  des  troubles  de 
motilité  da  côté  droit  du  corps  consistant  en  un  tremblement  intentionnel  du 
membre  supérieur  droit  et  une  asynergie  cérébelleuse  du  membre  inférieur 
droit  ;  or,  à  l'autopsie,  on  a  trouvé  une  petite  tumeur  du  pédoncule  cérébral 
gauche  intéressant  le  noyau  rouge. 

II.  Radlculite  subaiguë.  Syndrome  polsniévxitiqae  suivi  d'un  syn- 
drome de  Sclérose  combinée  de  la  moelle.  Guérison  apparente  et 
momentanée;  rechute,  par  MM.  Mosny  et  Malloizel.  (Présentation  de  la 
malade.) 

OBSEBVATION 

Il  s'agit  d'une  malade  de  26  ans,  modiste,  entrt^e  le  87  août,  salle  Nélaton,  à  l'hôpital 
Saint- Antoine  pour  une  paralysie  progressive  des  membres  iofiTieurs. 

Antécédents.  —  Cette  malade  est  petite-fille,  fille  et  sœur  do  tuberculeui.  Ses  parents 
étaient  également  alcooliques . 

Elle-même  ne  présente  aucun  stigmate  d'alcoolisme  acquis  ou  héréditaire,  elle  dit 
d'ailleurs  ne  pas  boire  d'alcool;  mais  elle  a  eu  il  y  a  cinq  ans  une  pleurésie  et,  la  même 
année,  des  manifestations  osseuses  qui  ont  laissé  des  cicatrices  adhérentes  à  l'os,  peut- 
être  également  tuberculeuses,  mais  dont  le  siège  (frontal,  clavicule,  humérus  et  péroné 
gauches)  permet  de  suspecter  la  syphilis. 

Histoire  de  la  maladie.  —  L'affection  actuelle  débuta  au  mois  de  juillet  1904,  sans  cause 
appréciable,  par  des  douleurs  dans  le  genou  gauche.  A  ce  moment  la  malade  fut  soignée 
pour  une  névralgie  sciatique.  Brusquement,  à  la  fin  de  juillet,  la  douleur  passe  de  gauche 
à  droite.  Progressivement  s'établissent  une  anesthésie  et  une  parésie  du  membre  infé- 
rieur droit.  Un  jour  la  malade  sent  sa  jambe  fléchir  et  tombe  sur  le  côté  droit. 

Au  début  d'août  les  mêmes  phénomènes  réapparaissent  à  gauche,  et  la  paraplégie 
s'établit  peu  À  peu. 
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Le  iO  loplembre  1904,  on  trouve  une  paraplégie  complète.  Tout  mouvement  volon- 
taire est  impossible. 

Les  pieds  en  varus  équin  sont  immobiles;  les  talons  restent  collés  au  lit. 

Les  deux  membres  inférieurs  sont  Troids  au  toucher,  le  gauche  jusqu'au  genou  seulement. 

U  seosibilité  est  abolie  dans  tout  le  membre  droit  et  à  gauche  jusqu'au  genou. 

Le  tr^et  des  nerfs  sciatiques  et  les  muscles  sont  douloureux  à  la  pression. 

L'atrophie  musculaire  est  très  notable.  Réaction  do  dégénérescence  plus  forte  à  droite. 

Les  ràlexes  roluliens  et  achilléens  sont  abolis.  Fas  de  signe  de  Babinski. 

Réflexes  oculaires  normaux,  pas  de  signe  d'Argyll-Robertson. 

£n  somme,  c'est  un  tableau  classique  de  polynévrite.    ^ 

Le  13  octobre,  une  ponction  lombaire  permet  de  retirer  un  liquide  céphalo-rachidien 
très  albumineux  et  contenant  une  proportion  très  considérable  de  lymphocytes  (60  et 
plas  par  champ  d'immersion) . 

A  ce  moment,  la  malade  est  soumise  au  massage  et  à  la  faradisation. 

La  seosibilité,  puis  le  mouvement  repérai ssent  peu  à  peu. 

L'atrophie  musculaire  diminue;  les  douleurs  cessent. 

Le  10  novembre,  cependant»  cette  amélioration  est  interrompue  par  une  légère  rechute. 
Une  sone  d'aoestbésie  à  type  nettement  radiculaire  (triangle  de  Scarpe  è  droite)  apparaît 
pour  disparaître  les  jours  suivants. 

Le  IS  novembre,  la  même  zone  d'anesthésle  a  reparu  ;  mais  nous  constatons  à  ce 
moment  chei  notre  malade  un  syndrome  nouveau. 

Las  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sont  toiyours  abolis  ;  mais  la  malade  présente  d'une 
manière  évidente  &  gauche  et  à  droite  le  signe  de  Babinski  et  le  signe  de  Strûmpell. 

Les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  très  exagérés.  Ce  syndrome  correspond  à  celui 
de  certaines  scléroses  coiUbinécs  à  forme  tabétique. 

Las  signes  de  polynévrite  s'améliorent  toujours  et  la  malade  peut  marcher  dans  la 
saUe.  On  note  chex  elle  un  degré  notable  d'ensellure  lombaire,  et  sa  démarche  rappelle 
un  peu  celle  des  symphyséotomiséee. 

Le  8  décembre,  on  constate  la  disparition  du  signe  de  Strûmpell  à  gauche/  sa  diminu- 
tion à  droite.  Le  signe  de  Babinski  est  douteux  à  gauche,  nul  à  droite.  Les  réflexes 
radiaax  sont  encore  exagérés. 

Le  13  déoeoibre,  la  malade  sort  sur  sa  demande.  Elle  marche  beaucoup  mieux.  La 
loœ  d'anesthésie  radiculaire  de  la  face  interne  de  la  cuisso  droite  persiste.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  toujours  abolis.  Les  signes  de  Babinski  et  de  Strûmpell  n'existent  plus. 
Les  réflexes  supérieurs  sont  normaux.  La  malade  revient  nous  voir  le  10  janvier  1905. 
Foar  la  première  fois,  le  7  et  le  8  janvier,  la  malade  a  eu  des  douleurs  extrêmement 
îives,  comparables  aux  douleurs  fulgurantes.  Les  xones  d'anesthésie  et  d'hypoestbésie 
sont  plus  étendues,  mais  toujours  à  type  nettement  radiculaire.  De  plus,  la  malade 
tousse  et  présente  de  la  submatité  à  droite,  avec  atténuation  de  la  respiration  en  avant 
et  en  arrière,  et  quelques  craquements  en  arrière. 

En  résnmé,  chez  une  jeune  femme  sont  apparus  des  signes  de  polynévrite 
«obaigoé,  prédominant  d'abord  à  gauche,  puis  à  droite,  il  est  vrai.  A  un 
moment  donné,  le  tableau  :  paraplégie  flasque,  anesthésie,  atrophie  musculaire, 
"'J^^lgîc»  abolition  des  réflexes  est  celai  du  syndrome  poljnévritique  classique; 
polynévrite  dont  nons  ne  retrouvons  d'ailleurs  pas  la  cause. 

A  ce  moment  déjà,  le  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  véritable 
lie,  nous  montre  la  participation  du  système  nerveux  central  au  processus 
pathologique. 

Puis  celle  polynévrite  s'améliore,  et  nous  voyons  survenir  un  nouveau  syn- 
drome rappelant  celui  des  scléroses  combinées  :  abolition  des  réflexes  rotuliens, 
ex&gération  des  réflexes  radiaux  et  olécraniens,  signes  de  Babinski  et  de  Strûm- 
pell. Enfin,  fait  plus  spécial  encore,  nous  voyons  ces  derniers  symptômes  dispa- 
f^tre  et,  les  signes  de  polynévrite  s'atténuant  à  leur  tour,  la  malade  tend  à  la 
yuérison  et  ne  conserve  plus  que  l'abolition  des  réflexes  roluliens,  la  lymphocy- 
t<>8e  rachidienne  et  des  zones  d'anesthésie  radiculaire  comme  reliquat  de 
1  affection  complexe  antérieure. 

Quelle  est  la  lésion  initiale  de  tout  ce  tableau  morbide  ? 
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La  lésion  centrale  est  certaine,  la  névrite  périphérique  très  vraiaeoiblable . 
Mais  dans  les  phénomènes  névritiques  plusieurs  points  sont  à  remarquer.  Au 
débat,  les  phénomènes  douloureux  ont  prédominé  d'abord  à  gauche,  puis  à 
droite;  jamais  les  lésions  n'ont  été  exactement  symétriques  ;  au  moment  des 
rechutes  les  zones  d'anesthésie  ont  toujours  été  radiculaires.  Enfin  cette  polyné- 
vrite s'est  accompagnée,  avant  tout  symptôme  cliniquement  appréciable  de 
lésion  médullaire,  de  lymphocytose  intense  du  liquide  céphalo-rachidien. 

On  est  en  droit  de  se  demander  si  la  lésion  n'a  pas  porté  à  l'origine  sur  les 
nerfs  radiculaires,  s'étendant  ensuite  d'une  part  a  la  moelle  et  aux  méninges, 
d'autre  part  aux  nerfs  périphériques. 

Les  faits  analogues,  observés  cliniquement,  sont  rares  dans  la  littérature  ; 
cependant  notre  idée  nous  parait  être  confirmée  par  une  observation  d'une 
malade  de  M.  Babinski,  dont  l'examen  anatomique  a  été  fait  par  M.  Nageotte 
et  rapporté  à  la  Société  (i5  janvier  1903). 

Chez  cette  malade  de  28  ans,  une  névrite  radiculaire  subaigué,  lombaire  et 
sacrée,  a  entraîné  des  altérations  consécutives  de  la  moelle,  un  foyer  de  myé- 
lite trans verse  et  consécutivement  encore  une  dégénérescence  systématisée  de 
cordons  blancs  et  une  névrite  périphérique  motrice.  Dans  ce  ca$,  il  s'agiâsait 
d'une  infection  indéterminée,  non  syphilitique,  et  les  lésions  entraient  en 
régression.  Une  coupe  de  la  moelle  de  cette  malade  au  niveau  de  la  V*  lombaire 
montrait  une  dégénérescence  descendante  des  faisceaux  pyramidaux  et  ascen- 
dante des  cordons  postérieurs  ;  c'était  un  type  de  sclérose  combinée.  A  priori, 
rien  n'empêche  de  concevoir  la  guérison  ou,  tout  au  moins,  une  amélioration 
considérable  de  cas  analogues. 

Quant  à  la  cause  de  l'affection  actuelle  chez  notre  malade,  elle  est  très  discu- 
table :  doit-on  incriminer  la  syphilis  {très  douteuse,  aucun  traitement  mercu- 
riel),  ou  la  tuberculose  qui,  elle,  est  incontestable,  et  dont  les  localisations 
pulmonaires  ont' paru  se  réveiller  au  cours  du  séjour  de  la  malade  à  l'hôpital, 
ou  bien  enfin  une  infection  mal  déterminée  comme  dans  le  cas  de  M.  Nageotte  ? 
Là  encore  nous  en  sommes  réduits  aux  hypothèses,  malgré  nos  tendances  très 
formellement  justifiées  à  incriminer  plus  parlicolièrement  la  tuberculose.  Aussi 
serions-nous  heureux  d'avoir  sur  notre  malade  l'avis  de  la  Société  de  Neurologie. 

M.  DuPOUR.  —  Je  crois  que  la  maladie  dont  a  été  atteinte  la  malade  de 
M.  Motny  peut  être  étiquetée  méningo-my élite.  La  radiculite  au  niveau  des 
méninges,  —  certainement  enflammées,  —  puisqu'il,  y  a  eu  des  leucocytes 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  explique  les  phénomènes  douloureux  et  la 
distribution  des  anesthésies  ;  la  myélite  commande  les  autres  symptômes. 

M.  Dejerinb.  —  Cette  malade  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  à  topo- 
graphie radiculaire.  Il  est  donc  incontestable  qu'elle  a  été  atteinte  de  méningite 
spinale. 

III.  Sur  un  cas  de  Névrite  dû  peut-être  à  l'usage  d*Engrais  artificiels 
(D'une    particularité    de    la   réaction    de    dégénérescence),     par 

M.  J.  Babinski.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  présente  à  la  Société  est  un  homme  de  30  ans  qui,  très  bien 
portant  jusqu'au  mois  de  septembre  1904,  a  été  pris  à  celte  époque  d'une 
parésie  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  l'avant-bras,  dont  l'intensité  a 
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été  en  s'accentuàut  pendant  plusieurs  semaines  et  qui  depuis  semble  station- 
naire. 

On  constate  actuellement  une  paralysie  bilatérale  et  symétrique  des  exten- 
seurs de  la  main  et  des  premières  phalanges;  l'extension  volitionnelle  de  la 
main  sar  l'ayant-bras  est  notablement  affaiblie,  mais  n'est  pas  abolie  ;  celle  des 
premières  phalanges  sur  la  main  est  complètement  impossible;  si  l'on  étend 
passivement  les  premières  phalanges  sur  la  main,  le  malade  est  en  mesure 
d'exécuter  un  mouvement  volontaire  d'extension  des  deuxièmes  et  troisièmes 
phalanges  sur  les  premières.  Les  autres  mouvements  du  membre  supérieur 
semblent  exécutés  d'une  manière  à  peu  près  normale. 

L'excitation  électrique,  soit  faradique,  soit  voltaïque  du  nerf  radial  ne  pro- 
voque pas  de  contraction  des  muscles  extenseurs  de  la  main,  ni  de  ceux  des 
doigts.  Quand  on  applique  les  deux  électrodes  d'un  appareil  volta-faradique  sur 
la  région  postérieure  de  T avant-bras  on  n'obtient  pas  de  mouvement  d'extension, 
mais,  au  contraire,  une  flexion  de  la  main  et  des  doigts.  L'électrisation  vol- 
taïque de  la  région  postérieure  de  Tavant-bras,  les  deux  électrodes  étant  placées 
sar  cette  région,  donne  lieu  à  une  extension,  un  peu  moins  brusque  qu'à  l'état 
normal,  de  la  main  et  des  premières  phalanges.  Si  maintenant  on  applique  une 
électrode  d'un  appareil  voltaïque  sur  le  tronc,  par  exemple  à  la  région  cervico- 
dorsale,  et  l'autre  électrode  au  milieu  de  la  partie  postérieure  del'avant-bras, 
voici  ce  qu'on  observe  :  à  la  fermeture,  la  main  et  les  doigts  se  fléchissent  d'abord 
avec  brusquerie  ;  puis,  aussitôt  après,  à  cette  flexion  succède  un  mouvement 
d'extension  de  la  main  et  des  doigts  un  peu  plus  lent  que  le  mouvement  de 
flexion.  A  intensité  de  courant  égale,  l'extension  est  plus  forte  lorsque  c'est 
l'électrode  positive  qui  est  appliquée  sur  l'avant-bras. 

11  n'existe  aucun  autre  signe  objectif  d'afl'ection  organique  du  système 
nerveux. 

Le  malade  nous  dit  qu'il  a  eu  au  mois  de  septembre,  au  moment  où  la  para- 
Ijsie  est  apparae,  des  coliques  qui  ont  duré  plusieurs  jours  et  qui  ont  été  assez 
vives. 

Il  est  atteint  d'une  gingivite  qui  ne  se  distingue  pas,  d'ailleurs,  de  la  gingivite 
▼ulgaire. 

Il  s'agit  manifestement  d'une  névrite  occupant  les  fibres  du  nerf  radial  qui 
iooervent  les  muscles  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts. 

Les  muscles  paralysés  présentent  les  caractères  connus  de  la  DR.  Mais,  de 
plus,  il  existe,  au  point  de  vue  électrique,  une  particularité  qui  me  parait  digne 
d'être  relevée  :  c'est  ce  fait  que  lorsqu'une  des  électrodes  d'un  appareil  voltaïque 
est  appliquée  au  tronc  et  l'autre  k  la  partie  postérieure  de  l'avant-bras,  on 
obtient  successivement,  à  la  fermeture  du  courant,  une  flexion  brusque,  puis  un 
mouvement  plus  lent  d'extension  de  la  main  et  des  doigts.  Comment  expliquer 
ee  phénomène  ?  Je  rappellerai  d'abord  que  dans  un  travail  ayant  pour  titre  : 
Dt  la  eontraelUiié  ileeirique  det  mutclei  après  la  mort  (1),  j'ai  émis  cette  idée  que 
la  réaction  de  dégénérescence  tient,  au  moins  pour  une  part,  à  ce  que  le  muscle 
est  soustrait  &  l'influence  du  système  nerveux  et  que  l'excitation  électrique  ne 
porte  que  sur  les  fibres  musculaires  ou,  en  d'autres  termes,  que  la  réaction  dite 
de  dégénérescence  n'est  que  la  réaction  directe  vis-à-vis  du  courant  électrique 
delà  fibre  musculaire  débarrassée  du  joug  du  système  nerveux.  Gela  posé,  il 

(1)  Société  de  Biologie,  séance  du  6  mai  1899. 
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suffit,  pour  comprendre  le  fait  en  question,  d^admettre  que  la  durée  du  temps 
perdu  entre  le  début  de  l'excitation  Yoltaîque  et  l'apparition  du  mouYcment  est 
plus  longue  quand  il  s*agit  des  muscles  soustraits  à  Tinfluence  du  nerf  que 
lorsque  les  muscles  se  trouvent  dans  des  conditions  normales  et  qu'ils  subissent 
le  contre-coup  de  Texcilation  des  nerfs  qui  les  tiennent  sous  leur  dépendance  : 
à  la  fermeture  du  courant,  les  muscles  extenseurs  sur  lesquels  est  appliqnée- 
Télectrode  ne  réagissent  pas  immédiatement;  les  nerfs  et  les  muscles  de  la  région 
antérieure  du  bras  qui  se  trouvent  aussi  dans  le  champ  du  courant  électrique  et 
qui  sont  plus  rapidement  excitables  sont  les  premiers  h  réagir;  ce  n'est  que 
quand  cette  réaction  touche  à  sa  fin  que  les  muscles  extenseurs,  dépourvus  de 
leurs  nerfs,  commencent  à  réagir  à  leur  tour. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  névrite?  Elle  a  les  apparences  d'une  névrite 
toxique,  surtout  d'une  névrite  saturnine.  Or  cet  homme  est  cultivateur  et  n'a 
jamais  exercé  aucun  des  métiers  qui  exposent  À  l'intoxication  saturnine- 
commune.  Mais  il  a  manié,  d'une  manière  très  modérée,  il  est  vrai,  des  engrais 
artificiels,  des  superphosphates  qui,  entre  autres  impuretés,  contiennent  du 
plomb  et  de  l'arsenic.  La  source  du  mal  se  trouverait-elle  là  ?  Je  serais  assez 
enclin  à  le  croire  ajant  déjà  observé  deux  autres  cultivateurs  ayant  fait  usage 
de  superphosphates  et  atteints  aussi  de  névrites  périphériques,  dont  je  n'ai  pu 
découvrir  aucune  autre  cause,  mais  je  ne  suis  pas  actuellement  en  mesure  de 
résoudre  cette  question  ;  je  me  contente  de  la  poser  afin  d'attirer  l'attention  de 
mes  collègues  sur  un  sujet  qui  mérite  des  investigations,  car,  au  point  de  vue 
hygiénique,  il  a  de  l'intérêt;  en  efff^t,  si  mon  hypothèse  venait  à  être  confirmée, 
il  y  aurait  des  mesures  à  prendre  pour  prévenir  à  l'avenir  des  accidents  sem- 
blables. Des  recherches  expérimentales  élucideraient  peut-être  ce  point. 

IV.    Formes  latentes    des   affections    du    Sjrstème    P3n:«niidal,  par 

M.  J.  Babinski.  (Présentation  de  malade.) 

On  dispose  actuellement  d'un  assez  grand  nombre  de  caractères  objectifs  per- 
mettant de  reconnaître  une  affection  du  système  pyramidal.  Mais  généralement, 
on  ne  les  recherche  que  chez  les  sujets  ayant  des  troubles  paralytiques  ou  de  la 
contracture  à  forme  hémiplégique  ou  à  forme  paraplégique.  Or,  j'estime  qu'il 
est  essentiel  de  le  faire  systématiquement  chez  tous  les  malades  se  plaignant  de 
troubles  nerveux  quels  qu'ils  soient,  car  on  peut  arriver  ainsi  parfois  À  déceler 
une  lésion  des  cordons  latéraux,  qui  autrement  aurait  été  méconnue. 

J'ai  observé  plusieurs  malades  atteints  de  mal  de  Pott  ayant  donné  lieu  à  une 
paraplégie,  qui,  après  disparition  complète  des  troubles  paralytiques,  avaient 
conservé  comme  unique  manifestation  de  lésion  pyramidale  le  signe  des  orteils. 
Tout  récemment  encore  j'ai  été  consulté  pour  de  l'impuissance  gènésique  par 
un  individu,  qui  d'ailleurs  affirmait  jouir  d'une  parfaite  santé,  et  qui  en  parti- 
culier me  déclarait  qu'il  était  très  vigoureux,  doué  d'une  grande  puissance 
musculaire,  capable  de  faire  de  grandes  courses  sans  éprouver  de  fatigue  ;  en 
pratiquant  un  examen  méthodique  je  constatai  chez  lui  le  phénomène  des 
orteils  qui  était  très  accentué  et  qui  constituait  le  seul  signe  objectif  d'une 
affection  organique  du  système  nerveux  central  ;  en  demandant  alors  au  ma- 
lade des  renseignements  plus  précis  sur  son  passé,  j'appris  qu'il  était  syphili- 
tique, qu'il  avait  été  atteint  quelques  années  auparavant  d'une  paralysie  du 
membre  supérieur  droit  et  des  membres  inférieurs,  dont  il  s'était  complètement 
rétabli,  et  que  l'impuissance  gènésique  datait  de  cette  époque  ;  l'extension, 
réflexe  du  gros  orteil  m'avait  permis  de  reconnaître  l'existence  d'une  lésion^ 
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fraste  du  système  pyramidal  et  de  rattacher  à  une  perturbation  organique  un& 
impoissance  génësique  qui,  sans  cela,  aurait  pu  être  attribuée  &  un  état  pure- 
ment névropathique. 

Je  présente  à  la  Société  une  jeune  fille  qui  fournit  un  appui  à  la  thèse  que  je^ 
soutiens.  Elle  est  âgée  de  18  ans  et,  jusqu'à  Tàge  de  16  ans  et  demi,  elle  a  eu 
les  apparences  d'un  enfant  normal  ;  sa  mère  nous  dit  que  sa  fille  avait  été,  il  est 
Tfai,  de  tout  temps  un  peu  gauche,' manquant  d'agilité,  mais  qu'elle  avait  tou- 
jours été  en  mesure  de  prendre  part  aux  divers  exercices  auxquels  se  livraient 
les  enfants  de  son  âge.  A  16  ans  et  demi  elle  fut  prise,  sans  qu'on  ait  pu  en 
déterminer  la  cause,  d'une  crise  d'épilepsie  partielle  commençant  par  la  main 
droite,  gagnant  le  bras  droit,  puis  le  côté  droit  de  la  face,  envahissant  enfin  le 
membre  inférieur  droit  et  s'accompagnant  de  perte  de  connaissance,  de  mor- 
sure de  la  langue  et  d'émission  involontaire  d'urine  ;  depuis,  elle  a  eu  plusieurs 
crises  identiques  à  la  première.  Dans  Tintervalle  des  crises  la  motilité  volontaire 
est  à  peu  près  pareille  des  deux  côtés.  En  examinant  systématiquement  la  ma- 
lade, on  constate  une  différence  de  longueur  entre  les  deux  membres  supérieurs,, 
le  bras  droit  étant  d'un  centimètre  et  demi  environ  plus  court  que  le  gauche  ; 
one  exagération  des  réflexes  tendineux  au  membre  supérieur  droit,  une  asymé- 
trie de  la  face,  la  commissure  labiale  se  trouvant  à  un  niveau  plus  élevé  à  droite 
qu'à  gauche,  le  signe  du  peaucier  à  gauche,  le  mouvement  combiné  de  flexion  de 
la  main  et  du  tronc  ainsi  que  l'abduction  associée  des  orteils  à  droite. 

Il  existe,  comme  on  le  voit,  une  association  de  signes  qui  permet  d'affirmer 
qu'il  y  a  une  perturbation  de  la  portion  du  système  pyramidal  qui  appartient  au 
côté  droit  du  corps  et  il  y  a  tout  lieu  d'admettre  que  cette  perturbation  a  déjà 
ane  longue  durée,  qu'elle  est  due  à  une  lésion  qui  a  pris  naissance  dans  l'en- 
fance puisqu'elle  a  provoqué  une  imperfection  dans  le  développement  du  membre 
supérieur.  Or,  si  l'on  considère  que  cette  lésion  est  restée  longtemps  sans  s'ac- 
compagner d'aucune  manifestation  clinique  qui  ait  frappé  la  malade  ou  son 
entourage,  on  est  en  droit  de  dire  qu'il  s'agit  là  d'une  lésion  latente  du  système 
pyramidal.  Cela  est  surtout  remarquable  pour  ce  qui  concerne  le  membre  infé- 
rieur droit,  où  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc  et  Tab- 
ductioo  associée  des  orteils  sont  les  seuls  signes  révélateurs  de  la  perturbation 
pjramidale.  Chez  cette  malade  tout  le  côté  droit  du  corps  est  atteint,  dans  une 
certaine  mesure,  et  le  diagnostic  d'affection  organique  ne  saurait  être  contesté  ; 
mais  on  peut  fort  bien  imaginer  un  cas  où  la  lésion  cérébrale,  plus  limitée, 
atteindrait  exclusivement  le  centre  correspondant  à  la  face,  au  membre  supérieur 
ou  au  membre  inférieur  et  où  le  tableau  symptomatique  serait  encore  plus  fruste 
qu'il  ne  Test  ici. 

Cette  présentation  me  donnant  une  occasion  de  vous  entretenir  de  nouveau 
do  signe  de  l'éventail  sur  la  valeur  clinique  duquel  on  n'est  pas  encore  fixé,  je 
crois  bon  de  dire  que  ce  phénomène,  quand  il  est  bien  caractérisé,  me  semble 
dénoter  presque  sûrement  une  perturbation  du  système  pyramidal,  que,  si  j'en 
juge  par  les  observations  que  j'ai  faites  depuis  que  je  le  recherche,  il  me  parait 
plus  commun  dans  l'hémiplégie  infantile  que  dans  l'hémiplégie  de  l'adulte, 
plus  commun  aussi  dans  Thémiparésie  que  dans  l'hémiplégie  et  enfin  plus  com- 
mun dans  les  paralysies  d'origine  spinale  que  dans  celles  qui  dépendent  d'une 
•ffecUoa  cérébrale. 

M.  HxNRT  Meige.  —  Chez  la  malade  présentée  par  M.  Babinski  il  semble  bien 
que  le  membre  supérieur  droit  ne  soit  pas  seul  atrophié.  Le  membre  inférieur 
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droit  paraît  aussi  plus  court  que  le  gauche,  si  l'on  en  juge  par  l'attitude  de  sta- 
tion de  la  malade,  par  une  légère  claudication  dans  sa  marche  et  par  Texamen 
objectif  lorsqu'elle  est  étendue  sur  le  dos.  De  semblables  arrêts  de  développe- 
ment de  toute  une  moitié  du  corps  ont  été  assez  souvent  signalés  chez  les  épi- 
leptiques. 

Je  ferai  remarquer  également  que  l'écartement  des  orteils  signalé  par 
M.  Babinski  s'accompagne  d*une  adduction  du  pied,  lorsque  la  malade  couchée 
sur  le  dos  essaie  de  se  relever. 

V.  De  la  Flexion  combinée  de  la  Cuisse  et  du  Tronc  dans  la  Chorée 

de  Sydenham,  par  M.  J.  Babinski. 

J'ai  observé  chez  un  assez  grand  nombre  de  sujets  atteints  de  chorée  ^e 
Sydenham  t  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  » .  Je  l'ai  constatée 
dans  certains  cas  où  la  chorée  était  à  peu  près  également  marquée  des  deux 
côtés  ;  parfois  alors  le  phénomène  se  manifeste  d'un  côté  quand  le  malade  passe 
de  la  position  horizontale  à  la  position  assise,  et  du  côté  opposé  lorsque  le  ma> 
lade  exécute  le  mouvement  inverse.  Mais  c'est  surtout  dans  des  cas  de  chorée 
prédominant  notablement  d'un  côté  du  corps,  dans  des  cas  d'hémichorée,  que 
j'ai  eu  l'occasion  de  l'observer  avec  le  plus  -dé  netteté  et  cette  flexion  se  produit 
du  côté  où  prédominent  les  mouvements  involontaires.  Généralement  ce  phéno- 
mène s'atténue  et  disparaît  en  même  temps  que  les  mouvements  choréiques  et 
il  est  par  conséquent  étroitement  lié  à  la  maladie.  Or,  si  l'on  se  rappelle  que  ce 
trouble  constitue  un  des  signes  objectifs  les  plus  communs  de  rhémiplégie  orga- 
nique,  qu'il  fait  défaut  dans  les  paralysies  psychiques,  on  peut  considérer  ce 
aigne  comme  permettant  de  distinguer  dans  certains  cas  la  chorée  de  Sydenham 
de  la  chorée  hystérique  et  on  a  là  un  fait  qui^  sans  avoir  une  valeur  décisive, 
vient  &  l'appui  de  cette  opinion  que  la  chorée  est  une  affection  organique  inté- 
ressant le  système  pyramidal. 

yi.   Myasthénie  Bulbo-spinale.    Guérison  , depuis    quatre    ans,    par 

MM.  Havmond  et  Sicabd. 

Envisagée  dans  son  type  classique,  la  myasthénie  bulbo-spinale  comporte  un 
pronostic  des  plus  graves.  Si  l'on  connaît  biien  certains  cas  de  rémission  passa- 
gère, de  quelques  jours,. quelques  semaines  ou  même  quelques  mois,  les  obser- 
vations de  guérison  s'ètant  maintenues  complétée  depuis  quatre  ans  sont  tout  à 
fait  exceptionnelles. 

Voici  pourtant  un  malade  que  nous  vous  présentons,  H...,  âgé  de  51  ans.  11  a 

été  atteint,   au  commencement  de  l'année  4901,  du  syndrome  le  plus  typique 

d'Erb-Goldflam.  Nous  avons  eu,  du  reste,  tout  loisir  pour  étudier  et  suivre  cet 

homme  dans  les  salles  de  la  clinique  pendant  quatre  mois.  Ptosis,   diplopie, 

paresse  des  muscles  de  la  mastication  et  de  la  déglutition,  parésie  des  muscles 

de  la  nuque,  asthénie  extrême  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  (si  bien 

qu'à  la  suite  de  .quelques  mouvements  H...  était  rapidement  dans  la  situation 

de    l'animal    curarisé),  réaction   électrique  de   Jolly,   au  moins    durant   trois 

semaines,  rien  en  un  mot  ne  manquait  au  tableau  clinique.  Nous  ajoutons  qu'il 

n'y   eut  jamais  d'atrophie  musculaire  ou  de    contractions   fibrillaires,    ni  de 

troubles  de  la  sensibilité,  des  pupilles,  ou  des  réservoirs.  Les  réflexes  tendineut 

étaient  légèrement  diminués.  H...  n'était  ni   alcoolique,    ni    syphilitique     ni 

tuberculeux.  On  ne  pouvait  soupçonner  chez  lui  aucune  intoxication  exogène 

ou  endogène,  addisonienne  par  exemple.  Progressivement  les  symptômes  se  sont 
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imendés  et  en  quatre  mois  la  guériso.n  a  été  complète.  Elle  se  maintient  telle 
depuis,  malgré  un  surmenage  intense  auquel  H...  a  été  soumis  l'année  dernière. 
Il  fut,  en  effet,  obligé  de  séjourner  au  Congo,  menant  une  vie  de  fatigues  et  de 
privations  nombreuses  au  cours  d'un  voyage  d'exploration. 

Ce  n'est  pas,  pensons-nous,  à  l'ingestion,  durant  son  hospitalisation,  de 
quelques  cachets  de  poudre  de  thymus  alternant  avec  la  prise  de  pilules  de 
capsule  surrénale,  qu'il  faut  attribuer  cetle  guérison.  Du  reste,  depuis  quatre 
ans,  le  malade  a  négligé  totalement  d'avoir  recours  à  une  thérapeutique 
quelconque. 

11  serait  intéressant  de  suivre  les  myasthéniques  type  Erb-Goldflam,  après 
diagnostic  dûment  établi,  et  de  relater  à  cet  égard  toutes  les  observations,  quel 
qu'ail  été  du  reste  le  dénouement.  La  bibliographie  de  la  question  témoigne, 
en  effet,  qu'en  règle  générale  on  ne  publie  que  les  cas  avec  autopsie  ou  observés 
durant  an  laps  de  temps  trop  court  et  perdus  de  vue  ensuite. 

Nous  croyons  malheureusement  que  les  observations  de  guérison,  comme  celle 
que  nous  venons  de  rapporter,  resteront  l'extrême  exception. 

VII.  Hypertrophie  Musculaire  euxniise  du  Membre  Supérieur  droit 
chez  un  Athétosique,  par  M.  Sicard.  (Présentation  du  nialadel) 

A  l'occasion  du  cas  relaté  par  M.  Babinski  à  la  dernière  séance,  «  myopathie 
bTpertrophique  consécutive  À  la  fièvre  typhoïde  >  et  indépendante  vraisembla- 
blement de  toute  lésion  des  centres  nerveux,  je  vous  présente  ce  malade,  L..., 
âgé  de  37  ans.  Lui  aussi  est  atteint  d'une  hypertrophie  musculaire  aequiie  du 
membre  supérieur  droit;  mais,  à  l'opposé  du  malade  de  M.  Babinski,  c'est  un 
athétoflique  de  longue  date  avec  des  signes  évidents  de  perturbation  des  fais- 
ceaux pyramidaux.  Il  aurait  eu  des  convulsions  vers  l'âge  de  3  ans,  la  fièvre 
tvphoîde  à  28  ans.  Si  ses  souvenirs  sont  assez  précis  pour  faire  remonter  k  la 
cinquième  année  le  début  de  ses  mouvements  athétosiformes,  il  ne  peut  donner 
aucun  renseignemeut  sur  cette  hypertrophie  musculaire  pourtant  très  notable 
qu  il  ne  soupçonnait  pas.  Les  muscles  de  l'épaule,  du  bras,  de  l'avant-bras  se 
dessinent  sous  la  peau  en  reliefs  des  plus  accusés  (beaucoup  moins  ceux  de  la 
main)  et  des  mensurations  comparatives  accusent  une  plus-value  circulaire  de 
3  à  6  centimètres  en  faveur  du  membre  supérieur  droit. 

Il  s'agit  bien  d'hypertrophie  vraie  du  muscle  et  non  d'épaississement  cutané  ou 
sous-cutané.  La  force  musculaire  est  considérable  et  dans  son  travail  d'homme 
de  peine  il  n'est  gêné  que  par  la  maladresse  de  ses  mouvements,  étant  capable 
de  soulever  de  véritables  fardeaux.  Je  n'ai  pas  constaté  de  contraction  synciné- 
tiqae  du  grand  pectoral,  lors  de  la  fermeture  énergique  de  la  main,  syncinésie 
qai  se  produisait  nettement  chez  la  malade  de  M.  Babinski;  du  reste  chez  L... 
les  faisceaux  pectoraux  ne  sont  nullement  hypertrophiés.  Je  n'ai  pas  eu  l'occa- 
sion de  faire  pratiquer  l'examen  électrique  musculaire,  et  l'épreuve  radiogra- 
phique,  parle  fait  même  des  mouvements  incessants,  était  par  avance  impossible 
a  obtenir  (fîg.  1  et  2). 

Je  présente  ce  malade  moins  pour  le  symptôme  hypertrophique  en  lui-même 
<dèjâ  connu  au  cours  des  hémi  ou  des  diplégies  cérébrales  infantiles,  surtout 
accompagnées  d'athétose,  Audry,  P.  Marie,  Lannois,  Bourneville)  que  pour 
attirer  votre  attention  sur  une  circulation  veineuse  des  plus  apparentes, 
siégeant  au  niveau  du  tégument  cutané  des  segments  hypertrophies.  Il  existe  là 
un  très  riche  réseau  vasculaire,  et  une  réplétion  veineuse  des  plus  évidentes  qui 
se  poursuit  vers  les  régions  sus  et  sous-claviculaires.  Il  me  semble  que  cette 
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-exagération  du  défeloppcment  veineux  est  appelé  à  jouer  un  rôle  dani  ]«  KenèM 
de  l'bjpertropbie  musculaire,  et  volontiers  je  ratlacberaii  l'ensemble  des  troubles 
morbides  à  la  palbogéoie  suivante.  Les  mouvements  athétosi formes  incessaols. 
-et  la  contraetnre  musculaire  exerceraient  un  certain  degré  de  sténose  sur  éea 
pointa  localisés  du  ijstéme    vasculaire  veineux,  prédisposé  peul-étre  topopra- 


phiquemeat  au  moins  dans  ses  parties  profondes  A  se  laisser  comprimer,  et  en 
tout  cas  moins  protcgy  que  les  vaisseaux  artériels.  A  leur  tour,  cette  stagna- 
tion et  cette  irrigation  forcées  du  sang  de  retour  provoqueraient  au  niveau  des 
fibres  musculaires,  surtout  cbei  les  enfants  ou  les  adolescents,  des  troubles 
de  la  nutrition  qui  bientôt  se  dévieraient  vers  le  tvpe  byperlrophique.  C'est  là 
une  tbéorie  palbogénique  (théorie  vasculaire),  qui  peut  prendre  place  à  c6té  des 
autres  lijpotbéses  déjà  formulées  pour  expliquer  l'b/pertrophie   musculaire  de 
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teb  athétosiqoes  (hypothèse  da  traTail  musculaire  incessant,  Audry,  Marie, 
Biissaud;  hypothèse  de  rineitation  trophique  des  neurones  corticaux,  Lannois). 

M.  Brissaud.  —  L'observation  du  malade  présenté  par  M.  Sicard  a  àéik  été 
publiée  par  M.  Ballion  et  par  moi  (Revuê  neurologique,  15  août  1893,  p  409) 
sous  le  titre  d'athétose  double.  A  l'époque  où  ce  malade  était  dans  mon  ser- 
Tice,  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  les  phénomènes  athétosiques  étaient  beaucoup 
plus  marqués  dans  le  membre  supérieur  droit;  on  observait  aussi  des  mou- 
vements de  la  face,  et  des  troubles  de  la  marche,  ainsi  qu'une  exagération  des 
réflexes  du  côté  droit.  Nous  avions  publié  cette  observation  peu  de  temps 
après  celle  d'ane  malade  également  atteinte  d'athétose  double  {Revue  neuro- 
%if««,  30  juin,  p.  314),  afin  de  montrer  les  variations  cliniques  que  présente 
cette  affection.  Nous  avions  insisté  sur  les  raisons  qui  plaident  en  faveur 
de  son  origine  cérébrale.  Il  est  très  intéressant  de  constater  aujourd'hui 
rénorme  hypertrophie  survenue  depuis  lors  dans  le  membre  supérieur  droit, 
où  les  phénomènes  athétosiques  étaient  déjà  prédominants. 

M.  Sicard.  —  (Noie  additionnelle).  —  Je  viens  de  relire  l'observation  de  ce 
malade,  publiée  dans  la  Revue  neurologique  en  1893,  par  MM.  Brissaud  et  Haillon, 
sans  y  trouver  consignée  l'hyperthrophie  musculaire,  si  typique  actuellement. 
L...  avait  alors  24  ans  et  venait  d'être  atteint  de  fièvre  typhoïde.  Cette  toxi- 
iofection  aurait-elle  ultérieurement  agi  sur  le  système  vasculaire  veineux,  le 
rendant  plus  vulnérable  à  l'influence  de  la  contracture  musculaire?  Il  est 
curieux,  en  tout  cas,  de  noter  ici,  comme  chez  les  malades  deLesage,  Babinski, 
la  fièvre  typhoïde  à  l'origine  de  ces  troubles  d'hypertrophie  musculaire. 


VlU.  Compression  Médullaire  et  Myélite.  Paraplégie  spasmodique 
suivie  de  paraplégie  flasque.  Considérations  pathogéniques,  par 

M.  SiCABD. 

Les  modalités  différentes  que  peut  présenter  la  réflectivité  tendineuse  au 
coars  des  compressions  ou  des  lésions  médullaires  sont  toujours  à  l'étude. 
L'observation  suivante  est  à  ce  point  de  vue  d'un  certain  intérêt.  On  y  voit  une 
paraplégie  flasque  totale  des  membres  inférieurs  faire  suite  à  une  paraplégie 
sjiasmodique  et  rester  telle  jusqu'à  la  mort.  L'examen  histologique,  pratiqué 
dans  le  laboratoire  de  M.  Brissaud,  est  venu  donner  l'interprétation  pathogé- 
Dtque  de  ces  diverses  étapes  cliniques. 

Voici  le -cas  : 

Jeooe  enfant  de  13  ans  entré,  au  mois  de  mai  i904,  dans  le  service  de  M.  Moizard  pour 
uoe  tuberculose  pulmonaire  subaiguê. 

Première  étape.  —  Vers  le  9  juin,  surviennent  une  certaine  faiblesse  des  membres 
inférieurs  et  des  douleurs  irradiées  au  niveau  du  thorax  supérieur.  La  réfleotivité  tendi- 
neuse des  membres  inférieurs  ne  tarde  pas  à  s'exagérer  et,  doux  semaines  plus  tard,  le 
tjrpe  le  plus  classique  de  la  paraplégie  spasmodique  était  constitué  avec  hypertonicité. 
contracture,  réflexe  rotulien  exagéré,  clonus  du  pied  et  extension  de  Torleil.  L'impo- 
tence musculaire  était  accusée  ;  peu  de  troubles  de  la  sensibilité  et  des  sphincters. 

Deuxiémt  étape.  —  Brusquement  un  matin,  le  28  Juillet,  on  note  une  anesthésie  totale 
superâdelle  et  profonde,  même  osseuse  à  l'épreuve  du  diapason,  de  toute  la  moitié  infé- 
rieure du  corps.  La  limite  supérieure  de  Tanesthésie  s'arrête  exactement  au  niveau  d'une 
ligne  immédiatement  sous-mameionnaire  et  à  type  segmentaire.  La  sonde  urétlirale 
n'est  pas  sentie.  Anesthésie  également  rectale.  Déplus,  il  existe  une  abolition  complète 
de»  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  en  même  temps  que  des  cutanés  abdominaux  et  des 
créioastériens.  Mais  la  flaccidité  n'est  pas  absolue  et  le  signe  de  Babinski  persiste,  ainsi 
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que  des  spasmes  involonlaires  des  membres  inférieurs  (spasmo-réflecUvilé  ;  la  piqûre  au 
niveau  de  la  jambe,  en  pleine  région  aneslhésique,  provoquait  en  effet  le  retrait  en 
spasme  relativement  lent  du  membre  inférieur,  jambe  sur  cuisse,  cuisse  sur  bassin). 
Rapidement  apparaissent  des  escarres  fessières  qui  se  creusent  en  profondeur.  La  durée 
de  cette  deuxième  étape  est  de  trois  semaines,  jusqu'au  19  août. 

TroUiènie  étape.  —  Anesthésie  tout  aussi  complote  et  abolition  continue  de  la  réflecti- 
vité tendineuse  et  cutanée;  mais  le  signe  de  Babinski  a  disparue  son  tour,  et  la  spasme- 
réflectivité  n'existe  plus  qu'après  piqûre  de  la  région  tégumentaire  innervée  pur  le  cru- 
ral. Les  escarres  ont  entraîné  un  sphacèle  très  profond.  La  fièvre  est  élevée.  La  mort 
survint  le  3  septembre,  sans  que  les  membres  supérieurs  et  la  face  aient  jamais  présenté 
de  troubles  nerveux. 

La  ponction  lombaire  négative  cytologiqueme&t  au  début  de  la  maladie,  nous  a  donné 
après  l'ictus  médullaire  une  lymphocylose  accusée  avec  quelques  polynucléaires. 

Autopsie.  —  Injection  formolée  trois  heures  après  la  mort. 

Macroscopiquement,  noyaux  disséminés  de  broncho-pneumonie  tuberculeuse.  Gan- 
glions caséeux  prévertébraux  dorsaux.  La  masse  caséeuse  parait  s'être  infiltrée  par  le 
trou  de  conjugaison  de  la  II*  vertèbre  dorsale,  envahissant  par  cette  vore  l'espace  épi- 
dural  postérieur.  Nulle  part,  il  n'existe  d'ostéite  des  corps  vertébraux.  L'infiltration  s'est 
étendue  du  III«  segment  médullaire  dorsal  au  V*,  sur  une  longueur  d'environ  4  centi- 
mètres» en  véritable  pachyméningite  postérieure  et  latérale  engainante.  A  la  section 
macroscopique  au  milieu  de  ce  foyer  caséifié,  on  peut  voir  déjà  la  zone  des  cordons 
postérieurs  trîable  et  cavitalre  par  places. 

Microscopiquement,  la  moelle  présente  au  niveau  des  masses  pachyméningitiques  un 
véritable  foyer  de  myélomalacie  localisé  aux  cordons^  postérieurs.  Il  s'agit  d'une  véri- 
table nécrose  des  tubes  nerveux  sur  une  étendue  en  hauteur  d'environ  un  centimètre,  par 
thrombose  des  artères  spinales  postérieures.  Oes  lésions  de  myélite  banale  accompagnent 
au  niveau  des  cordons  antéro-latéraux  et  antérieurs  cette  perte  de  substance  corticale 
postérieure.  Au  Marclii,  on  peut  suivre  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion  les  dégénë- 
rations  ascendantes  ou  descendantes. 

Les  nerfs  périphériques,  les  muscles  des  membres  supérieurs  ne  sont  pas  altérés.  Par 
contre,  les  nerfs  sciatiques  présentent  au  niveau  des  escarres  une  névrite  intense. 
Le  périnôvre  a  été  infiltré,  des  fusées  leucocytaires  ont  pénétré  dans  les  gaines 
mésonévritiques,-  et  la  désintégration  myélinique  est  intense.  Cette  désintégration  se 
retrouve  au  niveau  des  branches  terminales  périphériques  des  sciatiques.  Les  nerfs 
cruraux  ne  présentent  pas  d'altération  myélinique.  Les  muscles  fessiers  sont  le  siège 
de  véritables  foyers  de  myosite  infectieuse,  avec  infiltrations  engaineint  le  trajet  rétro- 
trochantérien  des  nerfs  sciatiques. 

À  ce  tableau  clinique  constitué  dans  ses  grandes  lignes  par  trois  étapes,  l'exa- 
men hîstologique  vient  ainsi  donner  une  sanction  pathogénique. 

A  la  première  phase  de  la  maladie,  la  pachyméningite  a  entraîné  un  cer- 
tain degré  de  myélite  avec  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux,  d'où  exagé- 
ration de  la  réflectivité  tendineuse  et  signe  de  Babinski. 

A  la  deuxième  phase,  la  thrombose  brusque  des  artères  spinales  postérieures, 
avec  myélomalacie  des  cordons  postérieurs,  a  déterminé  l'anesthésie  totale  et 
l'abolition  de  la  réflectivité  tendineuse  ;  mais  par  le  fait  de  la  section  médullaire 
incomplète  et  de  la  dégénération  prèexiitante  des  faisceaux  pyramidaux,  le  signe 
de  Babinski  et  les  spasmes  involontaires  provoqués  ou  spontanés,  c  spasmo- 
réflectivité  •,  ont  persisté.  (Ne  sait-on  pas  que  dans  la  maladie  deFriedreich,  par 
exemple,  l'extension  du  gros  orteil  existe,  alors  que  sont  abolis  les  réflexes 
rotulien  et  achilléen  ?) 

Enfin,  dans  la  troisième  étape,  la  dégénération  des  nerfs  sciatiques  par 
névrite  infectieuse  au  niveau  des  escarres  a  entraîné  l'abolition  du  Babinski  et 
des  spasmes  involontaires. 

11  est  donc  permis  de  conclure  qu'une  paraplégie  flaccide  myélitique  avec 
anesthésie  absolue  peut  succéder  à  une  paraplégie  spasmodique,  lani  que  la 
section  médullaire  soit  complète,  pourvu  qu'il   soit  tenu   compte,  je  le  répète  : 
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i*  de  la  brutalité  du  foyer  de  destruction  ;  2<*  de  son  siège  au  niveau  des  cordons  pos^ 
Iffieurs;  3*  de  la  dégénération  relativement  récente  des  faisceaux  pyramidaux.  Il 
n'est  pas  douteux,  en  effet,  que  révolution  méningo-myéiitique  rapide  ait  eu  ici, 
au  point  de  vue  de  la  transformation  des  réflexes,  l'importance  capitale  que  lui 
ont  attribuée  MM.  Brissaud  et  Feindel  (i),  puis  MM.  Raymond  et  Cestan.  Je  croia 
qu'il  est  également  intéressant  d'opposer  chez  cet  hémisectionné  médullaire 
postérieur  la  persistance  du  signe  de  Babinski  et  de  la  «  spasmo-réflectivité  >  k 
l'abolition  delà  réflectivité  tendineuse.  On  n'a  pu  vraiment  donner  &  cette  para-* 
plégie  le  nom  de  totalement  flaccide,  que  du  jour  où  les  névrites  périphé- 
riques (3)  sont  entrées  en  scène,  annihilant  les  dernières  manifestations  réflexes. 
Ujpotbétiqu^ment,  la  section  complète  de  la  moelle  aurait-elle  pu  jouer  le 
même  rôle  que  les  névrites  périphériques  et  détruire  pour  son  propre  compte 
cette  réflectivité  spéciale  (Babinski  et  spasmo-réflectivité).  Si  oui,  faut-il  voir 
daos  la  persistance  de  ces  deox  signes,  et  cela,  malgré  la  paraplégie  senaltivo- 
motrice  et  tendino-réflexe  absolue,  une  preuve  de  l'interruption  incomplète  des 
faisceaux  médullaires  au  cours  des  sections  brusques? 

IX.  Paralysie  de  l'Hypoglosse,  du  Spinal  et  de  quelques  ramifica- 
tions du  Facial  après  ablation  d'une  Adénite  rétro-maxillaire,  par 
MM.  Brissaud  et  Bauer.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  jeune  malade  que  nous  présentons  k  la  Société  est  atteinte  de  paralysie  et 
d'atrophie  des  muscles  de  la  moitié  gauche  de  la  langue,  des  muscles  sterno- 
cléido-mastoîdien  et  trapèze  gauches.*  Ces  troubles,  qui  datent  maintenant  de 
six  mois,  sont  apparus  un  mois  environ  après  Tablation  d'une  volumineuse  adé- 
nite qui  se  développait  depuis  deux  ans  derrière  la  branche  montante  du  maxil- 
laire do  côté  gauche.  De  plus,  on  observe  chez  la  malade  une  légère  parésie  de 
la  moitié  gauche  du  voile  du  palais  et  de  la  corde  vocale  gauche.  Il  s'agirait 
ainsi  d'un  véritable  syndrome  de  Jackson,  si  quelques  autres  muscles  n'étaient 
également  intéressés  :  muscles  de  la  partie  inférieure  de  la  moitié  gauche  de  la 
face,  muscles  sus-hyoldiens  (sauf  le  mylo- hyoïdien)  et  omo-hyoïdien  du  côté 
gauche.  La  malade  ne  présente  aucun  trouble  de  la  sensibilité  et  n'en  a  jamais 
présenté. 

Le  siège  et  l'importance  de  l'intervention  chirurgicale,  étant  donnés  les  phé* 
nomènes  moteurs,  trophiques  et  électriques  observés  (réaction  de  dégénéres- 
cence des  muscles  de  la  langue),  permettent  d'admettre  sans  réserves  que  l'hé- 
mîatrophie  linguale  tient  à  la  section  du  nerf  hypoglosse  gauche,  dont  dépend 
aussi  la  paralysie  de  l'omo- hyoïdien.  La  parésie  de  quelques  muscles  de  la  fac0 
et  de  quelques  muscles  sus-hyoïdiens  est  expliquée  par  la  section  des  branches 
correspondantes  du  facial  (terminaisons  de  la  branche  cervico-faciale,  branches 
digastrique  et  stylo-hyoïdienne).  Les  modifications  intéressant  le  sterno-cléido- 
mastoïdien  et  le  trapèze  relèvent  de  la  section  de  la  branche  interne  du  spinal. 
Restent  à  expliquer  les  troubles  parétiques  du  voile  du  palais  et  de  la  cordQ 
vocale  (fig.  i). 

(1)  BaissAUD  et  Psinuel,  Raymond  et  Cesta.n,  CoDgrès  do  Limoges  1901.  Brissaud  et 
B&ÉCT.  Parapli^gie  flaccide  dans  un  cas  de  pach y  méningite  cervicale.  Revue  de  Neuro*- 
logU,  IIK».  p.  16î». 

(i)  C'est  bien  là,  comme  l'a  signalé  le  professeur  Brissaud  (Maladies  nerveuses, 
tome  IL  Paraplégies  flaccides  par  compression)*  une  confirmation  du  rôle  important  que 
les  oévriles  sont  parfois  appelées  à  jouer  au  cours  des  compressions  et  des  sections  mé- 
dallaires. 
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'  M0U8  dcvonR  noiiB  demander  tout  d'abord  si  à  elle  seule  la  paralysie  ilel'h^po- 
glosse  ne  suflit  pas  à  déterminer  celte  hémîparésie  vélopalaline  et  laryngée. 
HiDgazzinJ  (1)  a  fait  remarquer,  à  propos  d'une  obserratioD  anatomo-cliniqae 
complète,  que  le  tronc  de  l'hjpogtosse  r.ontienl  des  Rhres  allant  se  distribuer  à 
quelques  mnscles  du  voile.  D'autre  part,  divers  muscles,  dont  l'innervation 
df'rpend  sans  discussions  de  la  \I[*  paire,  peuvent  intervenir  jusqu'à  un  certain 
poini  dans  le  jeu  normal  du  voile  et  la  corde  vocale  ;  en  ce  qui  concerne  le 
larjnx  :  la  paralysie  du  thyro- hyoïdien  est  susceptible  de  modifier  la  tonicité  de 


la  corde  vocale  ;  en  ce  qui  concerne  le  voile  :  la  parésie  du  stylo-glosse  et  de 
l'amjgdalo-gloSBe  peuvent  troubler  le  mode  de  contraction  du  voile.  Si  la  para- 
lysie de  l'hypoglosse  ne  nous  donne  pas  une  explication  suffisante  de  ces  symp- 
tômes, il  faut  les  attribuer  k  une  lésion  de  la  branche  iiiterne  du  spinal,  lésion 
chirurgicale  on  indamniatoire  e'  résultant,  dans  ce  cas,  d'une  propagation  de 
l'inOammation  ganglionnaire  On  a  vu,  en  effet,  se  multiplier  depuis  quelques 
années  les  observations  des  syndromes  d'Avellis,  de  Schmidt  et  de  Jackson,  sur 
lesquels  M.  Lermoyeï  insiste  souvent  pour  refuser  au  facial  tout  rôle, 

Uans  le  cas  actuel  la  localisation  de  la  légère  atteinte  du  facial  à  la  portion 
terminale  seulement  est  fort  importante,  car  elle  parait  bien  permettre  d'aflir- 
mer  que  l'bémiparésie   vélopalaline  ne  lient  pas  à  une   lésion   des    branches. 


'     (I)   MlMÏAI 


Italie 


s  d'otologii',  lS9fi.  d'aprëa  tlrvur  neiirologiqut,  189S, 
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iisues  du  racial,  auxquelles  souvent  on  allribue  l'innerTalion  de  certains  mus- 
t]tiia  Toile.  De  plus,  l'hémiparéEJe  larjngëe  concomitante  peul  aembler  être 
ta  faveur  d'une  lésion  du  spinal. 

En  rétumé,  nous  constatous  chez  la  malade  d'une  façon  certaine  une  lésion 
J«  rbvpoglosse,  de  quelques  branches  terminales  du  facial,  de  la  branche 
eiUrne  du  spinal  et  peut-être  enfin  une  lésion  plus  légère  de  la  branche  interne 
du  même  nerf. 

Lbémi atrophie  lioguale  le  rapproche  en  tous  points  des  divers  cas  analognes 
tigDilêi  dans  la  littérature. 

OisEiMTiOK.  —  H"*  P...,  sans  aotécédcnts  pathologiques,  est  atteinte,  i  l'ige  do 
H  uit.  d'DBS  grippe  à  la  suite  de  laquelle  elle  garde  une  adénite  râtromaiillaire  gauche 
doBt  le  volume  croît  lentement  sans  phëDomèDes  iaUamuialoirea. 

Dm  tni  plus  tard,  en  juin  1904,  extirpation  de  la  tumeur,  du  volume  d'un  ceaf  de 
pook,  de  Ditura  bacillaire. 

L'd  nuHi  après  l'opéralioa,  dont  les  suites  semblaient  devoir  être  parfaites,  la  malade 
tpradve  uoeeerlaioe  peina  i  mobiliser  le  bras  gauche  et  quelques  légers  troubles  de  la 
parole  et  de  la  déglutitiai);  elle  remarque  que  sonépaule  gauche  est  très  amaigrie  et  qua 
sa  langue  le  dévie  du  cAté  gauche. 

Eioi  adiul.  —  Lorsqu'on  examine  la  malade  de  face,  on  volt  que  la  télé  est  légère- 
ment inclUiée  i.  droite,  le  menton  porté  vers  le  câté  gauche. 

Du  cAté  gauche  la  ligue  du  cou  forme  un  angle,  l'épaule  est  aplatie  et  parait  tombante, 
tw  Milbes  osseuses  sont  apparentes  et  la  clavicule  destine  entièrement  ses  courbures. 
On  se  rend  compte  ainsi  de  l'atrophie  complète  du  ■lerno-cléido-maitoldlen  et  d'une 
grtBide  partie  du  trapéie  (faisceau  claviculaire)  du  côté  gauche  (Og.  î). 


i-tf  autres  muscles  de  l'épaule  et  du  bras  sont  normaux.  A  la  face,  les  releveura  de 
la  moitié  gauche  de  la  lèvre  supérieure  sont  un  peu  alTaiblis  ;  la  malade  siffle  surtout  du 
cotii  droit,  la  moitié  gauche  de  l'orbiculaire  est  légèrement  touchée, 

Rica  d'autre  i  la  face.  Le  peaucier  se  contracte  bien. 

La  lançme,  eiamioêe  au  rcpot  dans  la  boiiche.  eut  manirestomcut  atrophiée  k  guurhe 
tt  sa  pointe  eit  d«vièe  yen  le  côlé  sain.  Dans  la  bouche,  la  pointe   de  la  langue  peut 
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être  portée  à  droite  et  à  gauche  et  levée  vers  la  voûte  palatine  (mouvement  qu'elle  ne 
faisait  pas  lors  du  premier  examen  en  novembre).  Dès  que  la  langue  sort  de  la  cavité 
buccale,  la  pointe  est  dirigée  vers  la  commissure  gauche  et  n*en  peut  être  détachée. 

Le  voile  du  palais  au  repos  est  très  légèrement  atTaissé  à  gauche  et  la  pointe  de  la 
luette  semble  un  peu  déviée  à  gauche  Dans  les  mouvements  de  phonation  le  côté  gauche 
du  voile  se  contracte  moins  bien  que  le  côté  droit,  les  piliers  sont  moins  tendus. 

Le  litrynx  (examiné  par  le  D'  Bonnier)  présente  un  léger  alTaissement  de  la  corde 
vocale  gauche. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Pas  de  troubles  sensoriels. 

Examen  électrique  fait  le  30  décembre  1904  par  le  D**  Al  lard  : 

Face  :  très  légère  diminution  des  excitabilités  électriques  du  nerf  facial  inférieur  et 
des  muscles  de  son  territoire  du  côté  gauche.  Les  muscles  temporal,  masseter  et  m ylo- 
hyoïdien  se  contractent  normalement. 

Cou  :  diminution  considérable  de  la  contractilité  électrique  (faradique  et  galvanique) 
des  muscles  sus-hyoïdien  et  omo-hyoïdien  du  côté  gauche.  Diminution  considérable  de 
la  contractilité  (faradique  et  galvanique)  des  muscles  sterno-cléido-mastoîdien  et  trapèze 
(chef  claviculaire  principalement).  Les  autres  muscles  du  cou  et  de  l'épaule  se  contrac* 
tent  normalement. 

Langue  :  abolition  des  excitabilités  faradique  et  galvanique  du  nerf  hypoglosse  gauche. 
Réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  de  la  langue  à  gauche. 

M.  Pierre  Bonnier.  —  Pour  expliquer  l'attitude  de  la  corde  vocale  gauche 
chez  cette  malade,  ainsi  que  la  torsion  légère  du  larynx  vers  la  droite,  on  peut 
ne  pas  invoquer  la  lésion  du  spinal.  11  suffit  de  la  faillite  d'un  des  muscles  élé- 
vateurs du  thyroïde  vers  l'hyoïde,  ou  de  l'hjoïde  vers  la  mandibule,  muscles 
innervés  par  l'hypoglosse,  pour  que  la  corde  vocale,  dans  son  effort  de  contrac- 
tion dû  au  spinal  intact,  ne  trouve  plus  en  avant  la  contre-extension  nécessaire 
à  sa  rigidité.  Ellç  peut  se  contracter  au  maximum,  de  tout  l'effort  du  récurrent, 
sans  se  raidir  et  ;prendre  l'attitude  vocale.  Elle  se  raccourcit,  mais  ne  se  tend 
pas. 

M.  J.  Babinski.  —  GeUe  observation  montre  une  fois  de  plus  que  l'atrophie 
unilatérale  de  la  langue,  Sfasl  que  celle  du  ster no-mastoïdien  et  du  trapèze  ne 
provoquent  pas  .de  troubles  fonctionnels  appréciables  pour  le  malade.  Si» 
tenant  compte  d^  celait,  on  considère  de  plus  que,  dans  l'hémispasme  du  cou, 
les  contractions  épasmodiques  du  sterno  -  mastoïdien  et  du  trapèze  interviennent 
pour  une  part  plus  ou  moins  importante,  parfois  prépondérante,  on  est  conduit 
à  cette  conclusion  que  dans  des  cas  d'hémispasme  du  cou  rebelles  aux  divers 
modes  de  traitement  médical  il  est  légitime  de  sectionner  le  nerf  spinal  ;  c'est 
là  d'ailleurs,  comme  on  le  sait,  une  opération  qui  a  donné  quelques  bons 
résultats,  qui  se  sont  maintenus  plus  ou  moins  longtenaps.  11  j  aurait  lieu 
d'opérer  de  manière  à  entraver  la  régénération  du  nerf  et  amener  une  amyo- 
trophie  définitive. 

M.  Henry  Meige.  —  Je  persiste  à  croire,  comme  l'a  souvent  dit  M.  Brissaud, 
que  les  interventions  chirurgicales  doivent  être  déconseillées  dans  les  cas  de 
torticolis  convulsif.  Qu'il  s'agisse  de  sections  musculaires,  tendineuses,  ou 
nerveuses,  les  résultats  publiés  jusqu'à  ce  jour  sont  loin  d'être  probants.  Rien 
n'est  plus  difficile  que  de  préciser  les  muscles  et  les  nerfs  qui  entrent  en  jeu 
dans  les  torticolis  de  ce  genre  ;  les  contractions  apparaissent  souvent  dans  des 
muscles  qui  reçoivent  leur  innervation  de  sources  différentes  :  le  spinal,  les 
nerfs  cervicaux,  le  facial  et  même  l'hypoglosse.  D'autre  part,  il  n'est  pas  rare 
de  voir  chez  le  même  sujet  les  localisations  convulsives  se  déplacer  en  quelques 
mois  d'un  muscle  à  l'autre,  et  même  d'un  côté  à  l'autre.  Dans  ces  conditions,, 
comment  préciser  la  tâche  du  chirurgien? 
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Faut-il  vraiment  encourager  les  malades  à  courir  les  dangers  d*opératioos 
réitérées,  dont  chacune  n*a  le  plus  souvent  qu'un  résultat  éphémère,  en  créant 
des  impotences  fonctionnelles  qui  ne  sont  pas  toujours  désirables?  £t  si  Tinter- 
vention  opératoire  ne  doit  avoir  qu'une  action  psychothérapique,  cela  ne  suffit 
pas  à  la  Justin er. 

X.  Macrodactylie  congénitale,  par  MM.  Raymond  et  Georges  Guillain.  (Pré- 

sentation de  malade.) 

Les  auteurs  présentent  un  malade  de  59  ans,  atteint  au  niveau  de  la  main 
gauche  d'une  macrodactylie  congénitale.  Cette  macrodactylie  très  accentuée 
porte  seulement  sur  l'indei  et  le  médius  ;  ces  deux  doigts  sont  déviés  vers  le  bord 
i!ubital  de  la  main.  Les  radiographies  montrent  l'hypertrophie  osseuse  des  pha- 
langes, lesquelles  présentent  aussi  des  ostéophytes. 

Parmi  les  différentes  formes  de  la  macrodactylie  les  auteurs  insistent  sur 
l'existence  d'un  type  clinique  spécial  réalisé  chez  leur  malade  et  dans  dilTérents 
cas  de  la  littérature  médicale. 

Il  s'agit  d'une  macrodactylie  congénitale  du  médius  et  de  Tindex  avec  dévia- 
tion de  ces  doigts  vers  le  bord  cubital  de  la  main  et  altération  des  phalanges 
visibles  à  la  radiographie.  Sans  doute  on  est  en  présence  d'un  accident  tératolo- 
^qae  reconnaissant  chez  ces  différents  malades  une  même  cause  (1). 

XI.  Stase  Papillaire  post-Méningitique.  Guérison,  par  MM.  Victor  Cour- 

TELLEMONT  et  Jean  Galezowski.  (Présentation  du  malade.) 

Les  méningites  aiguës  simples  peuvent  donner  naissance  à  des  troubles  ocu- 
laires variés;  quelques-uns  ne  se  manifestent  qu'après  la  méningite;  la  plupart 
débutent  au  cours  de  cette  maladie  :  tantôt  ils  disparaissent  en  même  temps  que 
la  méningite  ;  tantôt  ils  lui  survivent,  constituant  de  véritables  séquelles  à  déter- 
mination oculaire. 

C'est  un  exemple  de  cette  dernière  variété  que  nous  désirons  présenter  aujour- 
d'hui. 

Cette  jeune  GUe,  âgée  de  19  ans,  a  été  atteinte,  à  la  fin  du  mois  de  mars  1904,  d'une 
méningite  cérébro-spinale,  pour  laquelle  elle  a  été  soignée  à  l'hôpital  Broussais  dans  le 
service  de  M.  Gilbert. 

Raideur  de  la  nuque,  rachialgie  intense,  céphalée,  vomissements,  torpeur,  léger  délire, 
constipation  et  Gèvre  à  39*  et  40*  :  telles  étaient  les  manirestations  principales  de  l'afTec- 
tion,  qui  dura  une  quinzaine  de  jours. 

Dés  le  second  jour  de  la  maladie,  la  vue  s'étail  troublée  au  niveau  de  l'œil  gauche  ; 
ie  troisième  jour,  la  malade  n*y  voyait  plus  du  tout  de  cet  œil. 

Quand  elle  sortit  de  l'hôpital  Broussais.  elle  conservait  les  mômes  troubles  oculaires 
«t  quelques  douleurs  de  tête  :  c'est  pour  ces  accidents  qu'elle  entra  à  la  Salpélrièredans 
le  service  de  notre  maître,  M.  Raymond,  le  5  avril  1904. 

XoQîf  oe  ferons  ici  que  résumer  son  observation  qui  est  publiée  au  complet  dans  la 
thèse  de  l'un  de  nous. 

A  son  entrée  à  la  clinique,  outre  divers  symptômes  parmi  lesquels  nous  citerons  seu- 
lement une  très  légère  hémiplégie  et  hémianesibésic  gauches,  toutes  manifestations  qui 
ont  disparu  depuis,  on  constatait  chez  cotte  malade  Tcxislence,  au  niveau  de  l'œil  gauche, 
de  strabisme  et  de  cécité. 

Le  strabisme  était  dû  à  une  paralysie  de  la  VI«  paire  gauche  ;  il  existait  du  nystagmus 
paralytique. 

,1)  L'observation  détaillée  avec  photographies  et  radiographies  sera  publiée  dans  la 
SouteHe  Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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La  cécité  était  dae  à  une  stase  papillaire  très  pronoocée  :  la  papille  était  rouge,  hyper- 
hémlée  et  saillante.  Elle  présentait  un  aspect  radié  caractéristique.  Les  vaisseaux  réti- 
niens étaient  recouverts  autour  de  la  papille  par  des  exsudais  grisâtres  qui  faisaient 
entièrement  le  tour  de  la  papille.  Pas  d'hémorragies  sur  la  rétine.  Dans  Toeil  droit,  dont 
Tacuité  visuelle  était  absolument  normale  ainsi  que  le  champ  visuel,  Texamen  opbtal- 
moscopique  révélait  une  stase  papillaire  pareille  à  celle  de  Tœil  gauche.  La  pupille 
droite  réagissait  normalement  à  la  lumière  alors  que  dans  Toeil  gauche  le  réflexe  lumi- 
neux était  aboli. 

Une  ponction  lombaire  fut  pratiquée  dans  les  premiers  jours  qui  suivirent  l'entrée  de 
la  malade  dans  le  service:  le  liquide  céphalo-rachidien  était  clair,  mais  l'examen  micros- 
copique, après  centrifugation,  y  révélait  l'existence  d'une  lymphocytose  évidente,  bien 
que  discrète. 

Ainsi  chez  cette  malade  il  s'est  produit,  dès  le  début  des  accidents  méaingés, 
des  troubles  oculaires  graves  qui  se  sont  traduits  à  Tophtalmoscope  par  une 
stase  papillaire  bilatérale. 

Nous  pouvons  afOrmer  qu'il  s'agissait  bien  de  stase  papillaire  et  non  d'une  simple 
névrite  optique  descendante,  car  l'examen  ophtalmoscopique,  que  nous  avons  pratiqué  à 
maintes  reprises  chez  la  malade  avec  le  D'  Dupuy-Dutemps,  montrait  une  saillie  tiTs 
nette  de  la  papille.  En  outre,  la  papille  avait  cet  aspect  radié  caractéristique  de  la  stase 
papillaire,  et  des  exsudais  abondants  entouraient  la  papille  et  cachaient  par  places  les 
artères  et  les  veines  de  la  rétilie. 

De  plus  la  lésion  était  binoculaire  :  la  stase  était  aussi  prononcée  d'un  c6té  que  de 
l'autre  et,  malgré  cola,  l'acuité  visuelle  était  restée  normale  dans  l'œil  droit.  C'est  une 
caractéristique  de  la  stase  papillaire  de  pouvoir  évoluer  tantôt  sans  amener  de  trouble» 
de  la  vision,  tantôt  en  provoquant  de  l'amblyopie  ou  même  la  cécité. 

Le  point  important  sur  lequel  nous  voulons  spécialement  attirer  l'attention 
est  que  cette  stase  papillaire  a  entièrement  disparu. 

'  Nous  avons  pu  suivre,  de  jour  en  jour,  la  diminution  de  la  saillie  et  de  la  rougeur  des 
deux  papilles,  la  résorption  des  exsudats  péripapillaires,  en  même  temps  que  l'amélio- 
ration de  la  vue  dans  l'œil  gauche.  Du  20  mars  au  17  avril,  l'œil  gauche  ne  percevait  pas 
la  lumière,  ne  distinguait  pas  le  jour  de  la  nuit  et  la  pupille  de  cet  œil  ne  réagissait  pas 
à  la  lumière.  A  partir  de  ce  moment  la  vue  s'est  améliorée  rapidement  :  le  24  avril,  la 
malade  distingue  de  cet  (ril  les  doigts  de  la  main  à  20  centimètres  de  distance  :  la  pupille 
commence  à  réngir.  Le  4  mai,  l'acuité  visuelle  est  de  if±\  le  18  mai,  elle  est  de  i/Z.  Le 
la  novembre  dernier,  l'un  de  nous  a  de  nouveau  examiné  la  malade  :  l'acuité  visuelle  est 
normale.  L'examen  ophtalmoscopique  montre  que  la  papille  a  repris  son  aspect  normal 
dans  les  deux  yeux  :  il  n'y  a  plus  aucune  saillie  de  la  papille. 

La  paralysie  du  droit  externe  gauche  avait  disparu  avant  la  guèrison  de  la  stase 
papillaire  et  la  disparition  de  la  cécité  de  l'œil  gauche. 

Ainsi  donc,  la  stase  papillaire,  dont  le  pronostic  est  généralement  sombre, 
peut  se  terminer  par  la  guèrison  et  la  restitution  ad  iniegrum  de  la  fonction 
atteinte. 

En  présence  d'une  stase  papillaire,  on  pense  toujours  à  l'existence  d'une  tumeur 
cérébrale;  le  fait  que  nous  présentons  rappelle  que  la  méningite  peut  donner  le 
même  aspect  ophtalmoscopique. 

L'un  de  nous,  dans  sa  thèse,  a  montré  que  si  on  rencontre  la  stase  papillaire 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  il  est,  au  contraire,  extrêmement  rare  de  la 
rencontrer  dans  la  méningite  simple  aiguë  ou  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale. 

Dans  la  première  forme  on  constate  le  plus  souvent  une  simple  hjrperhémie 
de  la  papille  avec  engorgement  des  veines,  pouvant  aller  jusqu'à,  la  périnévrite 
optique;  celle-ci  se  manifeste  par  un  aspect  trouble  et  louche  de  la  papille,  mais 
il  n'y  a  pas  de  saillie. 
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Dans  la  seconde  forme  on  rencontre,  dans  certains  cas,  outre  cette  périné- 
Tfite,  une  thrombose  des  veines  rétiniennes. 

En  face  d*ane  stase  paplUaire,  il  ne  faudra  point  se  hâter  de  porter  un  pro- 
nostic sombre  :  Torigine  méningitique  de  cette  stase  peut  faire  espérer  une 
guérison  complète  et  même  rapide  comme  dans  le  cas  que  nous  venons  de 
relater. 

Dans  notre  cas,  la  ponction  lombaire  a  pu,  en  agissant  par  décompression, 
avoir  eu  une  heureuse  influence  sur  l'évolution  de  la  stase. 

M.  Brissaud.  —  La  ponction  lombaire  n'est  pas  seulement  un  excellent 
procédé  de  diagnostic;  elle  a  aussi  une  valeur  thérapeutique  ;  certains  malades 
éprouvent  un  réel  soulagement  à  la  suite  de  ponctions  réitérées. 

XII.  Un  cas  de  Déviation  conjuguée  de  la  Tête  et  des  Yeux  chez 
une  Aveugle  dé  naissance,  par  MM.  J.  Dejerine  et  G.  Roussy. 

La  physiologie  pathologique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux 
chez  les  hémiplégiques  a  suscité  des  interprétations  nombreuses  depuis  le  jour 
où  ce  sj-ndrome  fut  bien  mis  en  lumière  par  VulpiaA  et  Prévost;  toutes  les 
théories  émises  par  les  auteurs  jusqu'ici  n'ont  qu'une  valeur  relative  auxquelles 
il  manque  la  conûrmation  des  faits  et  aucune  n'est  assez  satisfaisante  pour 
s'appliquer  à  tous  les  cas  observés  en  clinique . 

C'ett  pourquoi  nous  crojons  utile  de  rapporter'  ici  le  fait  suivant  que  nous 
avons  eu  l'occasion  d'observer  tout  récemment  &  la  Salpètriére.  Il  s'agit  d'un 
cas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  j'eux  survenu  chez  une  aveugle  de 
naissance. 

Observation. 

Mme  Cat,  âgée  de  71  ans.  est  hospitalisée  à  la  Salpètriére  depuis  1847  pour  cécité 
remontant  à  la  première  enfance  et  due  probablement  à  une  ophtalmie  purulente; 
l'amaurose  était  complète  et  la  malade  ne  distinguait  pas  le  jour  de  la  nuit.  Rien  à 
signaler  dlmportant  pour  ce  qui  uous  intéresse  pendant  son  séjour  à  la  Salpètriére. 

Brusquement  et  sans  prodromes,  la  malade  lit  un  ictus  dans  la  nuit  du  7  au  8  dé- 
cembre 1904  et  fut  amenée  le  8  au  matin  à  l'infirmerie  où  nous  l'examinons. 

Nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  femme  obèse,  à  faciès  fortement  congestionné 
et  qui  est  plongée  dans  un  demi-coma  ;  elle  comprend,  eu  eilet,  les  questions  qu'on  lui 
pose,  y  répond  en  partie  et  exécute  les  mouvements  qu'on  lui  commande 

On  Dote  chez  elle  une  hémiplégie  gauche  complète  et  totale  avec  un  léger  degré  de 
contracture  Le  bras  retombe  flasque  quand  on  le  soulève,  la  jambe  est  raide  et  résiste 
au  mouvement  qu'on  lui  imprime.  Les  réflexes  sont  conservés  et  normaux  aux  membres 
supérieurs,  le  réflexe  rotuiien  est  exugéré  au  membre  inférieur  avec  signe  de  Babinski 
sans  trépidiitioD  êpileptolde.  La  face  également  est  atteinte  à  gauche;  les  rides  et  les  plis 
cutaoéâ  sont  atténués  de  ce  cOté,  la  commissure  labiale  abaissée,  la  joue  est  flasque  et  la 
malade  fume  la  pipe. 

£dûo,  fait  important,  la  malade  présente  de  la  déviatioti,  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux 
a  droite;  la  tète  est  inclinéB  et  la  face  tournée  du  côté  droit  et  lorsqu'on  veut  corriger  la 
déviation  et  replacer  la  tèlc  eu  position  normale,  on  éprouve  de  la  difficulté  et  de  la  résis* 
tance  duc  à  la  contracture  des  muscles  du  cou  à  droite  et  surtout  du  sterno-mastoïdien; 
des  qu'on  abandonne  la  tète  de  la  malade,  elle  reprend  lenleinent  sa  position  antérieure; 
la  malada  ue  peut  spontanément  corriger  la  déviation.  Les  yeux  sont  également  tournés 
en  haut  et  à  droite  avons-nous  vu,  mais  il  est  nécessaire  d'insister  sur  l'aspect  sous  lequel 
il^  s«  présentent  à  nous. 

Etat  des  yettx.  —  L'œil  gauche  forme  un  moignon  irrégulier  gros  comme  une  petite 
noisette,  la  cornée  et  la  sclérotique  sont  conservées  et  ce  moignon  a  gardé  toute  sa 
mobilité.  A  droite,  on  note  une  tension  exagérée  du  'globe  oculaire  ;  au  centre  de  la 
cornée,  dont  I'a>pect  est  opaque,  se  trouve  une  cicatrice  allongée  à  contour  rei-tiligne, 
reliquat  d'une  ulcération  antérieure  qui  a  déterminé  également  de  la  kératcctasie.  Cet 
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<etl,  corame  l'aulre.  set  pftrCaitenient  mobile  et  quand  on  parle  à  lu  malade  il  arrive  que 
par  momeats  ses  ycui  se  placent  en  position  normale  pour  reprendre  de  suite  Irur 
déviation  droite,  l'arfoi»  buski  on  noie  de  petilci  secousses  Dyalagniiformes  dans  tei 
mouvements  deg  globes  oculaires. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  gaurlis.  HelAcbemeot  de'a  sphinclera. 

Le  cAlè  droit  est  normal,  la  moUlité  et  la  sensibilité  y  soDt  conaervées.  Pas  de  tempr* 
rature,  pas  d'albumine. 

9  décembre  :  le  marne  étal  pcraiete. 

10  décembre  :  la  rotation  de  la  léte  eat  moina  prononcée,  mais  l'inclinaison  i  droite 
persiste  ainsi  que  la  <-ontracture  des  muscles  du  cou;  les  yeux  regardant  toujours  en 
haut  et  k  droite.  L'état  comateux  est  moioa  profood.  mais  la  malade  n'arriie  pas  i 
cornger  l'inclinaiaoD  de  aa  léte. 

11  et  12  décembre  :  même  élat 

13  décembre  :  l'étal  ieletlectuel  s'alTaiblit.  la  malad*  ne  comprend  plus  ce  qu'on  lui  dil; 
la  face  est  légèrement  lournét.-  A  droite,  la  téta  Tortement  inclinée  de  ce  cAté  et  les  yeut 
regardent  à  droite.  La  température  monte  4  3li*.S. 

14,  15  et  16  décembre  ^  le  coma  s'accentue.  TcrapAralure  39*.  même  étal. 

17  dL'cembre  ;  Mort  k  i  licures  et  demie  du  matin. 

Avtoptie.  —  A  l'ouverture  de  ta  botte  crânienne  on  note  un  épaississamenl  notable  de 
la  dure-mére.  l'arachnoïde  et  la  pie-mère  sont  également  plus  denses  qu'A  l'état  normal 
surtout  au  niveau  ds  la  baae  du  cerveau.  Les  nerfs  optiques  sont  1res  atrophiés  et  gri- 
s&tres.  Les  artères  de  la  J>aae  sont  durea  et  util  éro  mate  uses. 

Sur  la    [ace    inférieure   de  l'hémispliére  droit,    se    trouvent    trois    plai|ues  jaunei 


r%% 


i.  la  plus  étendue  en  surface,  occupant  le  lobule  fusiforme  et  \ei 
Biégent  ta  preniière  dans  la  Iruieiéine  circonvolution  lenipo- 
la  limite  do  la  troisii'ine  circonvolution    occipitale   et  du  lobule 
lingual. 

Sur  lea  coupes  boriiontales  de  l'béinisphére  pratiqu.'-cs  après  quaranle-buit  beures  A> 
séjour  do  la  pièoe  d«ns  une  solution  do  formol,  on  trouve  un  fover  de  raniollissenienl 
blanc  récent  qui  prr6«nte  la  toprigraphie  siiivauto  ;  sur  la  coupe  horizontale  passa"' 
environ  &  58  mm,  au-deaaoua  du  liord  supérieur  de  l'héniispliiTe  (coupe  n*  58  de  l'ana- 
tomio  des  centres  nitrveui  de  M.  et  M"  Uajerine)  et  que  nous  avons  reproduite  ici  (fig.  3j; 
en  calquant  directement  sur  une  p!\que  de  verre,  la  surface  d>:  sertion  de  rii.'misp'i*''^ 
lésé,  on  voit  qu'il  existe  un  polit  foyer  occupant  le  segment  réiro-lenliculaire  de  la  caii- 
sule  interne,  sectionnant  les  radiations  optiqui's  de  Gratiolet  et  emjiiélant  un  peu  en  avant 
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lar  11  pirlie  toute  pottérieure  du  troiiièm»  segment  du  noyau  lenticulaire.  C'est  It  une 
topographie  grossière  rjue  nous  s  permis  de  faire  l'étude  de  la  pièce  fralclie  otque  noue 
romptao)  compléter  bI  préciser  sur  des  coupes  ni icrosco piquas  sériées  après  durmsse- 
ment  Lt.  recherche  des  corpsjgranuleui  faite  à  l'étst  frais  nous  a  montré  que  le  foyer 
éliil  iraiiemblablemrnt  plus  étendu  et  qu'il  avait  amené  des  dégébéresconces  secoa- 
diirei.  te  que  nous  avons  représenta  iclièmatiquemenl  sur  la  figure  i  où  on  peut  voir 
qu<  cas  rotps  granuleux  sont  très  abondants  dans  le  segment  rétrolen lieu  1  aire  et  dans 
\t  i^egmeot  postérienr  de  la  capsule  interne,  qu'ils  vont  en  diminuant  d'arrière  en  av&nt 
«IqDoaen  trouve  encore  quelques-uns  dans  le  segment  antérieur. 


B.  IHt.  -L«  loyer  d< 


Sur  une  deuiiéme  coupe  (Bg.  4)  passant  t  1  c.  et  demi  au-^essns  de  lu  précédente 
(oomspoQdanl  t  pea  près  h  la  coupe  d*  41)  on   voit  que  le  foyer  de  ramollissement  est 

l^aucoup  plus  Tolumineui,  qu'il  occupe  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  efOeuro  la 
pirtit  tapérieure  du  noyau  eileme  du  thalamus  et  détruit  la  queue  du  noyau  caudé. 

A  l'tiu  Trais  et  dans  la  moelle  par  raclage  nu  niveau  du  lll<  legmont  cervical  on 
tmute  de  nonitireux  corps  granuleux  dans  le  cordon  latéral  gauche. 

Sfr/i  opiiquei  (examen  liisto logique).  —  Uea  fragments  prélevés  sur  chaque  nerf 
opliqae  ^portion  crânienne)  ont  été  fixés  au  sublimé  osmique  et  mont'!'  en  paralllne:  les 
coupes  eiaminées  après  coloration  au  picrocarminate,  à  l'hèuiati^ino-éosine  ou  sans 
toloralion.  Le»  deiii  nerfs  sont  notablement  diminués  de  volume,  le  droit  surtout  dont  le 
diiOMtre  est  diminué  de  moitié.  Les  enveloppes  du  nerf  sont  normales  ;  les  libres  ncr- 
^euiei  ont  disparu  presque  complètement,  c'est  k  peioe  si  en  un  ou  deux  points 
p'Tsislent  quelques  rares  Ûbrillea.  Le  oerf  est  dont  formé  par  du  liasu  conjo  net  if  piqueté 
de  Donibraux  vaisseaux.  Ceux-ci,  artères  ou  veines,  sont  entourés  d'un  inanction  fibreux, 
(tiiillcté,  très  marqué  qui  même  en  certains  points  envahit  la  lumière  du  vaisseau  et  le 
triDFrorme  en  un  nodule  fibreux.  Les  tuniques  moyennes  et  internes  sont  normales;  il 
saijildonc  ici  d'une  pcrivascularilc  chronique  fibreuse  sans  ioliltralion  cellulaire  piTivas- 
nilaire  au  sein  d'un  nerf  atrophié  et  qui  nous  permet  de  supposer  qu'au  cours  de 
1  Ojililaloiie  pumleute  de  notre  malade  le  processus  inflammatoire  a  dû  eovaliir  les  nerfs 
ipliquei. 

Celle  observation  nous  a  paru  mériter  d'être  rapportée  non  seulement  parre 
iw  les  cas  de  déviation  conjuguée  de  la  léte  et  des  yeui  ne  sont  pas  tr<!'s 
'rèquents,  mais  surtoat  parce  qu'il  s'agit  ici  d'hémiplégie  avec  déviation  conju- 


26  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIE 

guée  chez  une  aveugle  de  naissance.  C'est  là,  ce  qui  fait  l'intérêt  du  cas,  car 
jusqu'ici  aucun  fait  analogue  n'a  encore  été  rapporté. 

Sans  vouloir  faire  un  historique  complet  des  hypothèses  par  lesquelles  depuis 
le  travail  fondamental  de  Prévost  (i)  on  a  cherché  &  expliquer  la  déviation  conju- 
guée de  la  tête  et  des  jeux  dans  l'hémiplégie,  nous  devons  cependant  dire 
quelques  mots  de  la  théorie  dite  <  sensorielle  >  de  cette  déviation. 

Bard  (de  Genève)  dans  un  mémoire  récent  (2)  s'est  efforcé  d'établir  l'origine 
sensorielle  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  jeux  chez  les  hémiplé- 
giques. Reprenant  les  faits  énoncés  antérieurement  par  Joannj  Roux  sur  la 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  jeux  associée  à  Thémianopsie  latérale 
homonjme,  Bard  tend  à  rapprocher  de  cette  forme  hémianopsique  la  formé 
décrite  par  Prévost,  tout  en  reconnaissant  cependant  qu'il  j  a  entre  elles 
quelques  différences. 

Pour  Bard,  en  effet,  chez  la  plupart  des  hémiplégiques  avec  déviation  conju- 
guée on  arrive  &  déceler,  par  des  mojens  qu'il  indique,  un  degré  plus  ou  moins 
marqué  d'hémianopsie  latérale  du  côté  paraljsé  et  c'est  par  un  mouvement 
actif,  sub- conscient,  commandé  par  les  centres  sensoriomoteurs  du  côté  sain,  que 
le  malade  tourne  la  tête  et  les  jeux  du  côté  sain  pour  regarder  1&  où  il  voit. 

Bard  dit  en  outre  que  c  les  excitations  extérieures  productrices  de  réflexes 
ne  sont  pas  indispensables  ;  le  fait  que  par  la  suspension  de  l'activité  d'un  hémis- 
phère, l'évocation  spontanée  des  images  sensorielles  n'a  plus  lieu  que  d'un  seul 
côté,  est  capable  de  produire  la  déviation  latérale  et  c'est  là  sans  doute  le  motif 
pour  lequel  celle-ci  peut  parfois  persister,  peut-être  même  apparaître  pendant 
le  sommeil  » . 

Mais  si  les  images  visuelles  peuvent  apparaître  spontanément  chez  un  individu 
dans  le  sommeil,  nous  pouvons  par  contre  nier  l'évocation  de  ces  images  chez 
un  aveugle-né  ;  ici,  en  effet,  elles  n'ont  jamais  existé  et  l'éducation  visuelle  a 
complètement  fait  défaut. 

C'est  là  le  cas  de  notre  malade. 

Ailleurs  Bard  dit  encore  que  si  dans  le  phénomène  qu'il  a  étudié  le  sens  de  la 
vue  joue  le  rôle  prédominant,  on  ne  doit  pas  exclure  la  participation  des  autres 
sens,  notamment  celle  de  l'audition  ou  du  sens  de  l'orientation  et  de  l'équilibre; 
mais  jusqu'ici  ni  lui  ni  aucun  auteur  n'ont  pu  déceler  la  présence  de  ces  autres 
troubles  sensoriels  chez  les  malades  ni  trouver  les  mojens  de  les  révéler,  si 
tant  est  qu'ils  existent.  Cette  dernière  proposition  est  donc  purement  hjpotbé- 
tique. 

Dufour  (3)  dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  est  venu 
confirmer  la  théorie  proposée  par  Bard;  mais  il  va  encore  plus  loin  que  cet 
auteur  et  pour  lui  il  n'j  a  pas  lieu  de  distinguer  la  forme  commune  de  la  dévia- 
tion conjuguée  de  la  forme  avec  hémianopsie;  il  n'j  a  qu'une  seule  modalité. 
C'est  aller  trop  loin  à  notre  avis,  puisque  nous  savons  tous  et  Dufour  le  recon- 
naît lui-même  que  les  déviations  conjuguées  ne  s'accompagnent  pas  toutes 
d'hémianopsie;  notre  cas  en  est  un  exemple  bien  net.  D'autre  part,  le  fait  que 
chez  notre  malade  existait  une  contracture  évidente  des  muscles  rotateurs  de  la 
tête  du  côté  droit  confirme  l'idée  qu'il  ne  s'agit  pas,  dans  tous  les  cas,  d'un  phé- 


(1)  Théte,  Paris,  1868. 

(2)  Semaine  médicale,  13  janvier  1904. 

(3)  Déviation  conjuguée  de  la  tèto  et  des  yeux  avec  hémianopsie  homoDyine.  Son  ori- 
gine seuBorielle.  Société  neurologique,  3  mars  1904.  R.  N.»  15  avril  1904. 
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nomène  d'ordre  paralytique  et  vient  à  l'appui  des  faits  cités  par  Dufour,  à  savoir  : 
la  possibilité  de  correction  volontaire  de  l'attitude  par  les  malades.  Dans  notre 
cas,  la  correction  était  impossible  à  cause  de  la  contraction  prononcée  des 
muscles  du  cou. 

Grasset,  dans  un  travail  paru  dans  la  Revue  de  Neurologie  du  15  juillet  1904, 
argumente  le  mémoire  de  Bard  dont  il  se  refuse  k  accepter  les  idées,  en  partie 
du  moins;  il  défend  la  théorie  qu'il  soutient  depuis  1879  de  l'existence  d'un 
centre  oculomoteur  cortical  postérieur  bilatéral  situé  au  niveau  du  pli  courbe; 
ce  centre  ou  ses  fibres  de  projection  étant  détruits  donne  une  rotation  des  yeux 
et  de  la  tète  du  côté  opposé  par  prédominance  de  i'hémioculomoteur  sain  ;  s'il 
est  irrité  la  rotation  se  fera  du  même  côté.  Il  admet  cependant  que  l'hémianopsie 
peut  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  de  la  déviation  conjuguée  de  la 
tète  et  des  jeux. 

«  11  j  a,  dit-il,  deux  éléments  constitutifs  également  essentiels  :  l"*  l'impossi- 
bilité pour  le  malade  de  regarder  d'un  côté,  de  dépasser  la  ligne  médiane;  cet 
élément  ne  peut  dépendre  que  de  la  paralysie  d'un  oculogyre;  2'  l'attitude 
habituelle  des  deux  yeux  d'un  côté,  »  élément  qu'il  attribuait  jusqu'ici  à  la  pré- 
dominance du  tonus  des  muscles  innervés  par  Toculogyre  intact  et  qui  pourrait 
dans  un  certain  nombre  de  cas  être  dû,  comme  le  veut  Bard,  à  l'hémianopsie. 

Les  faits  ci-dessus  mentionnés  et  l'observation  que  nous  venons  de  rapporter 
nous  amènent  aux  conclusions  suivantes  : 

1*  Si  Vhémianopsie  et  la  déviation  conjuguée  sont  des  symptômes  fréquemment 
associés  chez  le  même  sujet  (Joanny  Roux,  Bard,  Grasset,  Dufour)^  l'hémianopsie 
uest  pas  nécessairement  la  cause  de  la  déviation,  puisque  notre  cas  montre  que  cette 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  peut  exister  chez  des  aveugles-nés,  sujet» 
par  conséquent  chez  lesquels  il  ne  saurait  être  question  d'une  zone  visuelle  corticale, 
cette  dernière  n'ayant  jamais  été  éduquée  ; 

t*  La  déviation  conjuguée  et  la  rotation  de  la  tête  ne  sont  pas  toujours ,  comme  on  Va 
dit,  d'ordre  paralytique  lorsque  le  malade  regarde  sa  lésion;  ce  que  prouvent  la 
possibilité  de  corriger  l'attitude  (première  observation  de  Dufour)  et  l'état  de  con- 
tracture des  muscles  du  cou  du  côté  sain  constaté  chez  notre  malade; 

3*  Le  centre  cortical  d'innervation  pour  les  mouvements  de  la  tête  et  des  yeux, 
ne  saurait  être  unique  dans  sa  localisation  ou  dans  ses  fibres  de  projection,  puis- 
qu'on peut  observer,  ainsi  que  Grasset  (1)  et  nous  (2)  avons  eu  l'occasion  de  le  faire, 
une  dissociation  du  syndrome  :  rotation  de  la  tête  d'un  côté  et  déviation  conjuguée 
des  yeux  du  coté  opposé. 

AIII.  Sor  un  cas  d'association  de  Gigantisme  et  de  Goitre  Exophtal- 
mique, par  M.  Gilbert  Ballet. 

J'ai  récemment,  avec  M.  Laignel-Lavastine,  communiqué  &  la  Société  le 
résultat  de  l'examen  des  organes  d'une  acromégalique,  chez  laquelle  nous  avons 
trouvé  des  lésions  d'hyperplasie  glandulaire  au  niveau  du  corps  pituitaire,  du 
corps  thyroïde  et  de  la  capsule  surrénale.  Cette  observation  concourt  à  démon- 
trer la  solidarité  pathologique  que  présentent  entre  elles,  dans  certains  cas,  les 
glandes  à  sécrétion  interne.  Je  viens  d'observer  un  fait  qui  pourrait  être  consi- 
déré comme  une  nouvelle  preuve  de  cette  solidarité  : 

(1)  611A88ET,  Semaine  médicale,  18  mai  1904. 

(2)  Rorssr  et  Gaucklkr,  H.  iV.,  SO  juillet  1904. 
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II  s*agit  d'une  jeune  fllle  de  19  ans  manifestement  atteinte  de  gigantisme  et 
chez  laquelle  il  y  a,  en  outre,  les  symptômes  les  plus  classiques  de  la  maladie 
de  Basedow.  Faut-il  rattacher  le  gigantisme  dans  ce  cas,  comme  les  symptômes 
du  goitre  exophtalmique  à  rhjpothjrroidisation  ?  L'hypothèse  est  naturelle  :  il 
est  en  effet  établi  par  les  faits  cliniques  (Bourneville,  Brans  et  Grundler)  et 
expérimentaux  (Gley,  Trachewski,  Ilofmeister,  Eiselsberg)  que  l'ablation  du 
corps  thyroïde,  par  conséquent  l'hjperthjroldisation,  entraîne  l'arrêt  du  dévelop^ 
pement  du  squelette.  Il  serait  rationnel  de  supposer  que  l'hyperthyroldisation 
puisse  amener  un  résultat  inverse.  Mais  dans  ce  cas  l'association  du  gigantisme 
au  goitre  exophtalmique  serait  vraisemblablement  fréquente,  chez  les  jeunes 
sujets  du  moins,  ce  qui  n'est  pas.  Il  nous  parait  plus  logique  d'admettre  dans 
notre  cas  la  coïncidence  d'une  double  lésion  du  corps  thyroïde  et  du  corps  pitui* 
taire. 

L'hypertrophie  thyroïdienne  a  été,  en  effet,  notée  souvent  dans  les  cas  d'acro- 
mégalie  ou  de  gigantisme  :  llinsdale,  cité  par  Launois  et  Roy,  Ta  relevée  treize 
fois  sur  36  cas  publiés  par  divers  auteurs.  Entre  cette  hypertrophie  simple,  et 
l'hypertrophie  avec  signe  de  maladie  de  Basedow  que  nous  avons  constatée,  il 
n'y  a  vraisemblablement  qu'une  différence  de  degré  ou  de  modalité.  Il  nous 
semble  donc  vraisemblable  que,  dans  notre  cas,  l'association  de  la  maladie  de 
Basedow  au  gigantisme  dépend  d'une  double  lésion  du  corps  pituitaire  et  de  la 
glande  thyroïde. 

XIV.  Note  sur  le  Glonus  du  pied  par  irritation  de  voisinage  da  Fais- 
ceau Pyramidal,  sans  lésion  de  ce  faisceau,  par  M.  Gilbert  Ballet. 

J'ai  présenté,  il  y  a  deux  ans,  &  la  Société  un  malade  affecté  de  céphalée  et 
d'amyosthénie,  chez  lequel  je  n'avais  pu,  à  cette  époque,  porter  d'autre  dia* 
gnostic  que  celui  de  neurasthénie  (5  février  1903).  Cet  homme,  alors  âgé  de 
46  ans,  était  affecté  d'un  clonus  intermittent  du  pied  droit.  Ma  présentation 
donna  lieu  à  une  discussion  sur  la  possibilité  de  l'apparition  du  clonus  dans 
l'hystérie,  acceptée  par  quelques-uns  des  membres  de  la  Société,  niée  par  quel- 
ques autres. 

J'ai  continué  k  suivre  le  malade  et  l'apparition  de  nouveaux  symptômes  ou 
l'accentuation  des  anciens  (lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  accen- 
tuation de  lacéphalalgie,  plus  tard  vomissements)  ne  tardérentpasàme convaincre 
qu'au  diagnostic  de  neurasthénie  il  y  avait  lieu  de  substituer  celui  de  méningite 
à.  lente  évolution. 

Le  malade  continua  à  présenter  de  temps  en  temps  du  clonus  du  pied  droit, 
puis  du  pied  gauche,  associé  à  du  tremblement  des  membres  et  de  la  langue. 

Après  des  phases  d'amélioration  (paraissant  provoquées  par  la  ponction  lom- 
baire) et  d'aggravation,  le  décès  survint  le  !•' janvier  1904. 

L'autopsie,  faite  le  2  janvier,  montra  un  épaissisbement  manifeste  de  la  pie-mère  h  la 
base  de  renccphalc,  sur  la  face  antérieure  du  bulbe  et  delà  protubérance, le  bord  interne 
des  pédoncules  cérébraux  et  dans  l'espace  ioterpèdonculaire.  A  ce  niveau,  existaient  des 
fausses  membranes,  feuilletées,  unies  à  la  méninge  coriacée  et  lardacée.  Kn  disséquant 
ces  fausires  membranes,  on  déterminait  entre  elles  des  logettes  qui  occupaient  tout  l'es- 
pace interpédonculaire  de  la  protubérance  au  chiasma  optique. 

Au  microscope,  ces  fausses  membranes  appa^ais^aient  seulement  formées  de  fibrine  et 
de  débris  nucléaires. 

L'artère  basilaire  était  atliéromateuse. 

Les  ventricules  latéraux  étaient  dilatés.  Leur  surface,  chagrinée,  présentait  de  nom- 
breuses granulations  épendymaires.  Celles-ci  recouvraient  aussi  les  parois  du  111*  ven- 
tricule. 
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Les  méoinges  de  la  convexité  du  cerveau  étaient  normales.  Elles  n'adhéraient  pas  h 
l'écorce. 

Des  coupes  perpendiculaires  à  Taxe  du  tronc  cérébral  ont  été  faites  du  bulbe,  de  la 
protabérance.  des  pédoncules  cérébraux,  des  couches  optiques  et  de  la  région  sous- 
optiqoe. 

Sur  ces  coupes,  colorées  par  les  méthodes  ordinaires,  on  constate  dans  la  région  inter- 
pédoncalaire,  sur  le  bord  interne  des  pédoncules  et  sur  la  face  extérieure  de  la  protubé- 
rance et  du  bulbe,  une  méningite  chronique  syphilitique,  dont  les  lésions  caractêris-* 
tiques  —  traînées  et  amas  lymphocytiques,  périphlébite  nodulaire,  artérite  —  sont 
maiima  dans  l'espace  interpédonculaire.  Contrastant  avec  les  lésions  méningées,  le  tissu 
oerveux  sus-jacent  parait  intact.  Les  méthodes  de  Pal,  Marchi,  Van  Gicson  ne  montrent 
aucune  lésion  du  système  pyramidal. 

Nous  avons  cherché  alors  si,  dans  son  trajet  cortico-pédonculaire  ou  dans  son  trajet 
médullaire.  le  système  pyramidal  avait  été  touché.  Nous  n'avons  trouvé  nulle  part  aucune 
lésion  appréciable  des  Ûbres  nerveuses  par  les  méthodes  citées,  ni  des  cellules  pyrami* 
dales  de  l'écorce  rolandiqne  par  la  méthode  de  Nissl. 

Le  clonus  du  pied,  dans  le  cas  dont  il  s'agit,  ne  dépendait  donc  pas  d'une 
Irtion  du  faisceau  pyramidal,  mais  semble  devoir  être  rattaché  à  une  irritation 
des  fibres  de  ce  faisceau  dans  leur  trajet  pédonculaire  par  la  méningite  avoisi* 
nante.  A  côté  du  clonus  par  altération  des  fibres  pyramidales,  il  y  a  donc  un 
eloQus  par  simple  irritation  de  ces  fibres. 

Si  noas  étions  en  droit  de  généraliser  d'après  les  symptômes  observés  chez 
ootre  malade,  il  y  aurait  des  signes  qui  permettraient  de  distinguer  le  clonus 
par  lésion  du  clonut  par  irritation  :  dans  le  premier  cas,  le  clonus  est  permanent 
ou  du  m'oins  habituel,  il  s'associe  à  l'exagération  du  réflexe  rotulien  et  au  signe  de 
Babinski;  dans  le  second  (chez  notre  malade  au  moins)  le  clonus  était  intermit- 
tent, limité  à  l'un  des  membres,  tantôt  le  droit,  tantôt  le  gauche,  plus  accusé 
peut-être  que  dans  les  cas  de  lésion  organique;  il  n'y  avait  pas  de  signe  de 
Babinski,  et  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  qui  était  générale,  n'était  pas 
en  rapport  au  genou  avec  l'intensité  du  clonus. 

M.  J.  Babinski.  —  L'observation  de  M.  Ballet  vient  à  l'appui  de  l'opinion  que 
je  soutiens  depuis  plus  de  dix  ans,  qui,  contestée  autrefois  par  la  plupart  des 
médecins,  tend  aujourd'hui  à  être  acceptée  par  la  majorité  des  neurologistes, 
à  savoir  que  la  trépidation  épileptolde  n'appartient  ni  à  l'hystérie  ni  à  la  neu- 
rasthénie. 

XV.  De  rAudition  Squelettique,  par  M.  Max  Eoger  (de  Soleure).  Travail  du 

service  du  prof.  Dejerinb,  k  la  Salpétrière. 

Dans  notre  communication  du  3  mars  1904  nous  avons  défendu  la  thèse  que  le  sque- 
lette avec  ses  nerfs  sensibles  joue  le  même  rôle  vis-à-vis  d'excitations  sonores  soli- 
diennes  que  l'appareil  auditif  pour  les  vibrations  sonores  aériennes.  Que  cette  inter- 
prétation, déduite  d'un  grand  nombre  de  faits  expérimentaux,  tombe,  ou  non,  un  fait 
certain  ne  reste  pas  moins  acquis.  &  savoir  que  la  sensibilité  générale  est  intimement 
liée  au  fonctionnement  de  la  perception  sonore  solidienne. 

Aujourd'hui  nous  sommes  heureux  de  pouvoir  montrer  &  la  Société  un  cas  chez  lequel 
la  topographie  de  l'anesthésie  se  prête  particulièrement  bien  à  une  exploration  expéri- 
mentale et  dont  l'évolution  morbide  réalise  en  olle-méme  un  experimontum  ci*ucis. 

La  malade  est  atteinte  d'un  tabès  combiné,  d'origine  spécilique  :  Argyll-Robertson, 
douleurs  folgorantes,  incontingice  partielle,  paralysie  de  la  1II«  paire  du  côté  gauche. 
Réflexes  palellaires  conservés,  achilléens  exagérés,  signe  bilatéral  de  Babinski.  Aucun 
trouble  de  sensibilité  aux  membres  inférieurs  et  au  tronc.  Bande  radiculaire  d'anes- 
thésie  et  d'analgésie  longeant  la  face  interne  de  l'extrémité  supérieure  droile.  Du  côté 
gauche  cette  bande  est  à  peine  ébauchée.  Trijumeau  gauche  anesthésique  et  analgésique 
^*OA  toute  sa  distribution,  excepté  un  petit  ilôt  au-devant  du  conduit  auditif.  Au  niveau 
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du  cuir  chevelu  Tanesthésie  est  limilée  en  arrière  par  une  ligne  tirée  perpendiculairement 
du  conduit  auditif  au  sommet  du  crâne. 

L'examen  de  l'acuité  auditive  a  donné  une  oongruence  presque  parfaite  entre  les  deux 
oreilles.  Rinné  est  positif  des  deux  côtés.  La  voix  ebncliotée  est  comprise  à  gaucbe  ci  à 
droite  À  une  distance  de  cinq  mètres.  Le  tic  tac  d'une  montre,  à  gauche,  &  80  centimètres; 
à  droite,  &  60  centimètres.  Diapason  ut  à  une  distance  égale  de  60  centimètres. 

Les  deux  oreilles  possèdent  donc  une  acuité  auditive  presque  é^ale  et  d'une  intensité 
normale. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  l*auditîon  solidienne.  Dans  tout  le  territoire 
enesthésié  et  uniquement  dans  son  enceinte  le  diapason  ne  suscite  qu'une  faible 
sonorité,  ou  il  n'en  suscite  pas  du  tout,  selon  la  puissance  des  vibrations  em* 
plojées.  Quand  la  malade  entend  elle  nous  dit  que  c'est  un  son  très  lointain. 
Les  points  explorés  qui  donnaient  ce  résultat  sont  :  le  rebord  pariétal  de  Tos 
frontal,  la  bosse  frontale,  l'arcade  sourcilière,  le  rebord  orbitaire,  l'os  ma- 
laire,  l'apophjse  zygomatique,  les  dents  du  maxillaire  supérieur  et  inférieur  et 
la  mâchoire  inférieure.  Et  ce  son  faible  et  très  lointain  devient  subitement  d'une 
sonorité  puissante  quand  nous  passons  avec  le  diapason  en  dehors  des  limites 
de  l'anesthésîe,  soit  du  côté  opposé  en  franchissant  la  ligne  médiane,  soit  dans 
le  cadran  postérieur  du  même  côté  {po)  en  franchissant  la  ligne  auriculo-parié- 
taie,  ligne  qui  représente  la  limite  postérieure  de  la  distribution  de  la  première 
branche  du  trijumeau  (voir  fig.  i). 


I  IG.   1. 


FiG.  2. 


Fig.  3. 


Les  trois  schémas  donnent  la  topographie  de  raoesthésie  sur  le  crâne,  correspondant  4 
trois  époques  différentes;  a  p  est  la  ligne  auriculo-pariétale,  limite  postérieure  du  territoire 
anesthésiqne  f.  En  fig.  l  le  cadran  anesthésique  /*  est  en  même  temps  sourd  pour  les  vibra- 
tions  sonores  du  diapason,  tandis  que  les  deux  cadrans  po  et  po*  perçoivent  les  mêmes 
Tibralions  avec  intensité  et  durée  égales.  £ii  fig.  2  Tanesthésie  a  disparu  jusqu'à  un 
petit  reliquat.  Plus  de  différence  acoustique  appréciable  entre  /*  et  /*.  Fig.  3  :  réapparition 
de  Tanesthésie  et  avec  elle  de  la  surdité  par  cadran  f. 


Cette  différence  entre  le  district  anesthésié  et  les  régions  saines  ne  se  manifeste 
pas  seulement  au  point  de  vue  de  l'intensité,  mais  aussi  au  point  de  vue  de  la  durée 
de  la  perception  sonore.  D'une  manière  générale  la  durée  de  la  perception  d'un  point 
homologue  et  symétrique  du  champ  normal  se  comporte  avec  le  point  du  champ 
anesthésié  comme  3:1,  tandis  que  les  points  symétriques  des  deux  cadrans  pos- 
térieurs po  et  po^  ont  une  même  durée  et  intensité  de  perception. 

L'anamnése  nous  a  montré  que  le  bras  droit  est  anesthésié  par  une  bande 
radiculaire  qui  enveloppe  sa  moitié  interne.  Si  nous  faisons  vibrer  le  diapason 
sur  Tolécràne  qui  est  un  point  de  perception  sonore  par  excellence,  la  malade 
n'entend  rien  par  ce  côté,  mais  très  bien  par  l'olécràne  gauche,  qui  n'est  pas 
anesthésié.  Encore  ici  nous  voyons  la  relation  étroite  qui  existe  entre  perception 
sonore  et  anesthésié.  Après  avoir  constaté  cette  différence  entre  le  côté  anes- 
thésié et  le  côté  sain  (avril  1904),  nous  avons  soumis  la  malade  à  une  série  de 
piqi!^res  au  biiodure  de  mercure.  L'aneslhésie  du  trijumeau  s'effaça  petit  À  petit 
et,  fin  mai,  la  douleur  et  le  contact  étaient  sentis  quoique  toujours  &  un  degré 
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moins  accentué  que  du  côté  droit.  A  ce  moment  il  n'exista  plus  de  difTérence 
«coustiqae  appréciable  ni  pour  la  durée,  ni  pour  l'intensité  de  la  perception 
SMOore  (voir  fig.  2).  Ce  n'est  qu'au  niveau  du  malaire  qu'on  pouvait  encore  cons- 
tater une  trace  de  différence.  La  malade  nous  quitta  et  revenait  seulement 
«près  une  absence  de  six  mois.  Durant  tout  ce  temps  elle  est  resiée  sans  traite- 
meot  et  le  dernier  examen  fait  au  mois  de  novembre  a  révélé  à  peu  de  chose 
prés  la  même  aneathésie  qu'en  avril.  Avec  ce  retour  de  l'anesthésie  s'est  de 
nouveau  installé  le  déficit  acoustique  (voir  fig.  3). 

XVI.  Syndrome  labio-glosso-larsrngé  dans  la  Maladie  de  Parkinsbn, 

par  M.  A.  Souques. 

n  existe  dans  la  maladie  de  Parkinson  des  troubles  labio-glosso-laryngés  qui 
méritent  de  retenir  l'attention,  tant  &  cause  de  leur  rareté  que  de  leur  intérêt 
«Unique.  Les  auteurs  classiques  n'en  font  pas  mention,  et  les  observations 
publiées  jusqu'ici  se  compteraient  aisément.  L.  Bruns  (de  Hanovre),  dans  un 
intéressant  traTail  (i),  vient  de  publier  quatre  cas  de  ce  genre.  11  en  avait  été 
relaté  avant  lui  quelques  observations  isolées.  Ainsi,  Buzzard  (S)  cite  un  cas  de 
paraljsie  agitante  dans  lequel  on  notait  une  paralysie  des  muscles  de  la  déglu- 
tition avec  d.y8arthrie  et  sialorrhée.  Dans  la  thèse  de  Heimann  (3), pareil  fait  est 
aussi  indiqué,  mais  très  vaguement.  Sans  parler  du  cas  de  Bard,  cité  par  Gom- 
pin  (4),  où  on  vit  s'établir  au  cours  de  la  maladie  un  véritable  syndrome  bul- 
baire avec  atrophie  des  muscles  de  la  langue  et  de  la  face,  il  convient  de  rap- 
peler  id  l'observation  de  Rouvillois  (5),  dans  laquelle  il  est  dit  que  la  mastication 
et  la  déglutition  sont  difficiles,  que  la  bouche  est  entr'ouverte,  le  malade  ne 
pouvant  plus  fermer  les  mâchoires,  et  que  la  langue  est  difficilement  tirée  au 
dehors. 

D'antre  part,  des  troubles  laryngés  ont  été  observés  au  cours  de  la  paralysie 

agitante.  MnUer,  cité  par  E.  Félix  (6),  a  vu  que  les  cordes  vocales  pendant  la 

phonation  se  rapprochaient  rapidement  de  la  ligne  médiane  ;  puis  s'éloignaient 

immédiatement  après,  pour  faire  quelques  mouvements  incomplets  d'adduction 

avant  de  reprendre  la  position  de  respiration.  Rosenberg,  cité  par  le  même 

•uteur,  a  vu  dans  un  cas  des  contractions  se  produire  le  long  des  cordes  qui 

s'allongeaient  et  se  raccourcissaient  rythmiquement.  Holm  (7),  dans  un  travail 

sor  les  causes,  les  signes  et  la  marche  de  la  paralysie  agitante,  dit  incidemment 

qu'ils  noté  dans  deux  cas  une  aphonie  presque  complète.  A  l'examen  avec  Télec- 

trolaryngoscope  on  constatait  une  paralysie  des  cordes  vocales  :  parésie  des 

adducteurs  chez  l'un  des  malades,  et  parésie  des  adducteurs  avec  spasmes  des 

adducteurs  chez  l'autre. 

Enfin,  dans  une  observation  plus  récente  de  Schwenn  (8),  il  est  signalé  inci- 
demment que  la  parole  et  la  déglutition  devinrent  impossibles. 


if  )  BarNs,  Zur  Symptomatologie  der  Paralysie  agKans.  Neurol,  Centr.,  1904,  p.  978. 
(i)  BcztiSD,  A  clin.  lect.  on  skating  Paisy.  Brain,  1881. 

(3)  Hbimann.  Thé$e  de  Berlin,  1888. 

(4)  Couns,  Élude  clinique  des  formes  anormales  de  la  maladie  de  Parkinson.  Théte  dé 
L^OM,  1902. 

iS)  RorviLLoiSp  Syndrome  de  Parkinson  chez  les  jeunes  sujets.  Thè$e  de  Lyon^  1898. 
-'6)  E.  Félix,  Les  voies  aériennes  supérieures  dans  leurs  rapports  avec  les  diverses 
coaladies.  Semaine  médicale,  1900,  p.  29. 

(7,  HoLH,  Analyse,  in  Revue  neurologique,  1898,  p.  211. 
(8)  ScRwsxx,  DeuL  Arehiv.  fur  U.  Med.,  1901. 
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Mais  ce  sont  là  des  faits  isolés  qui  ont  passé  inaperçus. 

La  lecture  du  travail  de  Bruns  m'a  engagé  &  publier  l'observation  suivante  : 

Uo  homme  de  55  ans  fut  pris,  il  y  a  oeuf  ans,  &  la  suite  d*un  refroidissement,  d'un 
tremblement  de  la  main  droite.  Le  membre  inférieur  correApondant  ne  tarda  pas  i  trem- 
bler et,  deux  ou  trois  ans  après,  les  membres  du  côté  gauche  tremblaient  h  leur  tour. 
La  rigidité  avait  suivi  le  tremblement.  Il  y  a  quatre  ans,  le  tremblement  s'installa  en 
permanence  dans  le  maxillaire  inférieur.  EnQn,  depuis  dix-huit  mois  sont  survenus  des 
troubles  labio-glosso-laryngés. 

Le  malade  est  actuellement  arrivé  à  la  période  d^impotence  physique  :  il  ne  peut  ni  se 
tenir  debout,  ni  marcher  sans  être  soutenu  par  deux  aides,  ni  tiien  se  servir  de  ses  mains 
pour  manger  et  boire.  Le  seul  mouvement  fecile  est  l'acte  de  croiser  ses  jçenoux  l'un  sur 
l'autre.  Cette  impotence  physique  n*e.«t  pas  entièrement  expliquée  par  la  rigidité  muscu- 
laire; il  y  a  certainement  aussi  asthénie  d'ordre  paralytique. 

Le  faciès  et  l'habitus  parkinsonien  sont  typiques  :  le  tremblement  des  mains  et  du 
maxillaire  inférieur  existe  au  repos  et  est  presque  incessant.  Il  s'exagère  considérablement 
dans  les  mouvements  intentionnels  et  rappelle  tout  à  fait  aux  membres  supérieurs  celui 
de  la  sclérose  en  plaques.  Les  membres  inférieurs  tremblent  peu  et  par  intermittence. 

La  tcte,  qui  ne  tremble  pas.  est  légèrement  inclinée  à  droite.  Le  visage  est  impassible^ 
sans  aucune  ride,  le  front  lisse  et  uni.  Les  mouvements  du  front  et  des  sourcils  sont  à 
peu  près  impossibles.  Les  paupières  se  ferment  volontairement  mais  sans  énergie  et.  pen- 
dant leur  occlusion,  les  supérieures  sont  animées  d'un  tremblement  rapide;  une  fois 
fermées,  les  paupières  ont  grand'peine  &  s'ouvrir.  Les  globes  oculaires  se  meuvent  dans 
tous  les  sens,  mais  avec  lenteur  et  sans  force.  Il  n'y  a  pas  de  nystagmus.  Il  y  a  de 
l'épiphora,  ayant  débuté  du  côté  droit  et  restant  encore  plus  accentué  de  ce  côté. 

Aux  lèvres,  il  y  a  une  paralysie  très  notte  avec  impossibilité  de  siffler,  de  souffler,  de 
faire  la  moue,  de  retenir  la  salive.  Les  buccinateurs  gonflent  les  joues,  mais  le  font  sans 
grande  force.  La  langue  tremble  au  repos  et  plus  encore  dans  le  mouvement  volontaire; 
elje  ne  peut  être  tirée  hors  des  arcades  dentaires  ;  elle  peut  être  portée  latéralement  et  en 
haut,  mais  avec  lenteur  et  faiblesse;  elle  ne  peut  être  mise  en  gouttière,  mouvement  qui 
était  autrefois  très  facile.  Le  voile  du  palais  est  asymétrique  et  tombe  plus  du  côté  droit 
que  du  côté  gauche;  dans  la  phonation,  il  se  relève  incomplètement, et  plus  à  gauche  qu'à 
droite.  Les  constricteurs  du  pharynx  semblent  parésiés.  L'examen  du  larynx, pratiqué  par 
le  docteur  Chatellier,  n'a  révélé  aucun  trouble  des  cordes  vocales.  La  parole  est  cependant 
faible  et  basse;  le  malade  dit  qu'il  ne  peut  plus  parler,  et  il  faut  mettre  l'oreille  près  de 
sa  bouche  pour  l'entendre. 

Les  lèvres,  la  langue  ne  présentent  aucune  trace  d'atrophie  musculaire. 

11  s'ensuit  une  série  de  troubles  fonctionnels  :  difficulté  extrême  de  la  phonation,  de  la 
mastication  et  surtout  de  la  déglutition.  On  est  obligé  de  nourrir  le  malade  avec  des 
aliments  liquides  ou  finement  hachés.  Jamais  les  aliments  ne  reviennent  par  le  nez:  mais, 
dans  la  déglutition  des  liquides,  il  y  a  parfois  engouement  avec  secousses  de  toux.  La 
salive  s'écoule  souvent  hors  de  la  bouche,  particulièrement  par  la  commissure  labiale 
droite  ;  cette  sialorrhée  survient  particulièrement  quand  le  malade  a  la  tète  penchée,  ou 
quand  il  est  pris  de  secousses  de  toux.  Elle  fait  défaut  quand  on  lui  redresse  la  iéte. 

Pas  de  trouble  appréciable  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective.  Pas  de  troubles 
trophiques.  Comme  troubles  vaso-moteurs,  il  n'y  a  ni  chaleurs,  ni  sueurs,  mais  au  con- 
traire exquise  sensibilité  au  froid;  à  signaler  un  œdème  bilatéral  des  jambes,  plus  accusé 
le  matin,  et  que  n'explique  aucune  lésion  du  cœur  ou  des  reins. 

Les  réflexes  rotulicns  sont  exagérés;  mais  il  n'y  a  ni  clonus,  ni  phénomène  des  orteils 
en  extension. 

L'état  général  et  viscéral  est  excellent.  Je  citerai  cependant  des  crises  de  toux,  sur- 
tout vespérales  et  nocturnes,  exagérées  par  le  décubitus  horizontal,  durant  quelques 
minutes  et  survenant  sans  aucune  lésion  d'ordre  laryngé  ou  pulmonaire. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  intellocluel,  aucune  modification  appréciable  du  caractère.  Peut- 
être  le  malade  est-il  un  peu  plus  timide  et  èmotionnable.  Il  est  au  courant  de  l'incura* 
bilité  de  sa  maladie,  et  il  supporte  sa  situation  avec  un  stoïcisme  admirable,  sans  une 
plainte,  sans  une  impatience.  Très  instruit  et  très  intelligent,  il  se  fait  lire  tous  les  jours  les 
grands  philosophes  :  Descartes,  Kant,  Spinosa,  etc. 

Tels  sont  les  détails  du  cas.  H  est  intéressant  à  plus  d'un  titre  :  par  le  trctn- 
blement  intentionnel  des  mains,  tout  à  fait  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en 
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plaques,  particularité  qu'avait  signalée  Gowers  et  qu'ont  retrouvée  depuis 
OppenheiiQ,  Peters,  Gerliard,  Brissaud,  Wollenberg,  Dejerine,  Bechet,  Eshner, 
Lamacq,  etc.  ;  par  le  tremblement  de  la  langue;  par  celui  des  paupières  durant 
l'occlusion  des  yeux;  par  l'œdème  des  membres  inférieurs  dont  Ciavaleira  (i), 
Saint-Léger,  Lecorché  et  Talamon,  Vincent,  Alquier  (2)  ont  cité  des  observa- 
tions; enfin  par  cet  épiphora  dont  je  n'ai  pas  retrouvé  d'exemple  et  qui  me 
semble  relever  d'une  cause  plutôt  mécanique  qu'bypersécrétoire  (lenteur  des 
contractions  de  Torbiculairepalpébral). 

Mais  je  De  désirais  insister  que  sur  les  troubles  labio-glosso-larjngés.  Les  symp- 
tômes paralytiques  ou  parétiques  sont  nets  et  marqués  du  côté  des  lèvres,  de  la 
langue,  du  voile.  11  j  a  des  troubles  très  accusés  de  la  mastication,  de  la  déglu- 
tition et  delà  phonation. 

La  sialorrhée  est-elle  sous  la  dépendance  de  ces  troubles  paralytiques,  ou  bien 
est-elle  la  conséquence  d'une  hypersécrétion  salivaire?  Je  pense  qu'elle  résulte 
d'un  trouble  mécanique,  dû  à  la  parésie  des  lèvres  et  à  la  gène  de  la  déglutition. 
Kn  efTet^  la  sialorrhée  ne  se  produit  point  quand  on  relève  la  tète  du  malade. 
Celle-ci  est-elle  penchée,  ou  bien  la  faible  occlusion  des  lèvres  est-elle  ébranlée 
par  (les  secousses  de  toux,  la  salive  s'écoule  hors  de  la  bouche,  et  surtout  du 
côté  où  la  tète  est  penchée. 

Est-ce  à  dire  qu'il  ne  puisse  pas  j  avoir  une  véritable  hypersécrétion  salivaire 
dans  certains  cas  analogues?  Oppenheim  (3),  qui  a  attiré  l'attention  sur  cette 
sialorrhée,  pense  qu'il  s'agit  d'hypersécrétion.  Après  avoir  fait  remarquer 
qu'Eulenburg  était  le  premier  auteur  qui  eût,  en  1898,  observé  ce  symptôme,  il 
en  cite  6 observations  personnelles;  5  fois  il  y  avait  en  même  temps hyperhydrose. 
Aussi  croit-il  que  ces  deux  phénomènes,  sialorrhée  et  hyperhydrose,  ont  la  même 
patbogénie  et  relèvent  tous  deux  d'une  hyperactivité  sécrétoire.  Bruns  a  noté 
5  fois  la  sialorrhée  sur  74  cas  de  paralysie  agitante.  Il  est,  comme  Oppenheim, 
coniaincu  qu'il  s'agit  là  d'une  hypersécrétion.  <  Dans  deux  cas,  dit-il,  le  symp- 
tôme apparut  dans  le  tout  commencement  de  la  maladie,  alors  qu'il  n'y  avait  ni 
tremblement,  ni  faiblesse,  ni  raideur  dans  les  muscles  innervés  par  le  bulbe  ». 
«  Daus  ces  deux  cas,  ajoute-t-il,  il  ne  saurait  être  question  de  sialorrhée  par  trou- 
bles mécaniques;  il  s'agit  d'un  phénomène  bulbaire.   » 

Egalement  d'origine  bulbaire  seraient  les  troubles  labio-glosso-laryngés  que 
Bruns  a  observés  4  fois  sur  74  cas. 

Ne  pourrait-on  pas  admettre  qu'il  s*agit  là  de  troubles  pseudo-bulbaires?  11 
faut  avouer  que  l'absence  d'atrophie  dans  les  muscles  parésiés,  et  que  le  début 
unilatéral  de  la  paralysie  agitante  semblent  plaider  pour  une  origine  cérébrale. 
M.  Brissaud,  considérant  les  analogies  qu'il  y  a  entre  la  maladie  de  Parkinson  et 
la  paralysie  pseudo- bulbaire,  pense  que  la  localisation  anatomique  des  troubles 
fonctionnels,  sinon  des  lésions  morbides  de  la  paralysie  agitante,  doit  être  voisine 
de  celle  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  •  Une  alTection  offrant,  dit-il  (4),  tant 
de  ressemblance  avec  cette  dernière  peut  et  doit  être  causée  par  une  lésion 
localisée  dans  la  même  région...  La  localisation  de  la  maladie  de  Parkinson  doit 
être  sous-thalamique  ou  pèdonculaire.  » 

C'est  évidemment  une  hypothèse.  Au  demeurant,  tant  que  nous  ne  connaîtrons 

L  Clavaleiha,  Thèêe  de  Paris,  1872. 

(^<  Alqi'ieh,  Recherches  cliniques  et  analomo-pathologiques   sur  la  maladie  de  Par- 
^05on.  Thèu  de  Paris,  1903.  L'auteur  en  rate  4  cas  sur  32  malades. 
(3)  Oppenbeim,  Journ.  f.  Psych.  und  Neur.^  1,  1903. 
i4;  BaisâACb,  Leçons  tur  les  maladiet  nerveuses,  Paris,  1894. 
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pas  la  lésion  delà  paralysie  agitante,  nous  en  serons  rédoits  aux  hypothèses  sur 
la  localisation  anatomique  de  cette  lésion  et,  par  suite,  sur  la  pathogénie  de  la 
maladie. 

M.  Dkjerine  —  L'apparition  d'un  syndrome  labio-glosso-pharyngé  peut  se 
rencontrer  an  cours  de  la  maladie  de  Parkinson,  comme  une  complication 
surajoutée;  mais  de  là  &  en  faire  un  symptôme  possible  de  cette  affection,  il  v  a 
une  grande  différence.  La  statistique  de  Bruns  —  À  cas  sur  74  —  n'a  pas  de 
signification  réelle,  étant  donné  ce  fait  que  beancoop  de  sujets  atteints  de 
maladie  de  Parkinson  sont  âgés  et  artério-scléreux,  liansdes  conditions  par  con- 
séquent favorables  à  la  production  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Pour  ma 
part,  enfin,  j'ajouterai  qu'il  ne  m'a  pas  encore  été  donné  d'observer  de  paralysie 
bulbaire  vraie  ou  fausse  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson. 

M.  Raymond.  —  Il  ne  faut  pas  oublier  que  nombre  d'auteurs  considèrent 
que  la  maladie  de  Parkinson  relève  d'une  altération  musculaire. 

M.  DnFOUR.  —  Plus  j'éj.udie  la  maladie  de  Parkinson  an  point  de  vue  clinique 
et  plus  je  suis  porté  à  la  considérer  comme  l'expression  symptomatique  d'une 
affection  des  centres  nerveux.  Les  faits  semblables  à  ceux  de  M.  Souques 
viennent  à  l'appui  de  cette  conception  pathogéniquc.  J'observe  un  parkinsouien 
présentant  du  clonus  des  deux  pieds  et  il  n'y  a  pas  de  doute  sur  le  diagnostic  à 
porter  chez  lui. 

M.  SouQUBS.  —  Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  admettre,  comme  le  pense 
M.  Dejerine,  une  simple  coïncidence.  Bruns  a  noté  4  fois  ces  troubles  labio- 
glosso- laryngés  sur  74  cas  de  maladie  de  Parkinson.  C'est  là  un  pourcentage 
bien  élevé,  qui  ne  plaide  guère  en  faveur  d'une  coïncidence  pure.  D'autre  part, 
dans  le  fait  que  je  viens  de  rapporter,  il  n'y  avait  aucune  espèce  de  symptôme 
de  ramollissement  cérébral,  aucun  signe  de  paralysie  pseudo-bulbaire.  Il 
s'agissait  uniquement  de  troubles  labio-glosso-laryngés  intimement  liés  à  la  ma- 
ladie de  Parkinson  dont  ils  dépendent. 

M.  Brissaud.  —  J'ai  observé  un  cas  dans  lequel  la  maladie  a  débuté  par  les 
symptômes  d'une  paralysie  labio-glosso-laryngée  ;  mais  celle-ci  n'a  pas  évolué, 
tandis  que  peu  à  peu  est  survenu  le  syndrome  de  la  maladie  de  Parkinson.  Je 
ne  crois  pas  qu'il  n'y  ait  eu  là  qu'une  simple  coïncidence.  Les  observations  de 
M.  Souques  viennent  à  l'appui  de  cette  opinion. 

On  ne  peut  nier  vraiment  que  la  maladie  de  Parkinson- ait  tous  les  caractères 
d'une  affection  organique  à  marche  envahissante.  11  n'est  peut-être  pas  de 
maladie  plus  irrémédiablement  progressive.  Si  le  siège  de  la  lésion  anatomique 
ne  nous  est  pas  complètement  connu,  ce  n'est  pas  une  raison  pour  nier  son 
existence. 

N'en  a-t-il  pas  été  de  même  pour  les  névrites,  avant  que  Ton  soit  parvenu 
à  reconnaître  les  altérations  caractéristiques  des  nerfs  ? 

Pour  ma  part,  je  persiste  à  croire  que  la  maladie  de  Parkinson  est  bien  une 
affection  organique  et  que  sa  lésion  doit  être  recherchée  dans  la  région  bulbo- 
protubérantielle. 

M,  PiERRB  Marie.  —  Par  une  coïncidence  heureuse,  un  de  mes  élèves, 
M.  Catola,  a  fait  justement  des  constatations  semblables  à  celles  dç  M.  Souques 
sur  les  parkinsoniens  de  mon  service, 
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XVil.  La  Saliorrhée  dans  la  Maladie  de  Parklnson,  par  M.  Gi  Catola 

(de  Florence). 

J'ai  eu  l'occasion  d'étudier  dans  le  service  de  M.  P.  Marie  treize  parkinsoniens 
dont  neuf  présentent  une  sialorrbée  plus  ou  moins  considérable.  Huit  fois  ce 
phêDooK^ne  coïncide  avec  un  tremblement  plus  ou  moins  accentué  des  lèvres, 
du  menton,  de  la  langue;  une  fois  eUe  existe  sans  aucun  tremblement  de  ces 
organes;  une  autre  fois  on  a,  au  contraire,  du  tremblement  de  ces  mêmes 
organes  sans  sialorrbée  concomitante.  Cbez  sept  malades  avec  sialorrbée  les 
mouvements  des  muscles  de  la  boucbe  et  particulièrement  ceux  de  la  langue 
ne  sont  pas  aussi  libres  ni  aussi  souples  qu'à  l'état  normal. 

La  dvsartbrie  est  présente  dans  sept  cas,  mais  elle  est  intermittente.  II  est 
très  intéressant  de  faire  remarquer  que  cbez  quatre  malades  la  sialorrbée  ne  se 
manifeste  que  lorsquUls  sont  debout  ou  assis;  dés  qu'ils  se  coucbent,  elle  dispa- 
raît complètement  Dans  deux  cas  en  même  temps  que  la  sialorrbée  disparaît 
aussi  le  tremblement  de  la  langue.  L'analjse  de  ces  faits  nous  permet  d'établir 
que  la  sialorrbée  des  parkinsoniens  est  due  aux  causes  suivantes  :  1*  tremble- 
ment des  lèvres,  du  menton  et  de  la  langue  ;  2*^  rigidité  de  ces  mêmes  organes 
et  des  muscles  du  pbarjrnx  avec  perte  plus  ou  moins  complète  des  mouvements 
automatiques  de  déglutition;  3""  attitude  du  malade.  L'attitude  en  flexion  du 
malade  empècbe  à  la  salive  la  descente  dans  la  partie  postérieure  de  la  boucbe 
et  d'jr  stimuler  le  réflexe  de  déglutition  ;  de  plus,  elle  favorise  son  écoulement  bors 
de  la  boucbe.  D'autre  part  si  le  ptyalisme  est  réellement  l'expression  d'une 
lésion  directe  du  bulbe,  orï  pourrait  s'étonner  de  le  rencontrer  si  souvent  isolé- 
ment, sans  d'autres  pbénomènes  bulbaires  légitimes.  En  en'et,je  pense  que  nous 
ne  sommes  pas  autorisés  à  considérer  la  raideur  et  la  difflcuUé  motrices  des 
muscles  à  innervation  bulbaire  comme  des  sjmptômes  bulbaires  vrais,  car  jus- 
<{ulci  les  connaissances  que  nous  avons  sur  la  patbogénie  de  la  maladie  ne  nous 
permettent  pas  de  faire  une  pareille  conclusion.  Contre  une  lésion  directe  du 
bulbe  parle  aussi,  entre  autres  cboses,  le  défaut  de  troubles  tropbiques  et  des 
réactions  électriques  au  niveau  de  ces  muscles.  Mais  si,  comme  des  récentes 
recbercbes  le  voudraient,  la  lésion  primitive  de  la  maladie  était  localisée  dans 
les  muscles  (Muskelspinnen),  on  ne  pourrait  pas  non  plus  donner  à  ces  troubles 
ia  dénomination  de  pseudo-bulbaires  sans  employer  ce  mot  dans  une  signiflca- 
tion  jusqu'ici  inusitée. 

Pour  les  raisons  susexposées  je  ne  peux  pas  me  ranger  à  la  tbéorie  d'Oppen- 
beim  et  de  Bruns  qui  admettent  que  la  sialorrbée  est  un  pbénomène  bulbaire 
et  je  pense,  au  contraire,  qu'elle  est  d'origine  mécanique. 

\  V|n.  Examen  anatomlque  du  Nerf  Sclatlque  dans  un  cas  de  Névralgie 
Sciatique,  par  M.  André  Thomas.  (Travail  du  laboratoire  du  prof.  Dejerine, 
hospice  de  la  Salpétriére.) 

Dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  le  1*'  décembre  i904, 
sur  un  cas  de  syndrome  cérébelleux  associé  à  un  syndrome  bulbaire  et  suivi 
d'autopsie,  j'ai  accessoirement  rappelé  que  la  malade  qui  faisait  le  sujet  de  cette 
communication  avait  été  atteinte  de  névralgie  sciatique  qui  s'était  maintenue 
avec  la  même  intensité  jusqu'à  sa  mort. 

A  l'autopsie,  j'ai  prélevé  la  plus  grande  partie  du  sciatique  sur  son  trajet 
(^rural,  et  j'ai  constaté  déjà  à  l'œil  nu  que  le  nerf  était  considérablement  augmenté 
de  volume  particulièrement  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  cuisse.  Une 
section  4o  nerf  au  même  niveiiu  démontrait  (}ue  le  tronc  nerveux  était  entouré 
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d'une  épaisse  gaine  conjonctiTe.  Des  sectionn  pratiquées  à  divers  niveaux  lais- 
saient en  outre  remarquer  que  la  surface  de  section  était  inégalement  colorée, 
les  faisceaux  blancs  étant  dissociés  et  séparés  par  des  taches  d*un  gris  rosé, 
rappelant  Taspect  des  plaques  de  sclérose,  disséminées  irrégulièrement  sur  le 
névraxe  dans  la  sclérose  multiple. 

L'examen  histologique  de  divers  segments  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Là  où  le  nerf  est  le  plus  volumineux,  on  constate  que  Tépinèvre  et  le  tissu  interfasci- 
culairc  sont  constitués  par  un  tissu  conjonctif  à  mailles  plus  ou  moins  larges,  dont  un 
grand  nombre  sont  remplies  par  des  houles  de  graisse;  mais  quand  on  compare  les  coupes 
colorées  par  la  méthode  de  Marciii,  avec  les  coupes  colorées  par  le  picrocarnâu  ou 
rhèmatoxylloe-éosine,  on  peut  s'assurer  que  ce  tissu  cellulaire  n'est  pas  exclusivement 
infiltré  par  de  la  graisse  et  que  certaines  mailles  prennent  une  coloration  légèrement 
rosée  par  le  carmin  sans  prendre  la  coloration  noire  par  l'acide  osmique. 

De  cette  prolifératioD  abondante,  ou  plutôt  de  cette  distension  du  tissu  cellulaire  inter- 
fasciculaire  —  disposition  qui  rappelle  celle  du  tissu  d'œdème  —  il  résulte  que  les  fasci- 
cules sont  en  quelque  sorte  dissociés  et  plus  écarlrs  les  uns  des  autres  qu*à  l'état  normal. 

Chaque  fascicule  est  entouré  en  outre  d'un  anneau  de  tissu  fibreux  qui  n'est  autre  quf* 
le  périnèvre  très  épaissi  ;  mais  les  fibres  ne  sont  nullrment  dègéoérées,  comme  on  peut 
s'en  assurer  sur  les  coupes  colorées  par  la  mélhodo  do  Pal  et  par  la  métiiode  de  Marchi. 

L'épi Dèvre  n'est  pas  fibreux,  il  est  en  quelque  s-orto  remplacé  par  le  tissu  cellulaire  qui 
engaine  le  nerf.  A  l'œil  nu  celte  ^aine  paraissait  constituée  par  du  tissu  fibreux  résistant 
et  l'exanien  histolo^^ique  nous  a  fort  surpris  en  nous  i  évêlant  sa  constitution  cellulcuse. 
-  Les  vaisseaux  sont  pour  la  plupart  très  malades,  leur  paroi  est  épaissie,  ils  sont  atteints 
d'endo  et  de  périvasculite;  les  artères  paraissent  plus  malades  que  les  veines  et  les  obli- 
térations artérielles  par  végétation  de  l'endarlèrc  no  sont  pas  rares  ;  la  membrane  élas- 
tique elle-même  est  rompue  par  places.  A  mesure  qu'on  se  rapproche  de  Textrémilé  inft*- 
rieure  du  tronc  du  nerf  sciatique,  la  gaine  disparait  peu  à  peu,  mais  le  tissu  interfascicu- 
laire  conserve  le  même  aspect  et  la  inémc  structure  histologique  :  même  infiltration, 
mêmes  lésions  vasculaires,  même  épaississement  du  périnèvre,  même  intégrité  des  fibres 

Nous  n'avons  malheureusement  pas  pratiqué  l'examen  histologique  des  nerls  périphé- 
riques ni  du  plexus,  mais  nous  avons  examiné  sur  des  coupes  microscopiques  sériées  les 
racines  et  les  ganglions  correspondants  et  nous  n'avons  trouvé  sur  leur  trajet  aucune 
lésion,- soit  interstitielle,  soit  parcnchymateuse.  Cet  examen  s'imposait  d'autant  plus 
dans  le  cas  présent  qu'il  existait  une  méningite  assez  intense  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle;  mais  elle  n'était  pas  plus  marquée  au  niveau  de  la  région  lombosacrée  qu'aux 
autres  régions  :  elle  l'était  même  beaucoup  moins  qu'à  la  région  dorsale;  elle  ne  l'était 
pas  davantage  du  côté  de  la  névralgie  sciatique  que  du  côté  opposé,  et  enfin  il  n'existait 
aucune  dégénérescence  dans  la  zone  radiculaire  des  cordons  postérieurs  sur  toute  la  hau- 
teur de  la  région  lombosacrée. 

Il  existait  encore  un  fait  intéressant  dans  la  présente  observation,  c*est  la 
topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  étaient  prédominants  sur  la  face 
externe  du  membre  inférieur  et  se  rapprochaient  très  nettement  de  la  topogra- 
phie radiculaire.  (Cependant  les  troubles  de  la  sensibilité  remontaient  assez  haut 
sur  l'abdomen  et  sur  le  tronc  et  pouvaient  être  expliqués  différemment  par  la 
coexistence  d'une  lésion  de  la  moelle  du  côté  opposé. 

Il  s'agissait  donc  chez  cette  malade  d'une  névralgie  typique  du  nerf  sciatique 
(avec  les  points  de  Valleix  et  le  signe  de  Laségue)  occasionnée  vraisemblable- 
ment par  la  lésion  que  nous  avons  décrite  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique  :  la 
pathogénie  en  est  difficile  à  expliquer  ;  mais  à  notre  avis,  et  en  raison  de  leur 
intensité,  les  altérations  vasculaires  n'ont  pas  été  étrangères  à  l'édification  de 
cette  lésion  par  les  troubles  circulatoires  et  l'état  dystropbique  qu'elles  ont  occa- 
sionnés. Les  lésions  vasculaires  ressemblaient  assez  à  celles  que  nous  avons 
observées  dans  les  méninges  et  la  moelle  de  la  même  malade,  et  nous  ne  sommes 
pas  éloigné  d'incriminer  la  syphilis  pour  les  unes  et  les  autres. 

Cette  infiltration  graisseuse  et  œdémateuse  évoque  le  souvenir  de  l'infiltration 
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œdémaleuse  signalée  par  Gatugno,  mais  contestée  dans  ce  cas  par  beaucoup 
d'auteurs  qui  en  ont  fait  une  altération  cadayérique.  Pareille  interprétation  ne 
pourrait  s'appliquer  à  notre  cas  qui  est  très  comparable  à  celui  publié  autrefois 
par  Leudet  (i873).  Lk  aussi  il  s'agissait  d'un  épaississement  du  névrilèrae  et  de 
raccumuIatioD  de  graisse  dans  les  espaces  interfasciculaires  autour  de  tubes 
nerveux  qui  paraissaient  sains. 

Xl\.  Examen    anatomique    d'un    Tabès  à  début   sphinctérien,  par 

MM  André  Thomas  et  Robkrt  Bing  (de  Bâle).  (Travail  du  laboratoire  du  profes- 
seur Dejkrine,  hospice  de  la  Salpétrière.) 

Nous  avons  pu  examiner  dans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur  Dejerine  la 
moelle  d'une  tabétiquc  dont  l'observation  clinique  présentait  des  particularités 
assez  intéressantes.  Il  s'agit  en  effet  d'un' cas  de  tabès  ayant  débuté  par  la  para- 
I\sie  des  sphincters  rectal  et  vésical  et  dos  troubles  dehi  sensibilité  à  topographie 
radiculaire  correspondant  au  cône  terminal.  L'observation  clinique  a  été  publiée 
eo  1897  dans  la  thèse  d'ingelrans  sur  les  formes  anormales  du  tabès  dorsualis, 
puis  reprise  et  continuée  dans  la  Sémiologie  du  $y$U'me  nerveux  de  M.  Deje- 
rine. Nous  empruntons  à  ces  deux  ouvrages  les  notes  suivantes  : 

La  malade,  Louise  B....,  45  ans,  entre  en  octobre  1896  dans  le  service  de  M.  Dejerine,  & 
la  Salpélrièrc,  en  se  plaignant  d'incontinence  urinaire  et  alvine. 

Les  antécédents  héréditaires  ne  présentent  aucun  inti^rèt.  Comme  antécédents  per- 
soDoeU,  il  n'y  a  à  mentionner  que  la  coqueluche  et  l'incontinence  d'urine  dans  l'enfance, 
i't  plus  tard  une  entérite  et  une  bronchite. 

Réglée  vers  17  ans,  de  façon  normale,  elle  s'est  mariée  à  35  ans.  Pas  de  grossesse,  pas 
de  svphilis  avouée. 

Vers  iS94  elle  a  commencé  à  ressentir  des  élancements  douloureux  du  côté  du  rectum. 

Wri  octobre  1895  apparaît  Tincontincnce  d'urine  qui  inquiète  beaucoup  la  malade. 
Elle  était  diurne  et  nocturne;  l'urine  ne  s'échappait  pas  par  gouttes,  mais  pur  quantité 
appréciable  à  intervalle  de  plusieurs  heures.  La  malade  n'en  avait  pas  conscience  et  ne 
s'apercevait  qu'après  qu'elle  était  mouillée.  Six  mois  plus  tard,  le  sphincter  anal  se 
prend  à  son  tour  :  le  tout  sans  douleurs,  ni  autres  symptômes,  sauf  peut-être  un  peu  de 
faiblesse  dans  les  jambes;  elle  montait  difficilement  sur  une  chaise,  par  exemple. 

A  peu  près  à  la  même  époque,  elle  remarqua  un  fait  singulier  :  dans  les  rapports 
sexuels,  elle  n'avait  plus  aucune  sensation,  pas  même  celle  de  la  présence  du  pénis  dans 
le  vagin;  son  mari,  dit-elle,  était  obligé  de  la  prévenir. 

Depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  en  octobre  1896,  elle  se  plaignit  de  douleurs  dans  les 
cuisses  et  les  pieds,  douleurs  rapides,  ne  ressemblant  pas  à  des  lancées,  mais  aiguës, 
coriinie  des  éclairs,  durant  une  nuit  et  reprenant  après  quelques  jours  d'intervalle  ;  quel- 
quefois des  douleurs  dans  le  tronc  et  les  bras.  Rentrant  en  permission  chez  elle,  elle 
s'apercevait  qu'elle  trébuchait  la  nuit  dans  sa  chambre. 

baos  le  service  la  malade  reçoit  4  grammes  d'iodure  par  jour.  L'incontinence  des  fèces 
<ii«paralt  pour  ne  réapparaître  qu'une  fois.  L'incontinence  urinaire  persiste  complète.  La 
uialade  oiarehe  aisément,  sans  soutien,  mais  elle  se  fatigue  vite. 

l^He  se  tient  assez  bien  debout  sur  une  jambe  les  yeux  ouverts,  mais  d(''s  qu'elle  les 
ferme  elle  tomberait  si  elle  voulait  persister. 

Acuité  visuelle  normale;  myosis  très  accentué  avec  signe  d'ArgylI-Robertson.  Hyperes- 
thèaie  cutanée  au  niveau  de  la  ceinture  :  elle  ne  peut  plus  supporter  un  corset  et  doit 
dénouer  fréquemment  ses  jupons. 

Nulle  part  il  n'y  a  d'anesthésie,  sauf  en  une  région  bien  circonscrite  où  la  sensibilité  est 
^»lie  sous  tous  ses  modes.  Cette  région  comprend  tout  le  périnée,  une  partie  de  la  face 
«"iteroe  des  grandes  lèvres,  une  très  légère  étendue  de  la  face  interne  des  cuisses  à  la 
partie  toute  supérieure,  et  la  région  péri-anale  dans  un  rayon  de  quelques  centimètres  (1). 
tn  tous  ces  points  le  contact  des  doigts  n'est  pas  senti,  de  même  que  la  piqûre  d'une 
épingle.  Le  vagin  et  la  région  du  rectum  accessible  offrent  la  mémo  anesthésie. 

11)  Sémiologie  du  iytUme  nervetu.  Dejerine,  fig.  253  et  253  6t<,  p.  958. 
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Les  réflexes  rotaliens  exislent,  plutôt  exagérés.  Pas  d'autres  symptômes.  Pas  de  clonus 
du  pied. 

En  1900,  Tétat  de  la  malade  présente  certaines  modifications.  L'anesthésie  génitale 
absolue  pendant  le  coït  a  disparu,  mais  souvent  il  se  produit  encore  de  l'incoDllnence 
d'urine  et  des  matières.  Réflexes  patellaire  et  acliilléen  du  côté  droit  conservés,  mais 
Caibles;  &  gauche,  abolition  de  ces  rëflt'xes.  Réflexe  cutané  plantaire  normal.  Réflexes 
olOcraniens  abolis.  Léger  ptosis,  plus  accusé  à  droite  qu'à  gauche.  Myosis  intense  avec 
signe  d'Arj^'ll-Roberlson.  Station  debout  sur  une  seule  jambe  impossible.  La  marche 
pendant  Tocclusion  des  yeux  est  très  dilTicile  et  normale  les  yeux  ouverts.  Miisculalure 
des  membres  inférieurs  normale  comme  volume  et  comme  force.  Les  troubles  de  la  sen- 
sibilité tactile,  douloureuse  et  thermique  sont  encore  toujours  très  nettement  limités  au 
domaine  des  III*  et  IV*  racines  sacroes  (fesses,  périnée,  anus,  organes  génitaux)  et  sont  un 
peu  plus  intenses  à  droite  qu'à  gauche.  De  plus,  on  trouve  aux  membres  supt^ricurs  des 
troubles  de  la  sensibilité  limités  à  une  partie  du  domaine  des  I"*,  II*  et  III*  racines  dorsale.<. 

Depuis,  la  malade  a  été  perdue  de  vue.  Sortie  du  service,  elle  a  été  atteinte  et  est  niorto 
de  paralysie  générale,  sans  que  nous  ayons  des  renseignements  sur  révolution  ultérieure 
de  ses  symptômes  morbides.  Mais  du  moins  son  oévraxe  est  revenu  au  laboratoire  de 
M.  Dejerine,  et  l'examen  que  nous  en  avons  fait  a  pu  mettre  en  évidence  quelques  par- 
ticularités anatomiques  qu'il  est  intéressant  de  rapprocher  des  particularités  cliniiiues 
qu'avait  présentées  le  cas. 

Il  s'agit,  si  l'on  veut,  d'un  tabès  combiné,  car. outre  la  sclérose  des  cordons  postérieurs 
nous  avons  constaté  une  forte  dégénérescence  dans  les  cordons  latéraux  des  deux  côtés. 
De  plus,  certaines  régions  de  la  moelle  sont  atteintes  de  leptoméningile  assez  prononcée; 
c'est  surtout  au  niveau  des  racines  sacrées  que  l'épaississement,  riufiltration  et  l'injection 
de  la  méninge  sont  considérables;  c'est  là  que  ces  lésions  atteignent  leur-  maximum.  Les 
coupes  des  régions  lombaire  et  dorsale  nu  montrent  en  ellet  que  des  foyers  de  ménio- 
gile  bien  moins  accusés;  ce  n'est  qu'à  la  périphérie  do  la  moelle  cervicale  que  ralfection 
de  la  pie>mère  spinale  augmente  de  nouveau  d'intensité,  sans  atteindre  toutefois  celle 
que  l'on  constate  à  la  surface  de  la  moelle  sacrée.  Nous  relevons  donc  comme  première 
particularité  topographique  des  lésions  cette  méningite  atteignant  son  maximum  dans  tes 
régions  terminales  de  la  moelle,  contrairement  à  ce  que  l'on  est  habitué  à  voir  dans  la 
méningite  concomitante  du  tabès,  méningite  qui  épargne  précisément  la  moelle  sacrée 
ou  du  moins  n'y  est  que  très  peu  marquée. 

Dans  notre  cas,  la  prolifération  inflammatoire  de  la  méninge  est  particulièrement  forte 
à  la  surface  antérieure  de  la  moelle  sacrée,  où  elle  englobe. même  les  racines  motrices  qui, 
surtout  au  niveau  de  la  IV*  sacrée,  contiennent  un  certain  nombre  des  fibres  dégénérées, 
et  offrent  de  plus  une  prolifération  notable  do  leur  tissu  conjonctif  interstitiel.  Par  contre, 
lés  cellules  des  cornes  antérieures  sont  intactes.  * 

Les  lésions  des  racines  postérieures  qui  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  n'ont  qu'une 
intensité  moyenne  prédominent  également  à  la  région  sacrée.  La  môme  prédominance  se 
manifeste  dans  l'affection  des  cordons  postérieurs.  Elle  aussi  a  son  m&xinmm  dan.s  la 
moelle  sacrée,  sans  y  atteindre  d'ailleurs  un  degré  très  fort,  à  l'exception  des  zones  radi* 
culaires  avoisinant  la  corne  postérieure,  qui  ëont  très  prises  dans  la  moelle  sacrée  et 
encore  à  la  hauteur  de  la  V*  lombaire.  Plus  haut,  dans  la  moelle  lombaire  supérieure  et 
dorsale,  les  zones  radiculaires  ne  sont  plus  (|ue  modérément  dégénérées  et  enfin  presque 
indemnes  dans  la  moelle  cervicale.  A  part  cela,  l'aspect  des  cordons  postérieurs  est  celui 
du  tabès  banal. 

Quant  aux  résultats  de  l'examen  histologique  des  ganglions  rachidiens  de  notre  tabé- 
tique,  ils  ont  été  publiés  par  l'un  de  nous  (Thomas)  en  collaboration  avec  Hanser  dans 
Vlconographie  de  la  Salpétriére  en  1904.  Rappelons  (|ue  les  ganglions  de  la  région  sacrée 
présentaient  des  altérations  cellulaires  très  intenses,  un  très  grand  nombre  de  cellules 
ayant  complètement  disparu,  et  parmi  les  autres  beaucoup  présentant  toutes  les  phases 
de  l'atrophie.  Le  tissu  intei'stitiel  était  épaissi  ou  transformé  en  masses  hyalines.  Les 
altérations,  quoique  de  même  ordre,  étaient  moins  marquées  à  la  région  lombaire, 
encore  moins  à  la  région  dorsale  (fîg.  1). 

Quant  à  la  lésion  des  cordons  latéraux,  il  nous  faut  avant  tout  appuyer  sur  le  fait  qu'elle 
n'est  pas  systématique.  KUe  comprend  en  cllct  des  parties  plus  ou  moins  grandes  des 
faisceaux  pyramidal  croisé,  antéro-laléral  et  cérébelloux  direct,  seuls  ou  réunis.  Sur  les 
coupes,  elle  forme  en  général  un  champ  cunéiforme  à  base  périphérique;  pourtant,  il  y  a 
des  dillércnccs  très  notoires  d'extension  et  d'intensité  de  la  sclérose,  non  seulement  d'un 
cordon  hitéral  à  l'autre  (celui  de  droite  est  presque  partout  le  plus  atteint),  mais  ausFÎ 
d'un  segment  médullaire  au  suivant.  Dans  la  moelle  cervicale  supérieure  la  lésion  des 
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cordoni  latéraux  dimioue  d'intensité  et  au  niveau  du  bulbe  il  n'y  a  plus  trace  de  sclérose 
dans  les  pyramides  et  les  faisceaux  cérébelleux. 
Si  les  dégénérescences  des  cordons  latéraux  ne  peuvent  être  considérées  comme  systé- 


Kic.  1. 


matiques,  elles  ne  sauraient  non  pins  être  mises  sur  le  compte  de  la  méningite,  l'intensité 
des  deux  lésions  n'étant  nullement  proportionnelle,  ni  expliquée  par  des  troubles  circula- 
toires. Car  si  nous  voyons  dans  la  partie  sclérosée  des  vaisseaux  à  paroi  épaissie  par  des 
processus  d'endoartérite  ou  de  périartérite  (lésion  fréqnente  dans  toutes  les  parties  dégé- 
nérées des  centres  nerveux),  nous  n'avons  pu  constater  l'oblitération  vasculaire  qui  seule 
pourrait  fournir  une  donnée  p&thogénique  suffisante.  Nous  n'attachons  pas  grande  impor- 
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• 
tance  aa  fait  que  la  prolifôralion  interstitieile  est  en  général  plus  marquée  dans  les  cor- 
dons latéraux  que  dans  ceux  de  Goll  et  de  Burdach  :  car  sur  de  nombreuses  coupes, 
l'aspect  bistologique  des  parties  sclérosées  est  presque  identique  dans  les  uns  et  dans 
les  autres;  et  souvent,  l'aspect  bistologique  d'un  tissu  cicatriciel  ne  saurait  permHtre 
d'afûrmcr  si  la  destruction  du  parenchyme  a  été  due  jadis  à  une  inflammation  ou  bien  à 
une  dégénérescence  simple.  Ce  qui  a  plus  de  valeur  pour  l'appréciation  patbogénique  du 
processus,  c'est  le  fait  que  dans  beaucoup  de  nos  coupes  la  coloration  au  carmin  nous  a 
fait  remarquer  une  grande  quantité  de  cyliodraxos  conservés  malgré  la  disparition  de 
leur  gaiue  qu'accusait  la  méthode  de  WeigeK.  Il  est  iolérepsant  de  rapprocher  cette 
constatation  de  celle  que  Nageotte  a  faite  au  cours  de  son  étude  sur  la  méningom> élite 
diffuse  dans  le  tabès  :  -«  Les  cvlindraxes  sont  en  effet  dénudés  et  altérés,  mais  non  dé- 
truits.  »  Il  y  a  certains  rapports  avec  le  processus  de  la  sclérose  en  plaques. 

Mentionnons  encore  que  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  le  canal  central  était  ouvert, 
dilaté,  et  son  épendyme  très  épscissi. 

Pour  tirer  les  conclusions  de  Texanien  du  cas  dont  nous  venoos  de  rendre 
compte,  disons  d'abord  qu'il  est  intéressant  de  voir  que  dans  un  cas  de  tabès 
ayant  débuté  cliniquement  comme  •  tabès  du  cône  terminal  *  les  lésions  des 
fibres  et  des  racines,  ainsi  qu^  la  méningite  concomitante,  prédominent  dans  la 
partie  terminale  du  névraxe  Cette  prédominance  est  relative;  car  comme  inten- 
sité absolue,  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  notre  cas  n'est  pas  très 
marquée.  Noub  avons  vu,  dans  la  moelle  sacrée  de  tabétiques  n'avant  pas  pré- 
senté de  troubles  recto-génito-urinaires  aussi  accentués  ni  aussi  précoces,  une 
intensité  de  lésion  autant  et  même  plus  grande  ;  aussi  nous  gardons-nous  bien 
d'établir  un  rapport  trop  étroit  entre  l'évolution  clinique  de  la  maladie  et  les 
lésions  que  l'autopsie  a  révélées.  La  tendance  à  paralléliser  les  troubles  de  la 
sensibilité  chez  les  tabétiques  et  les  lésions  visibles  dans  leurs  racines  et  cordons 
postérieurs  par  les  méthodes  de  coloration  de  la  myéline  est  en  général  trop 
grande  ;  il  faudrait  pouvoir  se  rendre  compte,  mieux  que  ne  nous  le  permettent 
nos  méthodes  actuellesr  de  l'état  anatomique  du  cylindraxe.  Et  d'ailleurs  ne 
peut-il  y  avoir  dans  le  tabès,  outre  les  lésions  de  la  structure  des  éléments  ner- 
veux, des  troubles  fonctionnels  dus  &  une  intoxication  n'ayant  pas  encore 
a)^outi  à  l'altération  anatomique? 

La  dégénérescence  des  cordons  latéraux  surajoutée  aux  troubles  radiculaires 
de  la  région  sacrée  ne  peut-elle,  à  son  tour,  avoir  eu  une  influence  sur  les 
troubles  des  réservoirs? 

Les  lésions  observées  dans  les  racines  au  niveau  de  la  région  sacrée  ont  dû. 
en  tout  cas,  jouer  un  rfMe  dans  la  production  des  troubles  sphinctériens,  et 
d'autre  part,  dans  cette  discussion,  il  faut  faire  certaines  réserves  à  cause  de 
l'absence  d'examen  des  nerfs  périphéphcriques,  que  nous  n'avons  pu  pratiquer 
et  qui  aurait  peut-être  jeté  une  certaine  lumière  sur  la  genèse  des  particularités 
anatomocliniques  de  notre  observation. 


XX.  La  Migraine  commune,  Syndrome  Bulbo-protubérantiel  à  étio- 

logie  variable,  par  M.  Lkopolo  Lkvi. 

La  migraine  commune  est  une  maladip  qui  se  traduit  par  des  accès. 

L'accès  de  migraine  se  caractérise  essentiellement  par  une  céphalée  nelle- 
ment  différenciée  (kémicranie)  à  laquelle  s'associe  un  ensemble  de  phénomènes: 
nausées,  vomissements,  vertiges,  troubles  vaso-moteurs  et  sécréloires  (ptva- 
lisme,  polyurie),  syndrome  oculo-pupillaire. 

(lomment  expliquer  la  migraine? 

Les  théories  classiques  de  la  migraine  ne  rendent  pas  compte  de  l'ensemble 
de  la  symptomatologie. 
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La  théorie  du  grand  syrapalhiqoc,  admise  par  Dubois-Rejmond  (1),  he  donne 
pas  la  raison  de  la  douleur.  Brown-Sé<|uard,  en  effet,  a  objecté  qu'il  est  difficiie 
d'attribuer  la  douleur  au  spasme  artériel  invoqué  par  Dubois-Rej^mond.  Le 
spasme  manque  d'ailleurs  connplétement  dans  bien  des  cas,  ce  qui  a  fait  substituer 
à  la  théorie  spastique  de  Dubois- Reymond  la  théorie  paralytique  de  Môllendorf(2) . 
La  douleur  trouve- encore  moins  alors  sa  justiGcation. 

A  la  théorie  du  grand  sympathique,  on  a  opposé  celle  de  la  névralgie  du  tri- 
jameaa.  à  laquelle  force  est  de  revenir,  dit  Brissaud  (3).  La  névralgie  siège 
primitivement  sur  un  rameau  déterminé  du  trijumeau.  Celte  théorie  interprète 
bien  Thémicranie,  mais  donne  insuffîsamment  place  aux  symptômes  associés  à 
la  migraine,  à  ses  équivalents,  ses  substitutions. 

Il  coovient  donc,  dans  ces  conditions,  de  rechercher  si  une  autre  eiplication 
ne  serait  pas  valable  pour  la  migraine  commune  envisagée  comme  syndrome  et 
comme  maladie  ainsi  que  pour  les  migraines  complexes,  qui  affectent  avec 
celle-ci  des  liens  indiscutables. 

Le  premier  problème  consiste  à  déterminer  le  siège  de  la  migraine. 

Les  recherches  de  Bonnier  (4)  sur  un  nouveau  syndrome  bulbaire  (syndrome 
du  Doyau  de  Deiters,  syndrome  de  Bonnier)  peuvent  servir  de  guide  dans  cet 
essai  de  localisation.  Cet  auteur  a  su  «  remonter,  sous  l'appareil  des  manifesta- 
lions  périphériques,  vers  une  définition  des  troubles  centraux  ».  En  traduisant 
de  même  en  langage  central  les  expressions  périphériques  de  la  migraine,  on 
est  conduit,  par  l'accès  de  migraine,  à  en  localiser  le  nœud  sur  le  plancher  du 
IV»  ventricule. 

Sur  le  plancher  du  IV*  ventricule  se  trouvent  condensés  en  un  espace  restreint 
de»  rentres  nerveux  multiples  et  l'observation  des  faits  laisse  entrevoir,  comme 
Ta  bien  montré  Bonnier,  dans  la  distribution  des  centres  et  entre  ces  centres, 
des  connexions  anatomiques  formelles,  point  de  départ  d'une  •  physiologie 
topographique  »  qui  facilite  l'apparition  de  syndromes  variés. 

Si  l'on  envisage  les  troubles  associés  à  l'hémiccanie  comme  des  manifestations 
pt'riphériques,  on  n'entrevoit  pas  facilement  le  lien  qui  unit  le  vomissement,  le 
Tfrtige,  le  ptyalisme,  la  polyurie,  les  troubles  oculaires,  auriculaires,  vaso- 
moteurs. 

Mais  tout  s'éclaire  lorsqu'on  suppose  une  irradiation  nerveuse  partie  d'un  centre 
du  plancher  (centre  de  l'hémicranie  qu'il  convient  4e  déterminer),  allantse  pro- 
pager au  noyau  du  glossopharyngien  (nausée),  du  pneumogastrique  (vomisse- 
ments, modifications  quantitatives  et  qualitatives  du  pouls  et  de  la  respiration), 
au  noyau  de  Deiters  (vertige),  aux  centres  vaso-moteurs,  urinaire,  salivaire, 
oculaire  et  auriculaire.  Le  voisinage  des  centres  nucléaires  dans  le  bulbe,  ren- 
dant 1<»8  irradiations  faciles,  permet  de  comprendre  tous  les  phénomènes  asso- 
ciés à  la  migraine  commune,  et  qui  semblent  d'abord  disparates. 

l^ar  ces  irradiations  du  centre  principal,  qui  reste  silencieux,  sur  d'autres 
«'entres  se  trouve  aussi  expliquée  la  migraine  fruste;  celle,  par  exemple,  qui  ne 

•  r  DrBois-RBTMONn,  Zur  Kenntniss  der  Hemicranie,  Arch.  f.  Anatomie,  1860. 

\t\  M6I.LKNDOMF,  Uber  Hemicranie.  Virchow't  Archiv,  1876. 

(3i  Bmssacd,  Migraine,  Traité  de  médecine  et  thérapeutique,  t.  X,  p.  688. 

4)  BoxxiBR,  Un  nouveau  syndrome  bulbaire.  Preae  médicale,  n"  14*.  18  fév.  1903. 
■Sehemu  bolbo-protubérantiels.  Preste  médicale,  n*  70,  2  sept.  1903;  n«  100,  16  décem- 
bre 1903,  etc. 
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se  traduit  que  par  des  nausées  et  des  yoinissements.  De  même,  dans  le  sjn- 
drome  de  Bonnier  le  vertige  peut  manquer,  et  le  syndrome  ne  s*exprimer  que 
par  des  phénomènes  réactionnels.  Ne  serait-ce  qu'&  cause  de  ces  formes  larvées 
la  théorie  de  ]a  névralgie  du  nerf  trijumeau  ne  saurait  être  de  mise.  Et  c*esU 
entre  autres,  une  objection  importante  &  faire  à  la  théorie  de  Dejl  (1)  qui,  s'ap- 
pujant  sur  une  base  anatomique,  suppose  que  la  migraine  est  due  à  Tirritalion 
de  la  branche  ophtalmique  de  Willis  par  le  gonflement  de  la  pituitaire  et  la 
gêue  de  la  circulation  dans  le  sinus  caverneux. 

Les  troubles  associés  sont  —  il  est  intéressant  de  le  noter  —  communs  à  la 
migraine  et  au  s^rndrome  de  Bonnier.  Il  v  a  communauté  de  troubles  auditifs, 
de  vomissements,  de  phénomènes  oculaires,  de  troubles  respiratoires,  circula- 
toires, sécrétoires  et  thermiques.  Enfin,  de  même  que  le  vertige  existe  dans  la 
migraine,  on  rencontre  dans  le  syndrome  de  Bonnier  des  phénomènes  douloureux 
dans  le  domaine  du  trijumeau. 

C'est  qu*en  effet  les  complexus  bulbaires  différents  ne  peuvent  être  composés 
qu'avec  un  certain  nombre  de  mêmes  éléments  bulbaires,  mais  groupés  en  séries 
variées  et  reconnaissables  surtout  à  leur  signal-symptôme. 

En  ce  qui  concerne  la  migraine,  quel  est  le  noyau  qui,  primitivementébranlé. 
met  en  jeu  tous  les  noyaux  voisins  ?  Où  se  trouve  le  centre  de  rhémicranie? 
L'accord  semble  établi  pour  localiser,  au  point  de  vue  périphérique,  le  siège  de 
la  douleur  dans  les  Glets  méningés. 

On  peut  supposer  alors  qu'il  existe  dans  le  relai  sensitif  du  trijumeau,  sur 
le  Plancher,  un  territoire  limité,  un  centre  nucléaire  qui  correspond  &  ces  filets 
sensitifs  méningés.  Bien  que  limité,  ce  centre  est  susceptible  de  variations 
légères,  d'un  sujet  à  Tautre,  suivant  les  filets  méningés  intéressés  et  aussi 
chez  un  même  sujet,  si  l'hémicranie  est  de  siège  variable.  11  est  fixe,  au  con- 
traire, lorsque  chez  le  même  malade  la  douleur  est  toujours  localisée  k  la 
même  région. 

Il  ne  représente,  en  somme,  qu'une  adaptation  pathologique  d'une  zone  de 
sensibilité. 

Ce  centre  est  le  point  de  départ  des  irradiations  aux  noyaux  voisins  déjà  incri- 
minés, à  d'autres  encore  et  aussi  au  noyau  du  trijumeau  lui-même. 

Dans  Taccès  de  migraine,  il  se  produit  en  effet  des  propagations  douloureuses 
particulièrement  aux  fibres  qui  procurent  la  sensibilité  générale  aux  organes 
sensoriels  (œil,  nez,  langue).  Parfois  même,  la  douleur  se  généralise  au  nerf 
tout  entier,  comme  dans  une  névralgie  du  trijumeau.  Souvent,  d'après  Lasé- 
gue  (2),  il  y  a  migration  brusque  de  ladouleur  d'un  côté  à  l'autre  (migraine  com- 
plémentaire de  Féré).  Ce  n'est  encore  là  qu'un  phénomène  de  passage  d'uD 
centre  au  centre  symétrique. 

Signalons  encore  l'action  à  distance  sur  le  noyau  du  facial  dont  dépendent  les 
contractions  musculaires,  les  spasmes  (Féré)  (3),  les  paralysies  (Warner)  (4) 
susceptibles  de  se  traduire  dans  le  domaine  du  fatûal. 

L'anatomie  justifie  certaines  de  ces  données.  Bechterew  (5)  indique  les  fibres 

(1)  Dbyl,  Explication  anatomique  de  la  migraine.  Cong.  de  Paris,  idOQT. 

(2)  Lasêgue,  De  la  migraine.  Arch.  gén.  de  méd.,  1873. 

(3)  FÉRÉ,  Migraine  ophtalniospasmodique.  Bev.  de  tnéd.,  n«  12, 1897. 
.  (4)  Warner,  British  medic.  Journal^  1894. 

(5)  Bbcuterbw,  Voies  de  conductioa  du  cerveau  et  de  la  moelle,  1900. 
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collatérales  que  la  racioe  sensitive  du  trijumeau  enToic  aux  nojaux  moteurs 
du  facial.  Probst  (1)  a  noté  un  faisceau  descendant  qui  envoie  des  collatérales  au 
nojau  de  Deiters.  Gellé  (6)  a  décrit  une  connexion  de  la  racine  de  Tacoustique 
avec  la  racine  sensitive  du  trijumeau. 

Mais  à  rhjpothése  d*uD  centre  protubérantiel  de  l'hémicranie,  on  peut  objec- 
ter qu'il  est  difficile  d'admettre,  dans  la  substance  grise  de  la  V*  paire,  un  terri- 
toire si  étroitement  différencié. 

Pour  répondre,  procédons  d* abord  par  analogie.  La  pathologie  ne  réalise- 
telle  pas  d'autres  dissociations  cliniques  répondant,  sans  conteste,  À  des  loca- 
lisations anatomiques  précises.  Il  suffit  de  citer  à  ce  sujet  le  signe  d'A.  Hobertson 
et  le  mjosis  de  l'urémie. 

On  peut,  en  outre,  s'appuyer  sur  les  recherches  de  NissI,  Van  Gehuchten, 
Narinesco,  appliquées  aux  noyaux  bulbo-protubérantiels  de  l'homme  par  Parhon 
et  Papiniau  (7).  Ces  auteurs  ont  montré  que  les  noyaux  de  l'hypoglosse  et  du 
facial  se  décomposaient  en  groupements  secondaires  ayant  chacun  leur  signifi- 
lation  propre.  N'est- il  pas  permis  de  supposer  qu'il  y  a  les  mêmes  différencia- 
tions dans  les  relais  sensitifs  de  la  protubérance,  et  que  l'innervation  sensitive 
de  territoires  périphériques  est  sous  la  dépendance  de  groupements  cellulaires 
limités  mais  systématisés. 

D'ailleurs,  quand  on  considère  certains  des  caractères  de  la  migraine,  on 
peut  tirer  encore  argument,  en  faveur  de  l'origine  centrale  de  cette  maladie,  de 
la  ronoparaisoD  de  celle-ci  avec  les  paralysies  nucléaires  du  moteur  oculaire 
commun.  On  sait,  en  effet,  que  ces  paralysies  sont  souvent  partielles,  limitées, 
uDÎlalérales  passagères,  récidivantes,  parfois  associées,  tout  comme  la  mi- 
graine qui  n'intéresse  qu'une  portion  du  trijumeau  est  essentiellement  uni- 
latérale, fugitive,  récidivante,  parfois  associée  (migraine  complexe). 

Il  reste  donc  établi  que  la  migraine  au  point  de  vue  de  sa  localisation  est  un 
tifndrome  du  plancker  du  IF*  ventricule. 

Par  conséquent,  lorsqu'elle  éclate,  il  se  produit  une  souffrance  du  centre  prin- 
cipal do  syndrome,  centre  sensitif,  avec  décharge  sur  les  centres  qui  lui  sont 
associés  dans  la  crise. 

Il  est  alors  possible  de  considérer  la  prédisposition  à  la  migraine,  comme  la 
facilité  d'ébranlement,  de  mise  en  jeu  du  centre  de  l'hémicranie.  Les  caractères 
analomophysiologiques  qui  traduisent  l'émotivité  particulière  de  ce  centre,  sont 
susceptibles  de  se  transmettre  héréditairement,  ce  qui  rend  compte,  en  partie 
du  moins,  de  l'hérédité  de  la  migraine. 

Mais  si  prédisposition  bulboprotubérantielie  il  y  a,  cette  prédisposition  n'est  pas 
toujours  si  localisée.  Elle  peut  s'étendre  à  d'autres  noyaux  du  plancher,  et  l'on 
comprend  ainsi  la  parenté  admise  parles  auteurs  avec  l'asthme,  l'angine  de  poi- 
trine, le  pouls  lent  permanent,  l'épilepsie,  la  tachychardie  paroxystique  essen- 
tielle, tous  complexus  dont  le  centre  se  trouve  vraisemblablement  sur  le  Plancher. 

La  prédisposition  anatomophysiologique,  telle  que  nous  l'admettons,  repré- 
^nte  déjà  la  migraine,  mais  virtuelle,  en  puissance.  Pour  qu'il  y  ait  migraine 
au  sens  clinique  du  mot,  il  faut  que  d'autres  causes  interviennent. 

;i)  Pbosst,  DeuUehe  ZHttchrift  f.  Nervenheilk.  1899. 

S)  Gbluê  m  EscAT,  i4ni«.  des  mal.  de  Voreille,  dularynxet  du  pharynx,  dov.  1904. 
Ç)  Parhon  et  Papinian,  Cootrib.  à  l'étude  des  localisations  dans  les  noyaux  bulbo- 
prolubéranUels.  Semaine  médicale,  n*  50,  14  déc.  1904. 
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U  existe  un  premier  groupe  de  cas  dans  lesquels  la  prédisposition  transmise 
héréditairement  est  devenue  si  puissante  qu'une  cause  banale  accessoire  suffit 
pour  faire  éclater  l'accès.  C'est  là  une  sorte  de  migraine  raaxima,  sous  pression, 
et  alors  l'élément  qui  actionne  les  centres  échappe  à  toute  détermination.  C'est 
une  charge  qui  éclate  &  la  moindre  étincelle. 

Cette  migraine  débute  de  bonne  heure. 

A  côté  de  ces  grands  migraineux  héréditaires,  il  faut  ranger  les  grands 
migraineux  acquis.  Chez  eux  la  répétition  de  l'acte  pathologique  a  rendu  phis 
facile  l'habitude  de  l'accès.  Et  en  dehors  de  la  cause  déterminante  habi- 
tuelle, l'appoint  d'une  cause  quelconque  détermine  le  déclenchement  du  centre 
de  rhémicranie  et  des  centres  associées.  Alors  une  excitation  psychique  senso- 
rielle ou  viscérale,  une  émotion,  une  fatigue  et  aussi  toute  intoxication  exogène, 
légère  ou  profonde  (embarras  gastrique,  constipation),  etc.,  éveille  une  crise  U 
s'établit,  à  propos  de  la  migraine,  comme  pour  l'asthme  et  l'asthme  des  foins  les 
relations  étiologiques  les  plus  variables,  les  plus  inattendues,  et  les  plus  person- 
nelles. 

Mais  souvent,  il  faut  l'intervention  d'une  cause  vraiment  effieienUy  peut-être 
primordiale,  pour  transformer  la  prédisposition  en  maladie.  Que  peut  être  cette 
cause? 

Dans  le  domaine  nerveux,  on  voit  souvent  une  cause  spécifiée  déterminer  un 
symptôme  ou  un  syndrome  systématisé.  Sans  parler  de  l'action  bien  connue  du 
curare,  de  la  strychnine,  du  poisou  tétanique,  on  voit  le  signe  d'Argyll  déter- 
miné par  le  poison  syphilitique,  le  myosis  par  l'urémie,  la  maladie  de  Basedow 
par  un  trouble  du  fonctionnement  thyroïdien. 

L'hémicranie  répond-elle  de  même  à  une  cause  univoque?  Dépend-elle  de 
causes  multiples  ?  Nous  croyons  qu'il  y  a  intervention  de  causes  différentes.  Nous 
croyons  que  l'hémicranie  avec  toutes  ses  conséquences  réflexes  est  un  mode  de 
réaction  univoque  à  des  excitations  multiples.  La  migraine  n'est  une  ni  dans  son 
expression  clinique,  ni  dans  son  étiologic.  Ce  qui  fait  son  individualité,  eett  <a 
loealisition  fondamentale,  comme  le  fait  est  vrai  pour  beaucoup  d'autres  symp- 
tômes neuropathiques. 

Aussi  admettons-nous  qu'une  auto-intoxication  se  traduisant  par  l'aricémie, 
comme  la  goutte,  qu'une  diathèse  d'auto-infection  telle  que  la  cholémie,  puisse 
agir  sur  le  centre  de  la  migraine  et  déterminer  ce  syndrome. 

Nous  désirons  insister  sur  un  type  de  migraine  dont  tous  les  éléments  se  trou- 
vent dans  les  auteurs,  qui  a  été  séparé  par  Schônlein  (1)  sous  le  nom  d'hyste- 
ria  cephalica  et  qui  Justiflc  peut-être  un  traitement  particulier. 

Cette  migraine  apparaît  chez  la  femme  au  moment  de  rétablissement  des 
règles,  disparaît  vers  la  période  de  la  ménopause,  est  périodique,  mensuelle.  Lors- 
qu'elle manque  un  mois,  il  se  produit  des  malaises,  des  équivalents  jusqu  &  la 
crise  suivante  qui  souvent  est  plus  forte.  Elle  disparaît  pendant  la  grossesse. 

Y  a-t-il,  comme  le  croit  Rossolimo  (S),  des  modifications  vasomotrices  dans  la 
période  menstruelle  qui  atteindraient  le  noyau  de  l'hémicranie,  comme  elles  se 
seraient  produites  pour  les  noyaux  du  facial,  dans  le  cas  de  cet  auteur? 

Le  point  de  départ  n'est-il  pas  plutôt  auto-toxique,  par  trouble  de  fonctionne- 
ment de  l'appareil  ovarien  ou  des  appareils  associés  (migraine  ovarienne).  Cette 

(i)  8cHi')NLEin,  A  llgemeine  und  speci/iche  Thérapie. 

(2)  Rossolimo,  Neurol  Centralblatt,  a*>  16,  16  avril  1901. 
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djspragie  détermine,  subitement  ou  progressivement,  une  accumulation  de  toxi- 
ques qui  fait  éclater  la  crise;  et,  de  fait,  le  sujet  se  trouve  souvent  mieux  une 
fuis  l'accès  passé.  En  ce  cas  cVst  la  nécessité  du  trouble  de  sécrétion  qui  explique 
que.  dans  une  famille,  la  migraine  soit  l'apanage  des  Glles. 

Remarquons  incidemment  que,  pour  certains  auteurs,  le  rhumatisme  chro- 
nique peut  être  considéré  comme  une  djstropbie  thyroïdienne  ou  peut-être  ova- 
rienne (Ord,  Parhonet  Papinian)  (1). 

On  s'expliquerait  de  cette  façon  les  relations  du  rhumatisme  chronique  et  de 
la  migraine  sur  lesquelles  Charcot  avait  insisté. 

Comprise  de  cette  façon,  cette  migraine  de  la  femme  est  comparable  dans  une 
reriaine  mesure  à  la  maladie  de  Basedow,  maladie  presque  exclusivement  fémi« 
nine,  et  qui  s'atténue  parfois  dans  la  grossesse.  Elle  résulte  d'un  trouble  de 
sécrétion  de  la  thyroïde  qui  met  en  jeu  des  localisations  bulbo-protubérantielles, 
mais  est  d'ailleurs  susceptible  d'être  produites  par  d'autres  causes,  le  tabès,  par 
exemple. 

Il  est  vraisemblable  qu'à  côté  de  ce  type,  la  clinique  peut  en  reconnaître 
d'autres  MM.  Mathieu  et  Uoux(2)  ont  décrit  la  migraine  tardivement  aggravée  qui 
^si  produite  par  une  intoxication  d'origine  intestinale,  lorsque  le  foie  et  les 
reins  fonctionnent  mal. 

De  toutes  façons,  l'accès  de  migraine  est  la  résultante  de  deux  facteurs  :  une 
susceptibilité  de  noyau  et  une  excitation. 

Mais  s'il  est  nécessaire  que  ces  deux  éléments  s'additionnent  pour  produire 
le  résultat,  ils  peuvent  le  faire  en  proportions  diflTérentes,  et,  suivant  que  l'un 
ou  l'autre  prédomine,  les  t;onséquences  sont  variables. 

Lorsqae  la  cause  productrice  de  T accès  (auto-intoxication  goutteuse  par 
eiemple)  est  le  facteur  principal  du  binôme,  cette  cause  peut,  dans  ses  varia* 
Mont,  devenir  moins  agissante,  et  ainsi  s'explique  la  disparition  des  migraines. 
Kile  peut,  d'autre  part,  se  manifester  en  d'autres  régions  du  corps,  ce  qui  donne 
la  clé  des  équivalents  de  la  migraine,  par  déviation  de  la  cause,  ou,  si  l'on  veut, 
par  ma  ni  f  es  ti  on  diathésique. 

Lorsque  la  prédisposition  bulboprotubérantielle  est  surtout  importante,  comme 
on  la  rencontre  chez  les  individus  nerveux,  on  voit  survenir  non  seulement  des 
équivalents  bulbaires,  mais  d'autres  troubles  nerveux,  j  compris  l'hystérie  et 
l'épilepsie. 

Mais  il  est  certain  que-  souvent  il  y  a  association  chez  le  même  individu  de 
prédisposition  nerveuse  et  dyscrasique,  dans  Thérédité  neuro-arthritique  par 
eiemple.  Les  associations  avec  la  migraine  sont  alors  bilatérales. 

Parfois  enfin  l'association  de  prédisposition  nucléaire  et  de  cause  agissante 
peut  se  faire  suivant  un  type  déterminé.  Il  en  est  sans  doute  ainsi  dans  le  cas 
de  migraine  ovarienne.  Ce  qui  est  transmis  alors  héréditairement,  c'est  peut- 
être  alors  à  la  fois  la  susceptibilité  du  centre  et  le  trouble  de  sécrétion  interne. 
Od  conçoit  alors  pourquoi  ce  sont  les  filles  d'une  mère  migraineuse  qui 
deviennent  migraineuses  (Eulenburg).  Le  trouble  persistant  de  la  sécrétion 
explique  la  persistance  de  la  migraine.  Cette  forme  est  souvent,  en  effet,  fort 
tenace. 


(1)  Parhon  et  Papinian,  Prette  médicale,  n*  i,  4  janv.  1905. 

(2)  M\THiEu  et  Roux.  Maladies  de  l'appareil  digestif.  Doin,^  4904,  p.  127. 
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Le  rôle  qu'il  convient  de  faire  jouer  dans  la  constitution  de  la  migraine  à  une 
cause  morbide,  souvent  toxique,  conduit  à  essayer  d'entrer  plus  avant  dans  Vin- 
terpréiation  de  l accès. 

Ne  peut-on  considérer  la  série  de  réactions  nucléaires  qui  donnent  lieu  au 
ptyalisme,  aux  vomissements,*  aux  sueurs,  à  la  sécrétion  lacrymale,  à  l'écoule- 
ment nasal,  t  la  polyurie,  etc.,  comme  une  sorte  de  processus  de  défense  de 
tout  l'organisme  contre  le  toxique  qui  est  venu  dénoncer  sa  présence  en  produi- 
sant l'bémicranie  (1). 

Cette  crise  humorale  laisse  souvent  après  elle  on  mieux-étre,  comme  dans  la 
goutte.  Elle  mérite  d'être  rapprochée  d'une  crise  d'urémie  gastrique  ou  cutaoée. 
Ce  rapprochement  trouve  sa  justiGcation  dans  les  accès  de  migraine  tardivement 
aggravée  de  Mathieu  et  Roux.  Ceux-ci  ne  sont  peut-être  que  des  crises  de  petite 
urémie  plus  ou  moins  fruste,  prenant  le  tjpe  migraineux  parce  qu'ils  sur- 
viennent chez  des  migraineux  avérés.  C'est  ce  qui  explique  dans  ce  cas  le  boa 
résultat  du  traitement  lacto- végétarien  sur  lequel  insistent  ces  auteurs. 

Le  processus  de  défense  que  nous  avons  supposé  se  trouve  plus  ou  moins 
accusé.  Suivant  les  connexions  héréditaires  ou  acquises  entre  le  noyau  de  l'hémi- 
cranie  et  les  centres  voisins,  et  suivant  des  harmonies  préétablies,  le  passage  de 
l'influx  nerveux  se  fait  par  des  voies  plus  ou  moins  nombreuses  et  éloignées. 
C'est  ce  qui  donne  les  modalités  de  la  migraine  dans  la  forme  commune,  et  les 
variations  des  formes,  depuis  la  forme  fruste  jusqu'aux  formes  complexes.  On 
comprend  inversement  la  similitude  des  accès  chez  un  même  individu  et  dans 
une  même  famille. 

La  localisation  de  la  migrcdne  commune  dans  les  régions  des  centres  nerveux 
a  été  formulée  sous  des  formes  diverses.  Kovalevskj  (î),  qui  a  publié  récemmeol 
un  ouvrage  important  sur  la  migraine  et  son  traitement,  suppose  que  la  moelle 
allongée  est  la  région  du  système  nerveux  qui  donne  les  accès  de  migraine. 

Mais  ce  sont  surtout  les  migraines  compliquées  qui  donnent  &  la  localisation 
bulbo-protubérantielle  de  la  migraine  commune  un  point  d'appui. 

\  propos  de  la  migraine  ophtalmoplégique.  Haillon  (3)  admet  que  le  bulbe 
lui-même  serait  affecté.  Il  en  est  évidemment  de  même  dans  la  migraine  opbtal- 
niospasmodique  de  Féré. 

Tout  récemment,  Escat  (4),  à  propos  de  la  migraine  otique,  donne  un  déve- 
loppement tout  particulier  à  cette  pathogénie.  11  admet  l'intoxication  des  centres 
bulbomédullaires  qui  président  aux  fonctions  sensitive,  motrice  et  trophiqae  de 
l'appareil  auditif. 

En  ce  qui  concerne  la  migraine  ophtalmique,  les  phénomènes  oculaires 
trouvent  peut-être  leur  explication  dans  les  connexions  de  la  racine  du  trijumeau 
avec  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  (5).  El  ceux-ci  à  leur  tour  jouent 
probablement  le  rôle  de  centre  réflexe  pouvant  agir  sur  la  sphère  motrice 
(Bechterew),  provoquant  ainsi  les  phénomènes  de  migraine  ophtalmique  asso- 
ciée. On  peut  encore  admettre  des  troubles  circulatoires  de  l'encéphale,  dont  le 

(1)  Il  faut  excepter  les  cas  de  migraine  «  sous  pression  ».  L'accès  n'est  alors  que  la 
stéréotypie  d'un  système  de  réactions  transmis  héréditairement. 

(2)  KovALBvsKV,  La  migraine  et  son  traitement,  200  p.  Vigot  frères,  1902. 

(3)  Hallion,  Migraine.  Manuel  de  médecine,  t.  4,  p.  484. 

(4)  EsGAT,  Migraine  olique.  Ann.  det  mal.  de  Voreille,  du  larynx  et  du  pharynx,  n*  10, 
nov.  1904. 

{o)  Testut,  AnatQmie  humaine,  t.  II,  p.  605, 
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point  de  départ  siège  dans  le  centre  vaso-moteur  général  bulbaire.  Peut-être  les 
troubles  visuels  s'expliquent-ils  de  même  par  des  troubles  vasomoteurs  dans  la 
région  des  centres  visuels  (Antonelli)  (i). 

La  théorie  que  nous  avons  formulée  rend  compte  des  modalités  cliniques  de 
la  migraine,  de  ses  équivalents,  mais  aussi  de  son  individualité.  Elle  permet 
d'isoler  certain  type  d'après  sa  cause  (migraine  ovarienne). 

La  connaissance  d'un  centre  de  l'hémicranie  conduit  à  une   thérapeutique 
ajant  pour  but  de  diminuer  son  hyperexcitabiiité  ou  d'augmenter  sa  résistance 
La  no(îon  de  certaines  causes  agissantes  permet  de  les  éviter  ou  de  les  com- 
battre. 

XXL  A  propos  du  rôle  pathogène  de  la  Simulation,  par  M.  G.  Férè. 
Anorexie,  suite  d'arrêt  volontaire  de  Talimentation,  par  M.  Girou 
(d'Aurillac). 

A  l'appui  d'une  note  que  j'ai  publiée  sur  le  rôle  pathogène  de  la  simulation 
(Rfvue  de  Médecine  1904,  p.  489),  je  communique  à  la  Société  de  Neurologie 
une  observation  de  M.  le  docteur  J.  Girou,  chirurgien  de  l'hôpital  d'AurllIac  : 

MlleX...,  née  à  la  fin  de  1883.  Grande,  bien  portante,  plutôt  grosse  que  maigre,  n'ayant 
eu  d*aiitre  maladie  que  les  maladies  contagieuses  banales  de  l'ânfance,  quelques-unes 
1res  légères  ;  a  été  réglée  très  régulièrement  jusqu'en  juin  1902. 

Son  père  et  sa  mère  vont  très  bien,  ainsi  que  sa  sœur;  du  côté  maternel  il  y  a  quel- 
ques antécédents  névropathiques. 

Ka  février  1902,  elle  assiste  à  un  mariage:  ses  amies  lui  font  remarquer  qu'elle  est 
la  plus  forte  d'elles  toutes,  et  la  menacent  en  riant  de  devenir  aussi  grosse  que  la 
maiiëe  qui  était  une  de  leurs  amies  et  extraordinairement  musclée  pour  son  âge. 

Quelque  temps  après,  ses  parents  remarquent  qu'elle  mange  moins,  et  qu'elle  maigrit. 
Puis  en  juin,  elle  a  une  suspension  des  règles  et  en  novembre  leur  disparition  totale. 
KII«  prétend  du  reste  n*étre  pas  malade.  Quand  on  insiste  pour  la  faire  manger,  elle 
détMan)  n'avoir  aucun  appétit,  ou  elle  proteste  qu'elle  a  mangé  plus  que  les  autres  per- 
sonnes. Elle  sort,  se  promène,  mène  la  même  vie  qu'avant,  mais  son  humeur  devient 
triste  et  facilement  excitable. 

Sa  maigreur  me  frappe  quand  je  la  trouve,  et  je  prends  sur  moi  (novembre  1902) 
d'en  parler  à  ses  parents.  Ils  me  racontent  ce  qui  précède,  sauf  les  détails  de  la  noce, 
•ju'îl»  ignorent,  et  me  disent  qu'elle  se  reiuse  à.  me  voir,  déclarant  qu'elle  n'est  pas  malade. 

Kn  janvier  1903,  je  la  vois  très  amaigrie,  pesant  37  kilos  environ,  as.sez  colorée;  je  ne 
tJt>iiTe  rien  dans  aucun  organe.  Sa  mère  me  raconte  qu'elle  digère  mal,  car,  immédiate- 
ment après  chcupie  reptu,  elle  est  forcée  d'aller  aux  cabinets,  et  elle  y  reste  fort  longtemps. 
Maïs  la  malade  explique  qu'elle  éprouve  le  besoin  très  net  d'aller  à  la  selle,  et  que,  ses 
matières  étant  très  dures,  elle  a  des  elTorts  prolongés  avant  d'avoir  une  selle.    . 

En  avril,  la  situation  a  empiré,  elle  ne  pèse  plus  que  33  kilos.  Je  la  vois  avec  un 
confrère  qui  croit  trouver  des  signes  d'adénopathie  trachèo-bronchique  (mais  elle  ne 
toasse  pas)  et  craint  en  même  temps  une  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
les  muscles  étant  atrophiés.  Elle  ollre  absolument  l'aspect  d'une  poliomyélite  anté- 
rieure, type  Aran-Duchenne,  avec  tous  les  muscles  atteints.  Pas  de  stigmate  d'hystérie. 
Pa.4  de  modification  des  urines.  Nous  essayons  les  peptones,  la  poudre  de  viande,  etc. 

Quelques  jours  après,  son  père  me  fait  remarquer  qu'elle  prend,  de  peptone  ou  de 
poudre  de  viande,  la  moitié  de  ce  que  nous  avons  prescrit.  Quand  on  lui  fait  remarquer 
qoe  tel  plat  est  très  nourrissant,  elle  no  fait  aucune  observation  ;  mais  la  première  fois 
qu'il  réparait  sur  la  table,  elle  refuse  d'en  manger  sous  prétexte  de  dégoût  invincible. 

A  la  fin  d'avril  elle  part  pour  la  campagne.  Peu  de  jours  après  son  arrivée,  on  l'en- 
teud  faire  des  efforts  pour  vomir  dans  les  cabinets  après  le  repas.  On  y  entre.  Elle  se 
f^che,  pois  a  une  détente  nerveuse  brusque  et  elle  raconte,  en  pleurant,  à  sa  mère,  les 
moqueries  de  la  noce  de  février  1902.  Elle  ajoute  que  depuis,  pour  maigrir,  elle  a  mangé 
le  moins  possible,  et  de  peur  que  ce  soit  encore  trop,  elle  est  allée,  à  ses  deux  princi- 

A)  àXToxBi.i'i»  L'amblyopie  transitoire»  Arch,  deN^rol.iiB92. 
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paux  repas,  et  souvent  aux  trois,  vomir  au  water-closet  son  repas.  Ces  votuissemcnls 
provoqués  ont  duré  quatorze  mois. 

[fs  cessent  à  partir  de  ce  jour-là,  mais  on  ne  peut  obtenir  d'elle  une  alimentation 
plus  copieuse  ou  plus  substantielle.  Elle  reprend  dos  forces  et  du  poids.  On  a  le 
malheur  de  dire  devant  elle  qu'elle  a  gagné  quatre  kilos  en  un  laps  de  temps  assez 
court.  Immédiatement  elle  réduit  son  alimentation,  et  rien  ne  peut  vaincre  son  entête- 
ment. 

A  la  campagne  elle  va  dans  une  maison  d'hydrothérapie,  mais  le  traitement  moral  est 
mol  dirigé,  ou  même  manque  absolument,  et  la  saison  reste  à  peu  prés  sans  effet. 

Cependant  elle  a  engraissé  un  peu.   A   son  retour  à  Auriliac,  une  amie  Ten  félicite 
Inimêdiatemont  nouvelle  diminution  de  l'alimentation.  Mais   la  pratique  des  vonaissi'- 
mcnts  n'est  pas  reprise,  et  elle  est  surveillée  attentivement  par  des  parents  fort  iotelli- 
gents. 

En  décembre  1903,  elle  a  une  synrope  alors  que  son  poids  est  redescendu  à  33  kilos. 
Elle  a  peur,  se  voit  à  la  veille  do  mourir,  demande  pardon  de  son  suicide,  et  elle  st> 
décide  à  s'alimenter.  C'était  lu  fin  du  caprice. 

Mais,  malgré  tous  ses  elT:>rts,  elle  est  restée  anorexique;  elle  ne  peut  pas  digérer 
facilement  toute  espèce  d'aliments.  La  viande  ne  peut  être  prise  qu'en  petite  quantité, 
parce  que  l'appétit  est  très  faible.  Cet  état  dure  encore  aujourd'hui  (3  décembre  19U4j. 

Cependant  elle  a  engraissé,  u  repris  l'embonpoint  moyen  d'une  personne  de  son  âge 
(31  kilos).  Son  caractère  est  redevenu  gai.  Mais  ses  régies  ne  sont  revenues  très  faibles 
qu'à  la  fin  de  mars,  quoiqu'il  n'y  ait  pas  de  sis^ncs  de  chlorose. 

11  est  remarquable  que,  malgré  ses  nombreux  voniissements  provoqués,  elle  n'a 
jamais  vomi  spontanément,  et  n'a  jamais  eu  d'éructation  ni  de  pesanteur  d'estomac, 
mais  de  l'anorexie  et  de  la  bizarrerie  de  goût. 

XXH.  Hémicanitie  chez  une  Hémiplégique,  par  M.  Brissaud.  ({Présentation 

de  photographies.) 

La  malade  dont  je  présente  la  photographie  À  la  Société  a  été  atteinte  il  y  a 
deux  ans,  à  l'âge  de  74  ans,  d'une  hémiplégie  droite  avec  aphasie  transitoire. 
Après  un  court  séjour  dans  notre  service  elle  quitta  l'hôpital,  puis  nous  est 
revenue  il  y  a  six  mois;  son  état  s'était  un  peu  modiGé,  en  ce  sens  que  la  con- 
tracture du  membre  supérieur  s'était  exagérée  ;  de  plus,  du  côté  de  la  paraljsie, 
les  cheveux  avaient  à  peu  près  complètement  hlanchi,  alors  qae  du  côté  sgiin 
les  cheveux  étaient  et  sont  encore  simplement  grisonnants.  L'hémicanitie 
s'arrête  sur  la  ligne  médiane  —  et  s'étend  à  toute  la  moitié  droite  du  cuir  chevelu. 

XX m.  Sur  l'état  des  Neurolibrilles  dans  TÉpilepsie,  par  M.  Alquier 

J'ai  étudié,  À  l'aide  de  la  méthode  de  Uamon  y  Gajal,  divers  points  de  l'écorce 
cérébrale  cérébelleuse,  et  de  la  corne  d'Ammon  de  quatre  épileptiques  du  ser- 
vice de  M.  Raymond  :  deux  étaient  mortes  &  Tâge  de  23  et  25  ans,  en  état 
de  mal;  les  deux  autres  avaient  succombé,  aux  âges  de  22  et  45  ans,  À  des 
infections  aiguës.  Dans  ces  quatre  cas,  les  neurofibrilles  ne  présentaient  aucune 
altération,  ni  à  l'intérieur  des  cellules,  ni  en  dehors  d'elles  même  dans  la  zoDe 
tangentielle.  Toutefois,  il  existait  quelques  adhérences  méningées  anciennes 
en  certains  points  avec  quelques  foyers  de  sclérose  superficielle  et  de  petites 
érosions  superficielles  présentant  une  certaine  analogie  avec  ce  qui  a  été  décrit 
récemment  sous  le  nom  t  d'état  vermoulu  du  cerveau  »,  plusieurs  de  ces  éro- 
sions étant  dues  nettement  &  de  petites  hémorragies  sous-pie-mériennes.  Ce 
n'est  qu'aux  points  où  existaient  ces  lésions  corticales  que  les  neurofibrilles 
faisaient  défaut. 

XXIV.  Scoliose  alternante  avec  Lombo-sciatique  droite,  par  M.  Dexhy 

Meige.  (Présentation  de  photographies.) 

Depuis    les  travaux  de    Ballet,   Babinski,    Brissaud,   Lamj,  Souques,   Hal- 
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lioQ,  etc.,  on  sait  que  des  déformaiiotis  du  tronc  accompagnent  souvent  leç 
scialiques.  Tout  de  suite  il  importe  de  rappeler  que  si  ces  déformations  coexis- 
tent souvent  avec  des  névralgies  du  nerf  sciatique,  elles  ne  sont  pas  nécessaire- 
ment liées  &  ces  dernières;  on  peut  les  observer  dans  le  lumbago.  La  sciatique. 
d'ailleurs  est  une  névralgie  non  du  seul  nerf  sciatique,  mais  du  plexus  lombo- 
sacré  (Brissaad).  On  admet  couramment  deux  types  cliniques  :  la  scoliose  croisée^ 
dans  laquelle  le  tronc  s'incline  du  côté  du  membre  sain,  et  la  scoliose  homologue 
(Brissaud),  dans  laquelle  l'inclinaison  du  tronc  se  fait  du  côté  du  membre 
atteint  de  sciatique  ;  cette  seconde  forme  appartiendrait  surtout  aux  sciatiqaes 
spasmodiqoes. 

II  existe  un  troisième  type  clinique,  moins  connu  que  les  précédents,  décrit 
sous  le  nom  de  scoliose  allernante. 

Remak,  Higier,  Krecke,  SeifTer,  Gapuccio  en  ont  rapporté  des  exemples. 
Cesi  un  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  dans  le  service 
de  .M  Brissaud,  à  THôtel-Dieu. 

Voici  d'abord  l'observation  résumée  de  ce  cas  : 

Homme  de  32  an»,  fondeur,  entré  le  10  juin  1904,  salle  Saint-Charles,  à  THÔtel-Dieu. 

Le  15  avril,  pendant  son  travail,  il  ressentit  subitement  une  douleur  dans  les  reins  ; 
ce  «  tour  de  rein  »  l'obligea  à  quitter  Tatelier.  Il  souffrit  beaucoup  pendant  cinq  jours. 
Cr>  tait  une  sorte  de  lumbago.  Il  commençait  à.  aller  mieux,  quand  il  éprouva  une  dou- 
leur dans  la  fesse  et  la  cuisse  droites  se  prolongeant  jusqu'au  creux  poplité.  On  lui  fit 
dfspoinles.de  feu  sur  le  trajet  du  sciatique  et  on  Télectrisa.  Au  bout  de  deux  mois,  les 
douleurs,  sans  disparaître  complètement,  devinrent  supportables.  Puis  elles  augmen- 
ttreot  de  nouveau  quelques  jours  avant  l'entrée  à  l'hôpital. 

A  l'examen,  on  retrouve  tous  les  signes  de  la  névralgie  sciatique,  les  points  doulou- 
reux (fessier,  trocantérien.  poplité).  Signe  de  Lasëgue.  La  douleur  est  continuelle  avec 
(laroiysaies,  surtout  au  lit.  Ce  sont  alors  des  élancements  qui  partent  de  la  fesse  et 
descendent  vers  la  cuisse.  Entre  les  accès,  le  malade  accuse  une  sensation  d'engourdis- 
sement pénible.  De  temps  en  temps  il  a  des  crampes,  des  soubresauts  douloureux  dans 
les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  rarement  dans  ceux  de  la  cuisse.  Le  réflexe  patel- 
laire  droit  est  uo  peu  plus  vif  que  le  gauche.  Mais  il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire. 

Voilà  pour  la  sciatique. 

Quant  à  la  déformation  du  tronc,  elle  est,  avons-nous  dit.  alternante.  Le  plus  souvent 
le  tronc  est  incliné  à  droite  (côté  de  la  sciatique)  et  légèrement  penché  en  avant;  mais,  à 
d'autres  moments.  Je  tronc  s^ncline  à  gauche  (côté  sain).  On  constate  donc  alternative- 
ment une  HoUote  homologue  et  une  $eoliose  croisée. 

Ce  qui  est  digne  de  remarque,  c'est  la  façon  dont  le  sujet  fait  passer  son  tronc  d'une 
[•osition  à  l'autre.  Il  est  absolument  incapable  d'y  parvenir  dans  la  station  debout  et 
F&os  appui.  Mais  il  y  parvient,  en  s'appuyant  de  toutes  ses  forces  avec  les  deux  mains  sur 
doe  table  ou  le  dossier  d'une  chaiso.  11  supporte  alors  sur  ses  bras  tout  le  poids  du  haut 
ai-  500  corps,  en  même  temps  qu'il  se  met  en  station  sur  la  jambe  gauche.  Puis  il  fait, 
dit-il,  •  tourner  ses  reins  comme  sur  un  pivot  »,  et  en  effet  il  porte  son  bassin  en  avant  et  à 
^'auche  Cette  rotation  effectuée,  le  tronc  peut  s'incliner  à  gauche  et  le  malade  peut  de 
nouveau  se  tenir  debout  sans  appui  ;  il  offre  alors  le  type  de  la  scoliose  sciatique  croi- 
^  Il  peut  rester  dans  cette  position  un  certain  temps  ;  il  préfère  cependant  le  type 
liomologne,  et  pour  y  revenir  il  est  obligé  de  recourir  à  la  même  manœuvre,  mais  en 
sent  inverse. 

Pour  bien  rendre  compte  de  cette  scoliose  alternante,  nous  avons  eu  l'idée  de 
photographier  lee  deux  positions  du  tronc  sur  une  même  plaque,  en  donnant  au 
malade  le  temps  de  passer  de  l'une  à  l'antre  entre  les  deux  poses.  C'estl&un  artifice 
photographique  fort  simple,  encore  inusité  en  clinique,  et  qui  peut  rendre  des 
services  lorsqu'il  s'agit  d'apprécier  les  déplacements  réciproques  de  plusieurs 
i^gments  du  corps. 

i>n  remarquera  d'abord  que  l'inclinaison  à  droite  (côté  de  la  sciatique)  est 
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un  peu  plus  accentuée  que  l'inclinaison  à  gauche  (côté  sain).  La  courbure  ver- 
tébrale dans  la  région  lombaire  est  peu  accentuée  dans  les  deux  cas.  Et  la 
courbe  dorsale  en  sens  inverse  est  presque  nulle.  La  compensation  se  fait 
surtout  dans  la  région  cervicale.  L'épaule  n'est  que  très  légèrement  abaissée 
du  côté  droit.  Quant  à  la  partie  inférieure  du  corps  —  et  c'est  là  que  le  rensei- 
gnement photographique  est  important  —  on  voit  qu'elle  n'a  subi  aucun  change- 
ment de  position,  quel  que  soit  le  côté  de  l'inclinaison  du  tronc.  Dans  les  deux 
cas,  les  deux  pieds  reposent  sur  le  sol,  les  genoux  ne  sont  pas  plies,  le  malade  ne 
se  tient  pas  en  station  hanchée  ;  les  reliefs  musculaires  des  membres  inférieurs 


Fie.  1. 
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et  des  fesses  restent  sensiblement  les  mêmes.  On  ne  constate  qu'un  très  léger 
déplacement  en  masse  du  train  postérieur  suivant  le  côté  d'inclinaison  du  tronc: 
mais  ce  déplacement  est  insignifiant  par  rapport  à  celui  qui  se  produit  chez  un 
sujet  normal  inclinant  son  tronc  alternativement  adroite  et  à  gauche.  Le  bas- 
sin n'a  pas  bougé;  les  deux  épines  iliaques  sont  restées  à  la  même  hauteur  dans 
les  deux  positions.  (Fig.  4  et  2.) 

Sans  entrer  aujourd'hui  dans  Fanal jse  du  mécanisme  de  ce  double  mode  de 
station,  nous  nous  contentons  de  signaler,  avec  l'artifice  de  photographie  qui 
permet  d'en  étudier  les  détails  morphologiques,  ce  nouvel  exemple  clinique  de 
scoliose  alternante  chez  un  sujet  atteint  de  sciatique  unilatérale. 

La  prédilection  du  malade  pour  l'inclinaison  homologue,  ainsi  que  les  phé- 
nomènes spasmodiques  du  membre  inférieur  droit  permettent  de  croire  qu'il 
s'agit  d'une  sciatique  spasmodique  (tjpe  Brissaud).  Uais  dans  ces  cas  la  possi* 
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bOité  de  se  tenir  également  en  station  debout  avec  une  inclinaison  du  tronc 
opposé  au  côté  de  la  sciatique  est  une  particularité  peu  fréquente. 

Quanta  la  manœuvre  très  spéciale  que  fait  le  sujet  pour  passer  d*une  posi- 
tion à  l'autre,  Tinterprétation  en  reste  assez  obscure.  Dans  le  cas  de  SeiiTer,  le 
sujet  opérait  de  la  même  façon,  en  prenant  avec  ses  mains,  lorsqu'il  était  assis, 
un  point  d'appui  sur  ses  genoux.  La  nécessité  absolue  où  se  trouve  le 
malade  de  faire  supporter  par  ses  bras  tout  le  poids  du  haut  de  son  corps 
lorsqu'il  veut  effectuer  son  mouvement  de  bascule  donnerait  &  entendre  que 
dans  la  position  verticale  il  existe  une  compression  douloureuse  au  niveau 
de  la  colonne  lombaire.  S'agit-il .  d'une  compression  médullaire,  consé- 
eative  à  un  traumastisme  vertébral  par  effort?  C'est  peu  vraisemblable.  Si  l'on 
invoque  une  compression  radiculaire,  on  s'expliquerait  la  scoliose  d'un  côté, 
mais  plos  difficilement  celle  du  côté  opposé.  En  tout  cas,  il  ne  faut  pas  oublier 
que  la  douleur  sciatique  a  été  précédée  d'une  brusque  douleur  dans  la  région 
lombaire,  d'une  sorte  de  lumbago.  Dans  le  cas  présent  comme  dans  un  assez 
grand  nombre  d'observations  où  la  scoliose  est  rattachée  &  la  névralgie  scia- 
tiqne,  la  déviation  du  tronc  ne  doit  pas  être  mise  uniquement  sur  le  compte  de 
la  névralgie  de  ce  nerf;  d'autres  branches  du  plexus  lombo-sacré  ont  dû  être 
intéressées. 

Les  problèmes  de  statique  et  de  localisation  que  soulèvent  les  cas  de  ce  genre 
sont  des  plus  complexes;  il  faut  tenir  grand  compte  en  effet  du  rôle  que  joue 
la  TÎgilance  musculaire  dans  toutes  les  affections  douloureuses.  Des  muscles 
dont  les  nerfs  ne  sont  nullement  intéressés  peuvent  prendre  des  habitudes  de  eoti' 
tradian  destinées  à  réaliser  des  ailittidêi  de  défense.  Et  si  les  phénomènes  dou- 
loureux sont  d'assez  longue  durée,  les  attitudes  en  question  tendent  à  devenir 
permanentes,  elles  peuvent  même  persister  après  la  disparition  des  douleurs. 
Il  n'est  pas  douteux  que  les  déformations  décrites  à  propos  de  la  sciatique 
et  da  lumbago,  on  dehors  même  des  variations  individuelles,  ne  sont  jamais  le 
fait  d'une  cause  unique  (contracture,  état  spasmodique,  paralysie,  etc.),  mais 
bien  d'un  ensemble  de  causes  relevant  à  la  fois  de  névrites  avec  leurs  consé- 
quences musculaires,  et  des  attitudes  provoquées  par  des  actes  de  défense  ou  de 
compensation. 

\\\  Un  nouveau  cas  de  Nsrstagmus  essentiel  Congénital  avec 
Syndrome  Nerveux  complexe,  par  MM.  E.  Lenoble,  ancien  interne  des 
hôpitaux  de  Paris,  médecin  adjoint  de  l'hôpital  civil  de  Brest,  et  E.  Aubinbau, 
ancien  chef  de  clinique  de  M.  de  Wecker,  oculiste  de  l'bôpital  civil  de  Brest. 
(Communiqué  par  M.  Dufoub.) 

Beaucoup  d'ophtalmologistes  ont  le  tort  de  ne  pas  donner  au  njstagmus 
congénital  l'importance  qu'il  mérite  et  considèrent  trop  souvent  les  mouvements 
OTstagmiques  comme  une  conséquence  de  l'état  de  la  vision.  Nous  avons  montré, 
dans  nne  publication  antérieure  (4),  qu'il  existait  un  sjndrome  morbide 
complexe  dont  le  njstagmus  forme  la  base  et  dont  il  peut  être  la  manifestation 
isolée.  Très  souvent  d'ailleurs  ce  signe  s'accompagne  d'un  certain  nombre  de 
sjmptômes  qui  attirent  l'attention  du  côté  du  système  nerveux. 

Il  peut  è^  nécessaire  de  rechercher  le  njstagmus  pour  le  trouver,  car  il 
n'est  pas  toujours  constant  et  n'existe  parfois  que  lorsque  l'œil  placé  aux  extré- 
miU^s  de  ton  parcours  horizontal  fixe   un  objet  rapproché.  On  ne  confondra 

(1;  ArMves  de  Neurologie,  1902,  n*  80.  Tremblements  infi^ntiles  et  nystflfgmus  congé- 
aitsuf  (^sai  d<?  çli^sifiçaMon  sémiologiqq9), 
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pas  les  oscillations  qui  constituent  le  njstagmus  avec  les  secousses  irrégulières 
qui  se  produisent  quand  Tœil  reste  trop  longtemps  dans  la  position  extrême  du 
regard  horizontal.  Ces  secousses,  qui  sont  un  phénomène  de  fatigue  musculaire, 
semblent  provenir  d'une  détente  brusque  du  muscle  fatigué;  l'œil  dévie  très 
rapidement  pour  revenir  beaucoup  plus  lentement  à  sa  position  première.  Dans 
le  njstagmus,  au  contraire,  l'oscillation  est  rythmique  et  peut  se  décomposer  en 
deux  mouvements  de  va-et-vient  d'égale  amplitude  et  d'égale  vitesse.  Des 
troubles  évolutifs  du  globe  oculaire  (cataracte,  microphtalmie,  colobomes 
aphakies,  etc.,  etc.)  créent  ou  nécessitent  le  njstagmus.  Des  troubles  patholo- 
giques tels  que  des  leucomes  cornéens  étendus  (opacités  cicatricielles,  kératites 
interstitielles)  peuvent  également  être  la  cause  directe  du  njstagmus.  H  n'eo 
est  pas  ainsi  quand  les  oscillations  nystagmiques  se  voient  dans  des  jeux  amé- 
tropes,  mais  indemnes  de  lésions  congénitales  ou  acquises.  Là,  au  même  titre 
que  le  strabisme  qui  l'accompagne  si  souvent,  le  njstagmus  a  une  toute  autre 
signifîcation  et  doit  faire  supposer  l'intervention  spéciale  du  sjstème  nerveux. 

Depuis  notre  premier  travail  nous  avons  réuni  une  assez  grande  quantité 
d'observations  confirmatives  de  nos  premières  hjpothèses.  Dans  le  nombre  il  en 
est  qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  celle  que  nous  allons  faire  connaître; 
mais  aucune  ne  réalise  aussi  bien  que  celle-ci  le  syndrome  clinique  dans  toute 
sa  pureté.  C'est  pourquoi  nous  apportons  le  fait  présent  À  la  Société  de  Neuro- 
logie en  faisant  suivre  son  histoire  des  réflexions  qui  nous  paraissent  expliquer 
dans  une  certaine  mesure  la  pathogénie  de  cette  singulière  affection. 

OBSERVATION 

Nyttagmui  etsentiel  avec  exagération  de  tout  les  réfiexei  :  tremblement  tponiané  de$  muir/ri 
de  la  face,  provoqué  des  muselés  du  corps.  —  Troubles  vaso-motetirs  des  membres  infé- 
rieurs :  hyperexcitabilité  galvanique  et  faradique  des  nerfs  et  des  muselés  égale  et  symé- 
tnque,  sauf  pour  les  jambes  et  les  pieds. 

Le  nommé  Y...  (Pierre),  cultivateur,  e^t  Agé  de  41  ans.  Il  n*a  jamais  été  malade.  11  est 
célibataire.  Ses  parents  sont  morts  Agés;  il  a  une  soeur  habitant  les  environs  de  Brest, 
qui  serait  bien  portante.  Un  frère  est  mort  à  T&ge  de  42  ans,  après  avoir  été  opéré  d'un 
néoplasme  de  la  région  parotidienne.  Il  est  le  second  de  trois  enfants.  Aucune  persoDoe 
de  la  famille  n'a  présenté  de  tremblement.  Lui-même  a  été  réformé  du  service  mili- 
taire pour  myopie.  Il  a  remarqué  qu*il  tremblait  de  la  tête  et  des  yeux  depuis  sa  nais- 
sance. 

État  actuel  au  28  mat  1904.  —  Homme  fort  et  vigoureux,  bien  musclé,  présentant  iioe 
alopécie  arthritique  marquée.  Les  oreilles  sont  bien  faile.s,  le  nez  ne  présente  pas  d'ano- 
malies, mais  il  existe  de  Tasymètrie  faciale,  le  côté  gauche  de  la  face  est  rejeté  en  arrière. 
Le  faciès  est  sans  expression.  La  tète  est  légèrement  inclinée  sur  le  côté  gaucho.  Le  sujet 
contracte  les  paupières  comme  font  les  amétropes  qui  essaient  de  corriger  naturellement 
leur  amétropie. 

On  remarque  un  nystagmus  constant  à  secousses  latérales,  qui  se  produit  avec  un  égal 
degré  de  fréquence  dans  toutes  les  directions  du  regard.  Les  réactions  pupillaires  sont 
normales  et  égales  des  deux  côtés  ;  pas  d'inégalité  pupillaire. 

Il  existe  de  la  myopie  de  l'œil  droit  et  de  l'astigmatisme  léger  de  l'œil  gauche. 

0.  D.  --  10*  V  =  1/3  0.  G.  —  0»  —  l^'SO.  V=  2/3. 

Le  champ  visuel  est  normal.  Il  n'y  a  pas  de  scotome  central.  Les  milieux  de  l'œil  sont 
absolument  transparents  ;  pas  d'opacité  du  cristallin  ou  de  sa  capsule. 

Fond  d^œil.  —  11  existe  un  stapliylome  de  l'œil  droit  en  rapport  avec  la  myopie  du 
sujet;  le  staphylome  est  d'ailleurs  bien  limité  et  il  n'y  a  pas  trace  de  lésions  choroi- 
diennes.  La  rétine  a  son  aspect  physiologique  normal  dans  toute  son  étendue  accessible' 
à  Toplitalmoscope. 

Le  voile  du  palais  et  la  voûte  palatine  sont  bien  conformés,  mais  les  dents  sont  mal 
rangées,  elles  sont  cependant  saines  pour  la  plupart.  A  la  mâchoire  inférieure,  elles  sont 
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(Aillées  carrément;  les  incisives  supérieures  présentent  quelques  crénelures  au  niveau  de 
leur  bord  libre. 

Le  thorax  est  bien  conformé  ;  les  masses  musculaires  et  les  os  ne  sont  le  siège  d*aucan 
trouble  trophique.  La  force  musculaire  est  normale.  Au  dynamomètre,  la  main  droite 
doune  30,  la  main  gauche  donne  27.. 11  n*y  a  pas  d'altérations  des  grandes  articulations; 
mais  on  constate,  au  niveau  du  genou  droit,  une  cicatrice  résultant  d'un  hygroma  récem- 
ment opéré.  A  ce  niveau  existe  également  un  peu  de  gonflement  empiétant  sur  la  racine 
de  la  jambe  correspondante. 

Examen  de  la  réfleeiitité.  —  Il  existe  une  exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux, 
mais  surtout  appréciable  au  niveau  des  réflexes  patellaires.  Il  en  est  de  même  pour  le 
réflexe  achilléen.  pour  les  réflexes  des  membres  supérieurs  et  pour  le  réflexe  massé- 
tèrio. 

Les  réflexes  cutanés  sont  également  très  excités,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  réflexe 
a^idominal. 

La  réflectivité  musculaire  est  également  le  siège  d'une  exagération  notable  :  le  grand 
pectoral,  le  deltoïde,  les  sous-  et  sus-épineux  dessinent  nettement  sous  la  peau  leurs 
divers  faisceaux  lorsqu'on  les  frappe  avec  le  marteau.  L'ondulation  ainsi  déterminée 
met  quelque  temps  avant  de  disparaître  et  à  leur  niveau  le  choc  du  marteau  se  dessine 
eu  rouge  pendant  quelques  minutes. 

En  outre,  la  face  présente  du  tremblement  des  divers  faisceaux  musculaires,  en  particu- 
lier des  muscles  de  la  joue.  Le  tremblement  se  produit  de  lui-même,  sous  l'influence  de 
rémotîon.du  froid,  ou  même  sans  cause  apparente.  Le  sujet  a  constaté  ce  tremblotement 
depuis  ses  plus  jeunes  années.  L'excitation  déterminée  par  un  frôlement,  une  piqûre  ou 
le  choc  du  marteau  entraîne  l'apparition  de  ce  même  symptôme. 

U  n'y  a  pas  de  clonus  du  pied.  On  ne  constate  pas  de  signe  de  Babinski  ;  mais  le  sujet 
présente,  lorsque  la  jambe  est  au  repos,  dans  la  station  assise  ou  debout,  une  trépidation 
spontanée  des  deux  pieds.  La  marche  se  fait  facilement. 

Indépendamment  du  tremblement  spontané  et  fasciculaire  des  muscles  de  la  face,  il 
existe  du  tremblement  des  mains  et  de  la  langue.  Le  malade  nie  tout  excès  d'alcool.  Il  n*y 
a  pas  de  tremblement  intentionnel  proprement  dit,  mais  on  constate  un  léger  tremble- 
ment et  un  certain  degré  d'hésitation  dans  les  mouvements  commandés,  comme,  par 
exemple,  dans  le  fait  de  porter  l'index  à  l'extrémité  du  nez,  le  bras  étant,  au  préalable, 
écarté  au  maximum  du  corps.  Ce  signe  persite  même  après  répétition. 
On  ne  constate  pas  de  signe  de  Romberg.  11  n'y  a  pas  de  symptômes  cérébelleux. 
Il  n*y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective.  Pas  de  thermo-anes- 
théiie.  Pas  de  troubles  trophiques. 

TroMÔIei  voêO'moieurt.  —  Lorsque  le  sujet  se  tient  debout,  les  membres  inférieurs 
prennent  immédiatement  une  teinte  cyanique,  qui  se  mélange  bientôt  de  plaques  rouges 
plus  claires,  disposées  en  bandes  verticales  ou  obliques.  Cet  aspect  demande  quelques 
minutes  pour  se  produire,  et  se  dissipe  lentement  lorsque  le  sujet  est  étendu.  Au  niveau 
des  régions  ainsi  envahies,  la  peau  est  tantôt  plus  chaude  qu'à  l'état  normal,  tantôt  plus 
froide.  Il  peut  se  produire  une  transpiration  appréciable;  mais  aux  divers  examens  ce 
signe  ne  se  retrouve  pas  toujours.  Le  sujet  prétend,  du  reste,  que  ses  pieds  sont  toujours 
fmids  et  humides  A  l'un  des  examens,  la  sueur  existait  notablement  au  niveau  des 
membres  inférieurs.  En  outre,  ceux-ci  étaient  le  siège  d'un  œdème  assez  marqué,  avec 
prédominance  à  droite.  On  a  constaté  aussi  que  pendant  la  convalescence  de  l'opération 
subie  par  le  malade  (hygroma  du  genou  droit)  les  phénomènes  vaso-moteurs  étaient  plus 
accentués  de  ce  côté. 

Comme  il  a  déjà  été  signalé  plus  haut,  la  percussion  de  la  peau  du  tronc  ou  des  bras 
dessine  immédiatement  le  choc  en  rouge,  et  la  rougeur  ainsi  produite  persiste  quelques 
minutes  avant  de  disparaître.  Il  existe  également  une  raie  vaso-motrice  très  rapidement 
produite  et  lente  à  disparaître. 

InUUigenee.  —  L'intelligence  est  moyenne.  Le  sujet  s'explique  facilement  et  clairo- 
ment.  Il  parle  le  français  et  le  breton.  Sa  parole  est  facile  et  se  produit  sans  monotonie; 
il  n'y  a  pas  de  parole  explosive,  pas  do  rire  sans  raison,  pas  de  larmes  spasmodiques. 

Examen  det  appareiU. . —  On  ne  constate  rien  d'anormal  dans  les  grands  appareils.  Le 
oeuretles  poumons  fonctionnent  normalement.  L'appétit  est  bon,  les  digestions  faciles. 
Les  urines  sont  claires  et  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

Examen  des  réactions  éUetriques  (dû  au  D'  Chuiton,  de  Brest).  —  Le  sujet  ayant  été 
>Iloogé  dans  le  décubitus  dorsal,  sur  une  table  d'examen,  nous  lui  avons  placé  dans  le 
dos  Qoe  électrode  indifférente  de  150  cm*  reliée  au  pôle  positif,  l'électrode  active  de  3  cm* 
tttat  reliée  au  pôle  négatif. 
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i*  Exploration  faradique.  —  La  source  du  couriint  faradique  est  un  cliariot  d'indue* 
tion  et  la  bobine  incJuite  est  à  ^os  fils.  Nous  constatons,  &  Texamon,  de  rhyperexcitabi- 
lité  faradique  pour  tous  les  nerfs  et  les  muscles  de  la  face,  du  cou,  des  épaules,  des  bras, 
des  avant-bras,  des  mains,  du  tronc  et  des  cuisses.  Cette  hyperexeitabîlité  est  la  même  pour 
let  deux  càléi  du  cçrpe.  Un  autre  fait  important,  c'est  que  la  contraction  musculaire  se 
produit  souvent  avant  que  le  malade  nous  accuse  les  sensations  de  courant.  Rien 
d'anormal  pour  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  pieds. 

2*  ExploraUon  galvanique.  —  Le  courant  est  fourni  par  une  source  de  110  volts  (accu- 
mulateurs), dont  l'intensité  est  réglée  par  un  réducteur  de  potentiel.  //  n*y  a  pat  d^inver- 
tion  de  la  formule  ;  mais  un  examen  très  attentif  nous  permet  d'affirmer  l'existence  d'une 
excitabilité  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles  supérieure  à  la  normale,  au  négatif  et  au 
positif,  exception  faite  pour  les  nerfs  et  muscles  des  jambes  et  des  pieds.  Secousse  très 
rapide,  mais  pas  de  tétanos. 

L'examen  électrique  nous  donne  donc,  en  résumé,  de  l'hyperexcitabilité  faradique  et 
galvanique  des  nerfs  et  des  muscles,  hyperexcitabilité  égale  et  symétrique  de  toutes  les 
parties  du  corps,  à  l'exception  des  jambes  et  des  pieds. 

La  caractèrislique  de  l'observatioD  que  nous  venons  de  faire  connaître  consiste 
dans  un  ensemble  de  signes  dont  l'association  forme  un  tableau  clinique  très 
spécial  que  nous  allons  analyser.  Ces  symptômes  sont  d'ordre  primordial  ou 
secondaire.  Parmi  les  symptômes  cardinaux  nous  citerons  : 

ï.  Le  nystagmut.  —  Il  est  constant,  se  produit  de  lui-même  et  se  décèle  &  la 
première  inspection  ; 

2.  L'exagération  des  réflexes.  —  Elle  est  notable  et  marquée  ;  et  non  seulement 
les  réflexes  tendineux,  surtout  les  réflexes  rotuliens,  sont  nettement  plus  accen- 
tués que  normalement,  mais  les  réflexes  cutanés  participent  à  cette  exagération; 

3.  Le  tremblement.  —  Il  est  spontané  au  niveau  des  muscles  de  la  face,  mais 
on  peut  le  provoquer  au  niveau  du  tronc  et  des  membres  par  l'excitation  déter- 
minée par  le  choc  du  marteau.  C'est  un  tremblement  fasciculaire,  une  sorte  de 
tremblotement,  de  production  facile,  disparaissant  assez  rapidement  au  niveau 
du  tronc  et  des  membres.  A  la  face,  il  se  rapproche  davantage  du  tremblement 
Ûbrillaire,  surtout  lorsqu'il  apparaît  de  lui-même;  il  peut  persister  alors  quelques 
minutes.  Du  reste,  il  est  toujours  facile  de  le  faire  renaître  sous  l'influence  d'un 
choc  léger.  Dans  la  même  catégorie  se  range  le  tremblement  de  la  langue  et  des 
doigts  que  l'on  ne  peut  attribuer  à  l'éthylisme.  Enfin,  sans  qu'il  existe  de  trem- 
blement intentionnel  proprement  dit,  ce  n'est  qu'avec  hésitation  que  le  malade 
exécute  les  mouvements  commandés,  sans  que  jamais  cette  hésitation  ne 
devienne  une  véritable  maladresse  ; 


i^JiA^ 


4.  Les  troubles  xioso-moteurs .  —  Us  sont  de  deux  sortes  :  aux  membres  infé- 
rieurs, les  phénomènes  de  rougeur  et  parfois  de  sudation  peuvent  être  ranges 
dans  le  cadre  des  érythromélalgies,  bien  qu'ils  ne  s'accompagnent  d'aucune  dou- 
leur. Ils  sont  placés  sous  la  dépendance  de  l'attitude,  se  produisent  pendant  la 
station  debout  et  disparaissent  bientôt  dans  la  position  horizontale.  En  outre,  les 
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excitations  catanées,  même  légères,  entraînent  rapidement  l'apparition  de  rou- 
geurs fives  toujours  plus  ou  moins  longues  avant  de  disparaître  ; 

5.  LesréactionM  ilêctriquei.  —  Hjrperezcitabilité  faradique  et  galvanique  pour 
les  muscles  et  les  nerfs  de  tout  le  corps,  à  l'exception  des  jambes  et  des  pieds, 
MM  Mversûm  de  la  formule  normale,  tel  est  le  bilan  qui  résulte  de  l'examen  du 
IKGhuiton. 

Â  côté  de  ces  signes  de  tout  premier  ordre  prennent  place  des  sjptômes  d'in^ 
portaoce  secondaire,  mais  qui,  ajoutés  aux  précédents,  contribuent  à  donner  au 
tableau  clinique  un  aspect  qu'on  ne  trouve  pas  ailleurs. 

î.  Voiymélrie  intéressant  la  moitié  gauche  de  la  face  s'accompagne  d'une 
légère  inclinaison  de  la  tète  de  ce  côté; 

2.  La  eontraeture  de»  paupière$  est  assez  marquée  pour  simuler  une  sorte  de 
ptôse  qui  disparaît  facilement  dans  l'action  de  lever  les  jeux  ; 

3.  Enfin  il  existe  de  légères  anomalies  dentaires  qui,  pour  n'avoir  rien  de  par^ 
ticulièrement  caractéristique,  s'ajoutent  au  tableau  des  autres  malformations 
déjà  décrites. 

fodépendamment  de  ces  signes  positifs  il  est  intéressant  de  signaler  l'absence 
d'uo  certain  nombre  de  symptômes  de  tout  premier  ordre.  A  tous  les  examens, 
la  trépidation  épileptoîde  des  muscles  du  pied  a  fait  défaut.  Nous  n'avons  jamais 
pu  constater  le  phénomène  de  Babinski.  Jamais  le  sujet  n'a  présenté  de  signe  de 
Romberg.  Enfin,  malgré  nos  recherches  répétées,  nous  n'avons  jamais  pu 
déterminer  la  production  des  signes  qui  constituent  le  sjndrome  cérébelleux..  ^ 

Si  l'on  veut  bien  se  reporter  à  notre  travail  antérieur  des  Archive»  de  Neuro^ 
logii,  on  se  rendra  facilement  compte  que  l'observation  actuelle  résume  à  elle 
seule  la  plupart  des  signes  que  nous  avons  trouvés  plus  ou  moins  épars  chez  les 
sujets  qui  ont  fait  l'objet  de  cette  première  publication.  Nous  avons  proposé 
alors  une  classification  basée  sur  l'addition  d'un  nombre  variable  de  signes 
accompagnant  le  njrstagmus  essentiel  qui  reste  le  phénomène  caractéristique  de 
ce  sjndrome.  Nous  avons  distingué  plusieurs  tjpes  morbides  suivant  une  pro- 
gression aecendante  en  rapport  avec  leur  complexité  même. 

Premier  type.  —  Njstagmus  essentiel,  manifestation  isolée. 

Deuxième  type,  —  Njstagmus  essentiel  avec  symptômes  variables  surajoutés  : 
asymétrie  faciale,  inégalité  pupillaire. 

Traieième  type.  —  Nystagmus  essentiel  avec  symptômes  nerveux  spéciaux  : 
eiagération  des  réflexes,  trépidation  épileptoide. 

Quatrième  type,  —  Manifestation  familiale  de  ce  même  symptôme  (tremble- 
ment) isolé  ou  associé  &  plus  ou  moins  d'autres  signes  nerveux  surajoutés. 

Cette  classification  d'ordre  exclusivement  clinique  nous  parait  se  légitimer  par 
la  nouvelle  observation  que  nous  faisons  connaître.  Cette  dernière  nous  permet 
en  effet  de  concevoir  que  depuis  le  tremblement  isolé  des  yeux  jusqu'à  la  variété 
familiale  du  nystagmus  essentiel  il  existe  un  certain  nombre  de  chaînons  inter- 
médiaires représentés  par  des  syndromes  de  plus  en  plus  complexes  au  point  de 
vue  sémiologique  et  dont  le  modèle  le  plus  parfait  est  peut-être  celui  que  nous 
faisons  connaître  aujourd'hui.  Il  paraît  donc  bien  exister  dans  le  domaine  de  la 
pathologie  nerveuse  un  type  clinique  susceptible  de  prendre  le  caractère  fami- 
lial et  dont  la  caractéristique  essentielle  est  le  nystagmus  congénital.  Autour  de 
ce  signe  primordial  viennent  se  grouper  un  certain  nombre  de  symptômes  d'im- 
portance variable  qui  contribuent  par  leur  ensemble  à  modifier  les  allures  cli- 
niques d*ttne  affection  qui  reste  cependant  sensiblement  identique  à  elle-même» 
ces  divers  tableaux  cliniques  se  reliant  toujours  entre  eux  par  quelques-uns  des 
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leurs  signes.  Dans  sa  conception  la  plus  parfaite,  ce  sjndrome  se  rapproche  de 
modalités  cliniques  analogues  déj&  édifiées,  et  par  quelques-uns  de  ses  carac- 
tères peut  être  mis  en  parallèle  avec  la  forme  familiale  de  la  sclérose  en  plaques, 
de  la  maladie  de  Friedrelch,  et  surtout  avec  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  qui 
représenterait  le  terme  le  plus  élevé  et  le  plus  complet  de  cette  série  morbide. 
Nous  proposons  de  le  désigner  sous  le  nom  de  nystagmui  essentiel  eongénital,  ce 
terme  nous  paraissant  avoir  l'avantage  de  le  définir  par  son  sjmptôme  fonda- 
mental sans  préjuger  de  la  nature  de  l'affection  qu'il  représente. 

Il  serait  prématuré  en  Tabsence  de  toute  constatation  anatomique  d'édiûer 
une  théorie  pathogénique  basée  sur  l'existence  de  lésions  que  nous  ignorons 
encore.  Nous  avons  eu  l'occasion  récente  de  faire  l'examen  macroscopique  dn 
centres  nerveux  d'un  sujet  ayant  présenté  du  njstagmus  essentiel  distant  à 
titre  de  symptôme  isolé.  Nous  n'avons  pu  constater  aucune  modification  appré- 
ciable des  diverses  portions  de  Taxe  cérébro-spinal.  Il  ne  s'ensuit  pas  naturelle- 
ment qu'il  doive  en  être  ainsi  chaque  fois  et  il  se  pourrait  que  dans  les  formes 
complexes,  comme  celle  que  nous  publions  aujourd'hui,  il  puisse  exister  des 
malformations  de-  ces  appareils  appréciables  à  l'œil  nu.  Pourtant  une  pareille 
constatation  nous  paraît  peu  probable  :  l'absence  de  clonus  du  pied,  de  signe  de 
Babinski,  de  phénomènes  cérébelleux  semble  bien  indiquer  que  Ton  ne  doit  pas 
s'attendre  à  trouverdes  altérations  aussi  apparentes  que  dans  certaines  des  roala- 
-dies  familiales  systématisées  comme  la  maladie  de  Friedreich  ou  l'hérédo-ataxie 
cérébelleuse.  11  est  &  présumer  en  effet  qu'il  s'agit  en  pareil  cas  de  lésions  fines 
tlu  système  nerveux  appréciables  au  seul  examen  histologique.  Mais  nous  en 
sommes  encore  réduits  aux  hypothèses,  pour  nous  figurer  la  cause  originelle  qui 
tient  sous  sa  dépendance  les  signes  cliniques  d'une  pareille  affection.  Pourtant 
il  nous  paraît  que  l'on  trouvera  la  solution  du  problème  dans  l'étude  des  altéra- 
tions cellulaires  probables  du  manteau  cérébral  et  des  divers  centres  étages 
dans  le  mésocéphale.  Malformations  des  cellules  de  l'écorce  grise,  altérations  cel- 
lulaires fines  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  moteurs  de  Fœil,  défaut  de  conduc- 
tibilité du  cylindraxe  peut-être  placé  sous  la  dépendance  de  son  enveloppe  myé- 
linique,  telles  sont  les  causes  multiples  que  nous  avons  invoquées  naguère 
comme  pouvant  expliquer  les  manifestations  morbides  ;  à  l'heure  actuelle  elles 
nous  paraissent  èfre  encore  la  raison  la  plus  probable  de  leur  genèse.  C'est  ce 
que  l'avenir  nous  apprendra  lorsqu'à  l'aide  des  procédés  d'histologie  acluelle- 
ment  coiinus  nous  pourrons  nous  faire  une  idée  exacte  des  lésions  nerveuses 
congénitales  du  nystagmus  essentiel  et  donner  à  cette  affection  «a  place  défini- 
tive dans  le  groupe  encore  obscur  des  maladies  congénitales  de  l'appareil  encé- 
phalo-médullaire. 

XXVI.  Troubles  Pupillaires  dans  un  cas  de  Paralysie  Générale  Con- 
jugale, par  M.  Albert  Charpentier. 

Il  s'agit  d'un  cas  de  paralysie  générale  conjugale  dans  lequel  l'un  des  con- 
joints, la  femme,  âgée  de  40  ans,  présente  toute  la  symptomatologie  psychique 
de  la  paralysie  générale  et  l'abolition  du  réflexe  pupiilaire  à  la  lumière  du  côté 
gauche.  Elle  a,  de  plus,  l'abolition  bilatérale  des  réflexes  achiiléens.  Le  mari, 
45  ans,  a  de  l'affaiblissement  intellectuel,  des  troubles  de  la  mémoire,  mais  ni 
tremblement  de  la  parole,  ni  idées  délirantes  et  sans  le  rapprochement  conjugal 
le  diagnostic  basé  sur  les  seuls  troubles  mentaux  eût  été  hésitant.  Le  malade, 
comme  signe  objectif,  ne  présentait  que  l'abolition  du  réflexe  pupiilaire  à  la 
lumière  du  côté  droit. 
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L'intérêt  du  cas  réside  dans  Tanalogie  des  symptômes  pupillaires  et  les  rela- 
tioos  étiologiques  qui  existent  entre  ces  troubles  et  la  syphilis  nerveuse,  comme 
nous  l'aTons  établi  antérieurement  avec  notre  mattre,  M.  Babinski,  et  qui 
expliquent  la  conjugalité  de  la  paralysie  générale,  comme  celle  du  tabès. 

XXVIL  Paralyfde  des  deux  Hémioculomoteurs  (abolition  des  mouve- 
ments de  latéralité  à  droite  et  à  gauche)  :  Tubercule  de  la  Protu- 
bérance, par  MM.  Grasset  et  Gaussel  (de  Montpellier).  Communiqué  par  M.  le 
prof.  Raymond. 

La  malade  dont  nous  allons  résumer  l'observation  et  l'autopsie  est  intéres- 
sante à  un  double  point  de  vue  :  elle  avait  des  tubercules  dans  le  cervelet  qui 
8'eUient  manifestés  par  le  syndrome  cérébelleux  et  un  tubercule  dans  la  protu- 
bérance qui  avait  entraîné  l'abolition  des  mouvements  de  latéralité  des  deux 
veux  à  gauche  et  à  droite.  Nous  insisterons  surtout  sur  le  second  point,  qui  est 
moins  classique. 

l'oe  jeuae  ûlle  de  14  ans  entre  le  29  novembre  1904  dans  le  service  de  la  Cliaiquo  mé- 
dicale (salle  Esperonnier,  n*>  8).  &  l'hôpital  Saint-Éloi. 

Bonne  sauté  aatérieurer  sauf  une  ophtalmie  strunieuse  de  cinq  à  huit  ans. 

Vers  le  15  mars  1904,  l'enfant  allait  en  classe  quand  des  voisins  font  remarquer  &  la 
niere  :  1*  que  Tceil  gauche  parait  plus  gros  que  le  droit;  2«  que  la  bouche  est  déviée  & 
droite;  3*  qu'elle  marche  de  travers  le  corps  dévié.  Trois  semaines  après,  elle  doit  s'ali- 
ter &  cause  de  la  faiblesse  générale  et  le  médecin  de  la  famille  constate  à  ce  moment  : 
1*  une  anémie  considérable  avec  état  de  faiblesse  extrême,  sans  lésion  d'aucun  organe, 
s'at-compagnant  de  déviation  de  la  taille,  qui  nécessite  le  port  d'un  corset;  2^  des  vomis- 
Mmcnts  faciles,  sans  nausées  préliminaires,  de  caractère  cérébral  :  3»  tendance  à  la  cons- 
tipation. 

Séjour  à  la  montagne  et  injections  de  cacodylate  pendant  les  mois  de  juillet  et  août. 

Xu  retour,  en  septembre,  aucune  amélioration.  Un  matin,  crise  courte  de  délire  de 
paroles  avec  agitation  :  ne  s'est  jamais  reproduite. 

Vert  la  Gn  d'octobre,  la  mère  s'aperçoit  que  la  vision  des  deux  yeux  est  inégale  :  l'œil 
gauche  est  moins  bon. 

Le  iù  novembre,  la  vue  étant  devenue  très  mauvaise  des  deux  yeux,  le  D**  Delord,  de 
Nimes,  l'examine  et  constate  :  contracture  des  muscles  de  la  nuque,  diminution  générale 
de  la  force  musculaire,  réflexes  rotuliens  supprimés,  ni  albumine  ni  sucre;  intelligence 
conservée;  perle,  aux  deux  yeux,  des  meuvemcnts  de  latéralité;  pupilles  dilatées, 
t!gales,  k  peine  mobiles;  le  fond  de  l'œil  présente  des  signes   de  papiilile  des   doux 

Col*rS. 

Une  ponction  lombaire,  faite  le  25  novembre,  donne  :  pas  d'hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  ;  dans  le  culot  de  centrifuge tion,  nombreux  globules  blancs  (polynu- 
cléaires et  lymphocytes  surtout). 

Avant  rentrée  à  l'hôpital,  examen  du  professeur  Truc,  qui  confirme  le  diagnostic  ocu- 
laire du  0'  Delord  et  nous  adresse  la  malade. 

A  son  entrée  à  la  Clinique,  la  malade  est  au  lit,  dans  une  attitude  spéciale,  la  léte 
penchée  à  droite,  le  corps  replié  dans  le  lit,  les  yeux  largement  ouverts  :  cécité  com- 
plète. 

L'mteUigence  est  parfaitement  conservée.  Réponses  très  nettes.  Aucun  trouble  de  la 
mémoire. 

Parésie  du  facial  gauche,  perceptible  dans  les  mouvements,  non  perceptible  au  repos. 
Le  facial  supérieur  est  moins  atteint  que  l'inférieur. 

Pas  de  déviation  de  la  langue. 

Aux  membres,  tous  les  mouvements  sont  possibles  des  deux  côtés,  mais  se  font  abso- 
lument fans  force  ;  asthénie  très  marquée. 

Aux  membres  supérieurs,  ataxie  très  nette,  surtout  &  droite.  Si  on  dit  à  la  malade  de 
porter  son  index  au  nez,  elle  avance  la  main  lentement,  avec  incertitude,  hésite  et  n'ur^ 
rive  pas  à  toucher  son  nez.  Elle  réussit  mieux  avec  la  main  gauche. 

Le  membre  supérieur  droit  reposant  sur  le  lit,  aucun  mouvement.  Mais  si  la  malade 
détache  sa  main  du  lit,  oo  voit  dans  les  doigts  de  petits  mouvements  lents,  irréguliers, 
platôt  choréiformes  qu'athétosiformes.  .  .  > 
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La  malade  ne  peut  s'asseoir  sur  soa  Ut  sans  s*aider  de  ses  membres  supérieurs  ; 
môme  ainsi,  elle  y  arrive  avec  peine.  Elle  s'assied  sans  soulever  ses  membres  ioféiieiirs 
et  reste  assise  les  jambes  appliquées  sur  le  lit. 

Elle  ne  peut  pas  marcher  seule;  on  doit  la  soutenir  des  deux  côtés.  Arrêtée,  inimobile 
sur  ses  jambes,  elle  perd  l'équilibre,  l.a  marche  est  hésitante,  ébrieuse.  Les  jambes 
s'cntre-croisent  souvent;  le  pied  tombe  lourdement  sur  le  plancher,  à  plat  (elle  ne  steppe 
ni  ne  talonne).  £lle  marche,  la  tête  fortement  fléchie  en  avant  et  à  droite,  sur  la  poitrine; 
pas  de  contracture  des  stemo-cléido-mastoïdieos. 

Les  mictions  sont  impérieuses  ;  souvent  la  malade  urine  au  lit. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale.  Céphalée  de  temps  en  temps. 

L'ouïe  paraît  diminuée  des  deux  côtés,  surtout  &  gauche.  Cependant  la  malade  entend 
encore  une  montre  à  iO  centimètres  de  l'oreille. 

La  vue  est  complètement  abolie  des  deux  côtés;  double  papillite. 

Au  repos,  les  yeux  regardent  fixement  en  avant,  ne  sont  pas  déviés.  Pas  de  stra- 
bisme. 

Quand  on  pnivoque  des  mouvements  des  globes  oculaires,  on  constate  ;  1*  paralysie 
complète  des  mouvements  associés  des  deux  yeux  dans  le  sens  latéral,  vers  la  droite  et 
vers  la  gauche  ;  2*  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  de  chaque  œil  fonctionnant 
isolément;  3*  conservation  des  mouvements  de  convergence  ;  4*  conservation  des  mouve- 
ments d'abaissemuut  et  d'élévation  des  deux  yeux  (les  deux  yeux  ouverts  ou  un  œil 
fermé);  5*  conservation  des  mouvements  de  la  paupière  supérieure  qui  accompagne  le 
globe  oculaire  dans  ses  déplacements  en  haut  et  en  bas . 

On  constate  en  outre,  non  un  nystagmus  vertical,  mais  un  peu  d'instabilité  des  globes 
oculaires  qui  sont  animés  de  mouvements  spontanés,  assez  lents,  dans  le  pian  vertical. 

Les  pupilleçi,  très  dilatées,  ne  réagissent  pas  (ou  à  peu  prés  pas)  à  la  lumière  et  se 
contractent  au  contraire  quand  la  malade  fait  effort  pour  regarder  de  près  et  surtout 
quand  elle  exécute  un  mouvement  de  convergence. 

Amaigrissement  progressif.  Pas  de  fièvre.  Séro  d'Arloing  positif. 

La  malade  meurt  brusquement,  trois  jours  après  son  entrée. 

Autopsie  de  l'encéphale  parle  D'  Bosc  (1). 

Quelques  petites  granulations  méningocorticales  sans  importance.  Hydrocéphalie  avec 
dilatation  des  ventricules  latéraux  et  du  ventricule  moyen.  Rien  d'anormal  sur  les 
coupes  dos  hémisphères. 

Cef^elet.  -^  Tubercule  occupant  une  grande  partie  du  lobe  gauche,  allant  de  la  partie 
moyenne  de  la  face  supérieure  À  la  face  inférieure. 

A  la  coupe  de  ce  lobe,  on  voit  qu'il  y  a  deux  tubercules  distincts,  l'un  supérieur,  l'autre 
inférieur,  et  que  la  substance  blanche  centrale  du  lobe  cérébelleux  est  ramollie  et  dis- 
sociée. 

Tubercules  quadrijumeaux  sains. 

Protubérance.  —  A  la  face  supérieure  et  &  la  partie  médiane,  en  arrière  des  tubercules 
quadrijumeaux,  se  dresse  une  tumeur  dure,  gri's&tre,  du  volume  d'une  noisette,  bosselée, 
irrégulière  (tubercule). 

Elle  se  continue  à  droite  par  une  deuxième  (umeur  qu'elle  recouvre  en  partie,  qui  fait 
une  saillie  moins  marquée  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  dont  elle  occupe  la 
partie  supérieure  du  triangle  supérieur. 

La  grosse  tumeur  est  également  prolongée  &  gauche  par  une  tumeur  à  deux  bosse- 
lures, plus  saillante  que  celle  de  droite,  et  descendant  beaucoup  plus  bas  qu'elle  surlo 
plancher  du  quatrième  ventricule,  dont  elle  occupe  la  moitié  gauche  du  triangle  supérieur. 

Le  triangle  inférieur  du  plancher  du  quatrième  ventricule  est  absolument  normal. 

Il  semble  que  les  tumeurs  correspondent  au  noyau  du  facial  gauche,  aux  deux  noyaux 
de  la  VI*  paire  (gauche  et  droit)  et  &  la  partie  de  la  protubérance  située  au-dessus  et  eu 
avant  de  ces  noyaux. 

Une  coupe  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  ne  donne  rien  d'anor- 
mal. Les  parties  sous-jacentes  aux  tubercules  quadrijumeaux  dans  l'aqueduc  de  Sylvius 
et  en  particulier  les  noyaux  de  l'oculomoteur  commun  sont  sains. 

Une  coupe  transversale  de  la  protubérance,  &  un  demi-centimètre  au-dessus  du  sillon 
bulboprotubérantiel,  et  une  autre  coupe  au  niveau  du  sillon  protubérantiel  montrent  le 
processus  détruisant  de  part  et  d'autre  de  la  ligne  médiane  la  région  des  deux  noyaux 

(1)  L'autopsie  complète  de  l'encéphale  et  l'examen  histologique  seront  ultérieurement 
publiés  par  l'un  de  nous,  en  môme  temps  qu'un  autre  cas  de  tubercule  du  cervelet  (avec 
autopsie)  récemment  observé  dans  le  service. 
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de  rocnlomoleiir  externe  (droit  et  gauche).  Ce  processus  descend  plus  bas  vers  la  gauche, 
et  surla  coupe  qui  passe  au  niveau  du  sillon  bulboprotubérantiel.  11  est  plus  marqué  à 
gauche,  où  il  a  dû  atteindre  le  noyau  du  facial  et  intéresser  celui  de  l'acoustique,  tandis 
que  les  noyaux  sont  sains  à  droite. 

Nous  n'insistons  pas  :  i*  sur  les  signes  d'une  tumeur  de  la  base  de  l'encé- 
phale (céphalée,  vomissements,  constipation,  papillite  double,  absence  de 
troables  intellectuels,  parésie  du  facial,  de  l'auditif)  ;  2«  sur  les  signes  de  la 
oature  tuberculeuse  de  la  lésion  (âge,  amaigrissement  rapide,  ponction  lom- 
baire, séro  d'Arloing...);  3*  sur  les  signes  de  la  lésion  cérébelleuse  (démarche 
ébrieuse,  ataiie,  déséquilibre,  asthénie  des  quatre  membres,  rigidité  du  cou  et 
attitude  forcée  de  la  tête,  déviation  du  tronc,  mouvements  choréiformes  ou  asy- 
Qergie  du  tonus). 

Pour  ce  dernier  syndrome,  nous  indiquerons  deux,  particularités  :  1*  la 
tumeur  était  dans  le  lobe  gauche  du  cervelet  et  l'ataxie  semblait  plus  marquée 
dans  la  main  droite,  alors  que  chaque  lobe  cérébelleux  paraît  avoir  des  rela- 
tions croisées  avec  les  hémisphères  cérébraux  et  des  relations  directes  avec  les 
membres;  t*  le  vermis  paraissait  intact,  alors  que  classiquement  la  titubation 
semble  plutôt  en  rapport  avec  les  altérations  du  vermis. 

Ces  difficultés  ne  pourront  être  résolues  définitivement  qu'après  l'examen  his- 
tologique  du  cervelet.  Dés  à  présent  nous  ferons  remarquer  que,  si  le  vermis 
était  sain,  il  était  en  contiguïté  immédiate,  à  sa  partie  antérieure,  avec  la 
tumeur  médiane  de  la  protubérance  qui,  avant  la  séparation  du  cervelet,  sem« 
blait  même  émerger  de  dessous  le  vermis. 

Le  syndrome  oculomoteur  était  bien  plus  intéressant.  11  consistait  essentiel- 
lement en  une  paralysie  de  l'oculogyrie  latérale  des  deux  côtés  avec  conserva- 
tion des  mouvements  de  convergence,  d'élévation  et  d'abaissement  des  deux 

veux. 

C'est  Parinaud  qui  a,  le  premier,  décrit  les  paralysies  des  mouvements  asso- 
ciés des  yeux  en  4883.  Pour  la  paralysie  conjuguée  des  mouvements  de  latéra- 
lité, il  cite  d'abord  la  description  de  Foville  fils  (1858),  qui  soupçonne  le  siège 
de  la  lésion  dans  la  protubérance.  Puis  une  observation  de  Féréol,  suivie 
d'autres,  confirme  que  cette  paralysie  associée  relève  d'une  lésion  .siégeant  au 
uireau  de  Teminentia  tereset  intéressant  le  noyau  de  la  VI*  paire.  Gomme  autres 
cas  de  paralysie  des  mouvements  conjugués  latéraux,  il  cite  des  faits  avec 
autopsie  de  Quioc  (1884),  Garel  (1882),  Priestley  Schmidt  (1876)  et  trois  obser* 
valions  personnelles  (sans  autopsie). 

Nous  signalerons  dans  le  même  mémoire  le  passage  suivant  que  nous  utilise- 
rons plus  loin.  Parlant  des  moyens  pour  distinguer  cette  paralysie  associée  de 
la  latéralité  de  la  paralysie  du  seul  droit  externe,  il  dit  ;  «  Dans  le  cas  de 
p&ralysie  du  droit  externe  de  cause  périphérique,  le  droit  interne  de  l'œil 
opposé,  loin  d'être  atteint  d'inaction  conjuguée,  est,  au  contraire, le  siège  d'une 
t^ÊtraeHon  exagérée,  11  j  a  même  des  cas  que  j'ai  signalés  (Gazette  hebdoma- 
ddtrc,  1877)  où  il  se  développe  dans  le  muscle  associé  un  véritable  spasme,  de 
telle  sorte  que  le  droit  externe  gauche  étant  paralysé  par  exemple,  lorsque  Ton 
f&it  regarder  à  gauche,  l'œil  droit  sain  se  dévie  brusquement  en  dedans  et  la 
fiiaUon  se  fait  avee  l'œil  malade.  > 

U  meilleure  manière  d'interpréter  les  paralysies  de  latéralité  des  deux  yeux 
itous  parait  toujours  être  la  conception  des  hémioculomoleurs  oculogyres,  dextro- 
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et  levogyre.  Ce  n'est  qu'une  hypothèse  si  l'on  veut,  mais  une  hypothèse  à  Tappoi 
de  laquelle  on  peut  réunir  aujourd'hui  beaucoup  de  preuves  anatomocliniques. 

La  physiologie  fait  prévoir  l'existence  de  cet  appareil  nerveux  de  Tocalog^rie 
à  point  de  départ  cortical.  La  clinique  fournit  trois  groupes  de  documents  à  l'ap- 
pui de  cette,  manière  de  voir  :  1**  les  déviations  conjuguées  convnlsives  des  deux 
yeux;  2"*  les  déviations  paralytiques  des  deux  yeux;  3*  les  paralysies  de  la  laté- 
ralité (sans  déviation),  d  droite  ou  à  gauche,  ou  des  deux  côtés. 

Ces  deux  derniers  ordres  de  faits  différent  l'un  de  l'autre  en  ceci  que,  dans  les 
premiers,  le  tonus  est  perdu  dans  les  muscles  paralysés  et  alors,  par  le  tonus 
persistant  du  côté  sain,  il  y  a,  au  repos,  déviation  des  deux  yeux  vers  le  côtr 
sain;  dans  les  seconds,  au  contraire,  le  tonus  est  conservé  dans  les  muscles  para- 
lysés et  alors  il  n'y  a  pas  de  déviation. 

Dans  cette  dernière  catégorie  rentrent  les  faits  récemment  observés  par  Bris- 
saud  et  Péchin  (Société  de  Neurologie,  2  juin  i904)  sous  le  nom  d'hémiplégie  ocu- 
laire. 

Les  différents  faits  anatomocliniques  de  ces  divers  groupes  permettent  noD 
seulement  de  démontrer  l'existence  des  hémioculomoteurs,  mais  encore  de 
décrire  leur  trajet  depuis  l'écorce  jusqu'à  leur  entrecroisement  et  leurs  noyaux 
de  division  inférieure. 

1.  Pour  le  centre  eorticalf  on  peut  discuter  son  siège,  mais  non  son  eiîs- 
tence. 

En  1879,  Landouzy  et  Tun  de  nous  l'avons  placé  sur  le  lobule  pariétal  infé- 
rieur. Picot,  Henschen,  Wernicke,  Personal!  ont  apporté  des  faits  à  l'appui  de 
cette  manière  de  voir,  que  confirment  aussi  certaines  expériences  des  physiolo- 
gistes (Ferrier,  Munk). 

Appliquant  les  idées  de  Joanny  Roux,  nous  admettons  aujourd'hui  qu'il  y  a 
deux  centres  corticaux  pour  les  hémioculomoteurs  :  un  centre  sensoriomoteur 
rétrorolandique  dans  le  lobule  pariétal  inférieur  et  un  centre  sensitivomoteur  au 
pied  de  la  deuxième  frontale  (Ferrier,  Pick,  Schaeffer  et  Mott,  Beevor  et  Horslev, 
Herver,  Touche,  Bechterew). 

2.  Centre  ovale.  —  En  4878,  j'ai  réuni  les  faits  de  Dussaussay,  Gbarcot  et 
Pitres,  Prévost,  Berdinel  et  Delotte,  Beurmann,  qui  établissent  la  déviation 
conjuguée  dans  les  lésions  de  la  substance  blanche,  mais  sans  bien  préciser  le 
lieu  de  passage  plus  exact  de  Thémioculomoteur. 

Dans  un  cas  de  Prévost,  la  substance  blanche  du  centre  ovale  était  atteinte  eu 
dehors  du  corps  strié,  la  lésion  occupant  presqne  la  totalité  du  lobe  pariétal. 

On  admet  que  probablement  en  effet  les  hémioculomoteurs  ne  passent  pas  par 
-la  capsule  interne.  Touche  (4902)  a  publié  un  fait  d'hémorragie  de  la  capsule 
externe,  qui  avait  évidé  la  II*  pariétale. 

Dans  le  cas  que  nous  avons  publié  (Semaine  médicale,  48  mai  4904)  et  dans 
celui  de  Roussy  et  Gauckler  (Société  de  Neurologie,  9  juillet  4904)  de  déviation, 
en  sens  opposé,  des  yeux  et  de  la  tète,  la  lésion  était  dans  la  région  capsulo- 
thalamique.  Mais,  dans  le  nôtre,  une  grosse  hémorragie  occupait  la  couche 
optique  avec  menace  de  pénétration  dans  le  ventricule;  dans  l'autre,  l'hémor- 
ragie avait  détruit  le  tiers  externe  du  thalamus  et  empiétait  sur  le  noyau  lenti- 
culaire; dans  les  deux,  on  pouvait  admettre  une  compression  au  dehors. 

3.  Pédoncule.  —  D'une  étude  très  consciencieuse  de  d'Astros  (4894)  on  peut 
conclure  que  rhémioculomoteur  ne  passe  pas  par  les  faisceaux  de  l'étage  inférieur 
(faisceau  pyramidal,  etc.),  mais  est  compris  dans  les  faisceaux  de  l'étage  supé- 
rieur (faisceaux  de  la  calotte).  D'Àstros  cite  deux  faits  (Prévost,  Poumeau)  dans 
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lesquels  une  lésion  de  la  couche  optique  ajant  atteint  la  couche  supérieure  du 
pédoncule  avait  entraîné  une  paralysie  croisée  du  rotateur  des  jeux. 

4.  On  peut  déterminer  le  siège  de  Ventre-eroUement  des  hémioculomoteurs  par 
les  fails  que  Tun  de  nous  a  réunis  (Soeiiti  de  Neurologie,  5  juillet  1900)  sous  le 
nom  de  tjpe  Foville  de  paralysie  alterne. 

Dans  un  premier  groupe  (iy^e  Foville  du  Millard  Guhler),  il  y  a  hémiplégie 
des  membres  d'un  côté,  paralysie  de  l'oculogyre  et  du  facial  de  l'autre.  Nous 
aTons  rapproché  de  ce  cas  personnel  neuf  autres  observations  dues  à  Foville 
(1858),  Broadbent(1872),  Hallopeau  (1876),  Parinaud  (1883),  Bristowe  (1891), 
Jolly  (1894),  Raymond  (3  cas,  1897,  1898,  1901).  Dans  ces  cas  le  facial  et 
l'héniiocalomoteur  sont  déjà  entre-croisés,  tandis  que  le  faisceau  pyramidal  ne 
Test  pas. 

Dans  un  second  groupe  (type  Foville  du  Gubler  Weber),  l'hémioculomoteur 
est  seul  déjà  entre-croisé,  tandis  que  le  facial  et  le  faisceau  pyramidal  ne  le  sont 
pas  encore  :  il  y  a  hémiplégie  des  membres  et  paralysie  du  facial  d'un  côté, 
paralysie  de  l'oculogyre  de  l'autre.  Nous  avons  trouvé  trois  cas  de  ce  type  dus  à 
Desnos,  Féréol,  Rickards. 

Donc  Thémioculomoteur  traverse  la  ligne  médiane  dans  la  protubérance,  plus 
haut  que  le  facial. 

5.  Enfln,  après  leur  entre-croisement,  les  hémioculomoteurs  aboutissent  à  des 
nojaai  que  Parinaud  appelle  centres  $upranucliaxrei  (Société  de  Neurologie, 
T  juin  1900)  pour  indiquer  qus  les  paralysies  par  lésion  de  cette  région  sont 
différentes  des  paralysies  nucléaires  par  lésion  des  noyaux  des  nerfs  (origine 
réelle). 

Au-dessous  de  cette  région,  chaque  hémioculomoteur  se  divise  en  deux  ûlets 
pour  aller  au  droit  externe  du  même  côté  et  au  droit  interne  du  côté  opposé. 

C'est  dans  ce  dernier  groupe  de  faits  que  rentre  notre  observation  :  paralysie 
dts  àiux  hémioculomoteurs  par  lésion  protvhérantielle. 

Ce  syndrome  bilatéral  ne  peut  d'ailleurs,  quand  il  est  produit  par  une  seule 
lésion,  répondre  qu'à  ce  siège  de  lésion  parce  qu'au-dessus,  dans  les  hémis- 
phères, les  centres  et  le  trajet  des  deux  hémioculomoteurs  sont  trop  éloignés 
l'an  de  l'autre  pour  être  détruits  simultanément. 

Les  faits,  avec  autopsie,  analogues  au  nôtre,  ne  sont  pas  très  nombreux. 

A  ceux  déjà  cités  plus  haut  d'après  Parinaud,  nous  pouvons  ajouter  ceux  de  : 
1'  Touche  (1902),  paralysie  du  lévogyre  par  ramollissement  de  la  moitié  gauche 
de  la  protubérance  ;  i"  Bruce  (1903),  tubercule  à  la  partie  postérosupérieure  de 
la  protubérance,  plus  à  gauche  qu'à  droite;  3"*  Kornilow  (1903),  deux  faits;  non 
loiD  des  tubercules  quadrijumeaux  et  très  près  des  noyaux  des  oculomoteurs. 

Nous  devons  insister  sur  les  importantes  publications  et  les  idées  de  Raymond 
et  de  ses  élèves  (1)  sur  ce  syndrome.  Le  professeur  de  la  Salpêtrière  a  publié 
trois  autopsies  de  paralysie  conjuguée  :"1*  en  pleine  protubérance,  tumeur  extra- 
nucléaire par  rapport  aux  noyaux  moteurs  des  lll«  et  IV»  paires.  L'examen  his- 
tologiqae  a  démontré  que  les  cellules  du  noyau  de  la  Yl*  paire  étaient  normales. 


Il,  Rathoxd,  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  2*  série,  p.  696;  5*  série,  p.  126, 
ait  243  et  263;  6«  série,  p.  389.  411  et  436.  —  RAmoNb  et  Cestan,  Société  de  Neurologie, 
5  janvier  1902  et  4  juin  1903  et  Gazette  des  Hôpitaux,  18  juillet  1903.  —  Voir  aussi 
TioiTKT,  Théu  de  Paris,  20  juillet  1901,  n«  673. 
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La  tumeur  est  située  entre  les  nojaux  des  III'  et  IV*  paires  d'une  part,  le  nojau 
de  la  VI*  de  l'autre;  2*  plaque  de  sclérose  de  la  région  pédonculoprotubérantielle, 
ayant  pour  aie  l'aqueduc  de  Sjlvius,  englobant  les  nojaux  des  III*  et  IV*  paires 
sans  les  détruire  (troncs  nerveux  des  oculomoteurs  non  altérés)  ;  3*  gros  tuber- 
cule dans  la  calotte  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  avec  intégrité  des 
noyaux  des  III*  et  VI*  paires. 

Tout  d'abord  (et  avant  ses  cas  personnels) ^  Raymond  a  adopté,  pour  inter- 
préter ces  faits,  des  idées  absolument  différentes  des  nôtres.  II  n'a  voulu  voir, 
chez  les  malades,  qu'une  paralysie  de  la  VI*  paire  avec  paralysie  purement 
apparente  du  droit  interne. 

c  Supposez,  dit-il  le  27  mars  4896,  une  paralysie  de  l'abducteur  du  côté 
gauche;  l'intervention  du  filet  anastomotique  cessera  de  se  produire;  lors  des 
efforts  d'accommodation,  accomplis  par  l'œil  gauche,  pour  regarder  en  dehors, 
l'œil  droit,  au  lieu  de  se  porter  en  dedans,  en  vertu  de  cette  synergie  dont  je 
viens  de  vous  dire  le  but  et  le  mécanisme,  restera  immobile,  comme  s'il  était 
paralysé.  Cette  paralysie,  vous  le  comprenez  bien  maintenant,  est  purement 
apparente.  » 

Cinq  ans  plus  tard  (21  juillet  1901),  Troïtsky,  dans  une  thèse  présidée  par 
Raymond,  défend  les  mêmes  idées  et  s'en  sert  pour  déclarer  que  notre  concep- 
tion d'un  nerf  dextrogyre  et  d'un  nerf  lévogyre  •  ne  peut  être  soutenue  >. 

Son  principal  argument  est  qu'il  y  a,  dans  ces  cas,  conservation  du  mouve- 
ment en  dedans  de  l'œil  isolé  et  du  mouvement  de  convergence  ;  que  par  suite  il 
ne  peut  y  avoir  que  paralysie  apparente  (Raymond)  du  droit  interne. 

D'abord  nous  ne  sommes  pas  bien  sûrs  de  ces  mouvements  d'un  œil  isolé, 
bien  difficiles  à  analyser  exactement  et  qui  reviennent  souvent,  pour  le  droit 
interne,  a  des  mouvements  de  convergence.  En  tout  cas,  la  conservation  de  ces 
mouvements  prouve  (ce  qui  est  très  juste)  que  le  même  muscle  et  le  même  nerf 
peuvent  répondre  à  des  centres  différents  pour  des  mouvements  différents.  L'ap- 
pareil nerveux  de  convergence  est  absolument  distinct  de  l'appareil  nerveux  de 
latéralité,  quoique  le  droit  interne  et  son  nerf  interviennent  dans  les  deux  mou- 
vements. Seules,  les  lésions  périphériques  d'un  nerf  entraînent  la  suppression 
de  toutes  les  fonctions  de  ce  nerf.  Mais  les  lésions  plus  élevées  entraînent  une 
symptomatologie  différente,  suivant  qu'elles  frappent  l'un  ou  l'autre  des  appa- 
reils nerveux  aboutissant  à  ce  nerf. 

Il  n'y  a  donc  aucune  raison  de  dire  que  seul  le  droit  externe  est  paralysé  et 
que  la  paralysie  du  droit  interne  est  purement  apparente.  L'oculogyrie  est  trou- 
blée au  même  titre  et  au  même  degré  pour  les  deux  yeux. 

Quand  l'oculomoteur  externe  est  seul  paralysé,  ou  bien  il  n'y  a  aucune  action 
sur  le  droit  interne  correspondant,  et  alors  il  y  a  strabisme  et  diplopie,  ou  bien 
il  y  aune  action  d'excitation  (et  non  de  paralysie)  sur  le  droit  interne  (Parinaud), 
action  diamétralement  opposée  à  celle  que  suppose  Raymond. 

Nous  n'avons  d'ailleurs  indiqué  cette  ancienne  opinion  de  Raymond  que  pour 
expliquer  sa  persistance  dans  la  thèse  de  Troitzky.  Car,  depuis  cette  époque,  et 
avant  même  cette  thèse,  Raymond  avait  commencé  à  évoluer  et  à  abandonner 
ses  premières  idées. 

Aujourd'hui  il  admet  très  bien  et  au  même  titre  la  paralysie  du  droit  interne 
et  la  paralysie  du  droit  externe,  la  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéra- 
lité des  deux  yeux. 

Dans  une  leçon  du  15  décembre  1898,  il  admet  déjà  des  centres  coordinateurs 
et  parle  des  ophtalmoplégies  iu$nucléaire$  et  du  syndrome  suspucjéaîre,  non  seu* 
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lement  dans  les  lésions  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeâux,  mais  aussi 
dans  les  lésions  corticales  du  gjrus  angulaire.  Le  20  janvier  1899,  il  parle  nette- 
ment d'une  lésion  supranucléaire  séparant  le  noyau  de  la  VI*  paire  de  son  centre 
cortical.  Le  24  décembre  1900,  il  déclare  partager  t  sans  restriction  >  les  idées 
de  Parinaod,  Sauvineau  et  Teillais,  d'après  lesquelles,  t  dans  les  cas  de  para- 
Ijsie  des  mouvements  associés  des  jeux,  ni  les  nerfs  oculomotcurs,  ni  leurs 
Dojaux  protubérantiels  ne  sont  lésés,  mais  bien  les  centres  coordinateurs,  & 
siège  supranucléaire,  dont  le  rôle  est  d'associer  les  deux  jeux  À  des  mouvements 
sToergiques  ».  Enfin,  dans  son  dernier  article  paru  le  18  juillet  4903  sur  le  syn- 
drome protubérantîel  supérieur,  il  développe  les  mêmes  idées,  décrit  même  ce 
que  Dous  avons  appelé  le  type  Foville  de  la  paralysie  alterne,  donne  Tabsence 
de  strabisme  comnïe  caractère  de  cette  paralysie  associée  et  admet,  avec  Parî- 
naud»  que  si  la  paralysie  du  droit  externe  a  un  effet  sur  le  droit  interne,  c'est 
aneiïelde  spasme  et  non  de  paralysie,  apparente  ou  non 

Georges  Guillain  arrive  à  une  conclusion  analogue  dans  la  deuxième  édition 
da  Traité  de  Médecine  (1904):  c  L*étude  des  paralysies  associées  montre  qu'il 
existe,  en  dehors  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  des  centres 
coordinateurs  régulateurs  des  mouvements  associés  des  globes  oculaires  ;  eentre$ 
uiranuclêairei  siégeant  au  voisinage  des  tubercules  quadrijumeâux  et  paraissant 
préposés  à  la  coordination  des  mouvements  réflexes  binoculaires,  eenlrei  eorii- 
catx  qui  semblent  jouer  un  rôle  dans  l'association  des  mouvements  voloniairei 
binoculaires.  > 

Le  même  auteur  propose  d'appeler  $yndrame  de  Raymond  et  Cestan  un  syn- 
drome complexe  dont  la  paralysie  associée  des  yeux  forme  Télément  principal . 
Nous  préférerions  appeler  syndrome  de  Parinaud  la  paralysie  associée  de  la  latéralité 
avec  conservation  de  la  convergence,  de  V élévation  et  de  l'abaissement  des  deux  yetix, 
fer  lésion  protubirantielle. 

Cette  région  protubérantielle  ne  comprend  pas  nécessairement  le  noyau  même 
de  la  VI«  paire;  "plusieurs  des  faits  cités  plus  haut  prouvent  qu'il  peut  rester  en 
dehors  de  la  lésion. 

Cette  région  supranucléaire  n'est  d'ailleurs  qu'une  partie,  la  partie  terminale 
inférieure  du  grand  appareil  hémioculomoteur,  admis  aujourd'hui  par  plusieurs 
physiologistes  (Morat,  Hedon),  qui  va  de  l'écorce  cérébrale  à  la  protubérance; 
de  là  au-dessous,  Toculogyre  se  divise  pour  aller  aux  noyaux  et  aux  filets  ner- 
Teoi  du  droit  externe  et  du  droit  interne. 

Conclusion.  —  Loin  de  dire  que  la  conception  des  oculogyres  ne  peut  pas  être 
soutenue,  on  peut  prétendre  que  la  clinique  confirme  de  plus  en  plus  cette  pro« 
position,  déjà  émise  par  l'un  de  nous  et  qui  résume  à  la  fois  la  conception  des 
hèmiçptiques  et  des  hémioculomoteurs  :  chaque  hémisphère  voit  et  regarde,  avec 
les  deux  yeux,  du  côté  opposé, 

XXVIH.  Tobercolose  Cérébrale  avec  Séro-réactiond'Arloing  négative, 
par  MM.  A.  Gausskl  et  Ed.  Bosc  (de  Montpellier).  (Travail  de  la  clinique  médi- 
cale de  M.  le  prof.  Ghassbt  et  du  laboratoire  d'anatomie  pathologique  de  M.  le 
prof.  J.-F.  Bosc.)  (Communiqué  par  M.  Henry  Mbioe.) 

Résumé  db  l'obsebyation  clinique, 

Augustin  B...,  31  ans«  cultivateur,  entre  à  l'hApital  le  3  mars  1904  pour  une  hémiplé- 
gie gauche  survenue  progressivement,  sans  ictus. 

Début  le  27  février  parle  bras  gauche  qui  est  paralysé  au  réveil  ;  le  29  février,  paralysie 
ItcUIe  ^che  ;  le  2  mars,  le  malade  ne  peut  sç  lever,  la  jambe  gauche  est  paralysée, 
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AnlécéâenU  kéréditairei  :  père  mort  d'hémorragio  cérébrale,  deux  frères  morts  en  bas 
âge. 

Antécédents  penonneli  :  accès  de  paludisme  il  y  a  troU  ans,  affection  tlioracique  (pro- 
bablement pleurésie)  il  y  a  un  an  ;  ulcération  &  la  verge  il  y  a  cinq  ans,  qui  disparut  eo 
trois  ou  quatre  jours  et  ne  fut  suivie  d'aucun  accident  secondaire.  Aucune  habitude 
d'éthylismo. 

Au  moment  de  l'entrée  on  note  une  paralysie  de  tout  lo  côté  gauche,  face  compri&e, 
avec  exagération  des  réflexes,  sans  troubles  de  sensibilité. 

Du  côté  de  l'appareil  respiratoire  ,  induration  du  sommet  gauche  et  pleurite  à  la  base 
du  même  c6té.  il  existe  un  frottement  pèricardique  très  net  susapèxien. 

Le  diagnostic  porté  à  ce  moment  est  celui  d'iiémiplégic  progressive  par  thrombose; 
après  avoir  éliminé  comme  cause  la  névrose,  la  cardiopathie,  Talcoolisme,  le  mal  de 
Bright,  M.  le  professeur  Grasset  ne  retient  que  la  syphilis  ou  la  bacillose. 

Kn  vue  d'éclairer  ce  diagnostic  de  nature  on  recherche  avec  le  sang  du  malade  lasiTo 
réaction  d'Arloing.  Cet  examen  est  fait  par  M.  Lagriffoul  au  laboratoire  de  bactériologie 
de  M.  Rodet. 

Le  séro-diagnostic  d'Arloing  est  négatif.  L'hypothèse  de  syphilis  est  admise  et  le 
malade  est  soumis  au  traitement  par  les  injections  de  hiiodurcde  mercure  et  c^codylate 
de  soude. 

La  ponction  lombaire,  praticfuée  dès  les  premiers  jours,  donne  issue  k  un  liquide 
céphalo-rachidien,  clair,  sans  hypertension,  qui  ne  révèle  aucune  réaction  leucocytaire 
dans  lo  culot  de  centrifugalion. 

Sous  rinfluencc  du  traitement  mercuriel  l'état  s'améliore  rapidement;  à  la  fin  du  mois 
de  mars  le  malade  peut  se  lever  et  commence  à  se  servir  de  son  bras  gauche. 

Vers  le  milieu  d'avril,  aggravation  subite  :  pendant  quelques  jours  le  malade  présente 
des  signes  d'embarras  gastrique  avec  fièvre  qui  font  craindre  une  dothiénentérie.  Assez 
brusquement,  un  matin,  survient  une  hémiplégie  du  côté  droit,  sans  aggravation  du  cété 
gauche  déjà  amélioré.  Cette  paralysie  droite  est  peu  marquée;  elle  semble  s'améliorer 
lorsque  le  sujet  tombe  dans  un  état  comateux,  fébrile,  qui  fait  songer  à  de  laméningo- 
encéphalite.  11  meurt  dans  le  coma  le  3  mai. 

AuTOFsiE.  —  L'autopsie  du  cerveau  a  pu  être  seule  faite. 

Sur  l'hémisphère  droit,  on  perçoit  un  tissu  de  granulations  méningo-corticales  aa 
niveau  desquelles  les  méninges  sont  très  adhérentes  à  la  substance  cérébrale  sous- 
jacente.  Ces  lésions  siègent  sur  la  moitié  postérieure  de  la  I'*  et  de  la  II*  frontale  et  sur- 
tout sur  la  frontale  ascendante.  Il  existe  1&  un  gros  placard  qui  occupe  la  partie  moyenne 
et  la  partie  inférieure  do  la  frontale  ascendante. 

Examinées  de  très  près,  ces  granulations  forment  des  végétations  verruqueuses,  dures, 
que  l'on  détache  par  le  grattage  de  la  dure-mère.  On  remarque  également  une  distribu- 
tion de  ces  granulations  le  long  des  vaisseaux . 

En  ouvrant  la  scissure  de  Sylvius  on  constate  que  les  méninges  sont  épaissies  et  qu'il 
existe  une  sorte  d'exsudat  en  toile  d'araignée,  d'aspect  granuleux,  réunissant  les 
méninges  aux  vaisseaux  et  à  la  substance  cérébrale.  Les  méninges  molles,  au  fond  delà 
scissure,  sont  fortement  congestionnées,  parcourues  par  des  vaissea-ix  dilatés.  Sur  la 
teinte  rouge  des  méninges  tranche  un  semis  de  fines  granulations  d'un  blanc  nacré. 

Quand  on  cherche  à  détacher  la  pie-mère  de  l'écorce  cérébrale  on  rencontre  de  nom- 
breuses adhérences;  aux  points  où  cette  membrane  s'enlève,  on  la  trouve  tapissée  à  sa 
face  profonde  par  de  petits  nodules  du  volume  d'un  grain  de  chènevis;  ces  mêmes 
nodules  sont  aussi  appendus  aux  vaisseaux,  mais  ils  sont  plus  gros  et  peuvent 
atteindre  le  volume  d'un  gros  pois  ;  ils  s'enfoncent  dans  la  substance  cérébrale  qui  est 
déprimée  à  leur  niveau. 

La  pie-mère  est  très  adhérente  au  niveau  du  placard  granuleux  que  nous  avons 
signalé  sur  les  circonvolutions  frontales  et,  &  ce  point,  il  est  impossible  de  la  détacher 
sans  arracher  en  même  temps  la  substance  cérébrale. 

Une  coupe  pratiquée  au  niveau  de  la  frontale  ascendante  permet  de  se  rendre  compte 
des  rapports  de  la  pie -mère  avec  le  foyer  cortical  sous-jacent. 

Vers  la  périphérie  de  la  plaque  de  mèningo-encéphalite,  la  pie-mère  épaissie  reste  di&- 
tincte  de  l'écorce  cérébrale  et  quand  la  coupe  rencontre  un  des  nodules  susmentionnég, 
on  le  voit  s'enfoncer  dans  les  espaces  qui  séparent  les  circonvolutions,  quelquefois  atta- 
ché à  un  vaisseau. 

A  mesure  que  l'on  va  vers  lo  centre  du  placard,  la  pie-mère  épaissie  adhère  à  la  sub$i- 
tance  cérébrale  et  les  nodules  repoussent  la  surface  des  circonvolutions  &  laquelle  ils 
adhèrent. 
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Celles-ci  se  rédaisent  de  plus  en  plus  jusqu'à  ce  que,  au  centre  de  la  plaque,  nous 
trouvions  un  foyer  étendu,  induré,  de  couleur  jaune  avec  des  parties  ocreuses  et  des 
points  ramollis.  On  pourrait  penser  t  un  ancien  foyer  de  ramollissement  avec  méningo- 
encéphalite  :  le  seul  examen  macroscopique  ne  permet  pas  de  se  prononcer  entre  la 
lésion  gommeuse  syphilitique  ou  tuberculeuse. 

On  prélève  une  partie  de  ce  tissu  pour  en  faire  Tétude  microscopique. 

Sur  l'hémisphère  gauche  il  existe  des  lésions  méningées  de  même  ordre,  mais  plus 
disséminées  et  siégeant  surtout  vers  la  partie  moyenne  et  le  pied  de  la  II*  frontale. 

Ktide  microscopique.  —  Après  durcissement  et  inclusion  dans  la  paraffine,  on  pra- 
tique des  coupes  dans  la  pièce  prélevée  sur  Thémisphère  droit,  au  niveau  du  foyer  de 
mcningo-encéphalite. 

Sans  entrer  dans  iea  détails,  disons  que  l'examen  microscopique  permet  d'y  découvrir 
de  nombreuses  cellules  géantes  et  des  zones  de  tissu  dégénéré  prenant  mal  le  colorant, 
ispi^ct  qui  fait  pressentir  la  nature  tuberculeuse  du  processus  inflammatoire. 

Pour  être  à  l'abri  de  toute  critique,  il  fallait  rechercher  dans  les  coupes  le  bacille  de 
Koi'h.  Après  coloration  d'une  préparation  par  le  procédé  de  Ziehl,  nous  avons  pu  trouver 
un  nombre  assez  considérable  de  bacilles  de  la  tuberculose. 

Il  s'agissait  donc  bien  d'un  foyer  de  méningo-encéphalite  tuberculeuse. 

Conclusions 

Plasieurs  points  sont  &  mettre  en  lumière  dans  cette  observation. 

Tout  d'abord  l'existence  d'un  foyer  de  tuberculose  cérébrale  chez  un  sujet 
doDt  le  sérum  sanguin  donnait  une  séro-réaotion  négative  en  présence  de  cul- 
tures de  la  tuberculose  (séro-diagnostic  d'Ârloing). 

Ensuite  les  bons  effets  du  traitement  antisyphilitique  dans  un  cas  où  la  syphi- 
lis n'était  pas  en  cause. 

Le  succès  de  cette  thérapeutique  joint  au  résultat  négatif  du  séro-diagnostic 
d'.\rloiDg  nous  avait  semblé  légitimer  le  diagnostic  d'hémiplégie  syphilitique. 
La  oécropsie  et  Tétude  anatomique  ont  prouvé  qu'il  s'agissait  de  tubercu- 
lose. 

Noos  avons  eu  l'occasion  dans  deux  cas  de  tumeur  cérébrale  de  faire  appel  au 
^éro-diagnostic  d'Arloing  pour  trancher  la  question  dénature;  il  fut  positif  dans 
les  deux  cas  et  l'autopsie  montra  qu'il  s'agissait  bien  de  tuberculose.  Dans  le 
f&il  rapporté  plus  haut,  ce  procédé  d'investigation  s'est  trouvé  en  défaut  :  cela 
noos  permet  de  conclure  qu'il  est  loin  d'avoir  une  valeur  pathognomonique  et 
qu'oD  ne  saurait  écarter  l'idée  de  tuberculose  alors  même  que  ce  séro-diagnostic 
est  négatif. 

XXIX.  Études  sur  quelques  Réflexes  Osseux  des  membres  inférieurs 
à  Tétai  normal  et  pathologique  (i),  par  MM.  Bertolotti  et  J.  Valobra. 
(Travail  du  service  du  prof.  Graziaoei,  hôpital  Umberto  I*',  Turin.)  (Communi- 
qué par  M.  SiCARD.) 

.Nous  avons  examiné  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  cinq  cents  individus  de 
la  consultation  externe  de  médecine  à  l'hôpital  Umberto  h%  voici  les  résultats  de 
nos  recherches  : 

1*  En  frappant  avec  le  marteau  de  Dejerine  sur  la  malléole  interne  du  tibia 
«l'un  sujet  sain  en  décobitus  dorsal  avec  les  jambes  étendues  sur  le  plan  du  lit 
(t  les  pieds  légèrement  portés  en  dehors,  on  peut  voir  se  produire  dans 
35  pour  100  des  cas  une  contraction  réflexe  dans  le  domaine  des  muscles  adduc- 
teorsde  la  cuisse  du  même  côté. 

(1)  Xote  commoniquée  &  la  Royale  Académie  de  médecine  de  Turin  avec  présentation  de 
sojiU.  ie  décembre  1904. 
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2*  Si  l'on  frappe  la  face  plantaire  du  talon  d'un  sujet  en  décubitus  dorsal  en 
tenant,  avec  la  main  gauche  de  Tobservateur,  la  jambe  du  patient  toujours 
étendue  et  un  peu  soulevée  sur  le  plan  du  lit,  on  obtient  dans  40  pour  100 
des  cas  une  contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  oppotè  vi 
exceptionnellement  de  deux  cOtés. 

3"  Le  sujet  est  en  décubitus  dorsal  avec  les  jambes  fléchies  et  divariquées,  les 
talons  à  30  centimètres  des  fesses,  en  frappant  alors  la  tubérosité  ou  le  condjle 
interne  du  tibia,  ou  encore  le  condjle  interne  du  fémur,  on  peut  provoquer  une 
contraction  homolotérale,  bilatérale,  ou  simplement  croisée  des  muscles  adduc- 
teurs des  cuisses  dans  50  ou  60  pour  iOO  des  cas. 

À"  Le  sujet  étant  dans  la  même  position  (décubitus  dorsal,  jambes  fléchies  el 
divariquées),  l'on  ramène  Tune  des  jambes  toujours  fléchie  dans  la  ligne  médiane 
et  Ton  frappe  obliquement  de  haut  en  bas  sur  la  rotule  ou  sur  la  tubérosité  du 
tibia,  de  façon  k  produire  un  fort  ébranlement  deTos  dans  celte  même  direction: 
on  voit  se  produire  alors,  dans  60  pour  100  dos  cas,  une  contraction  dans  les 
adducteurs  de  la  cuisse  du  coté  opposé 

Voici  à  présent  les  résultats  de  nos  recherches  dans  les  cas  pathologiques  : 

Nous  avons  constaté  que  les  réflexes  osseux  en  question  suivent  de  tout  pris 
l'état  des  réflexes  tendineux.  Dans  les  afl'ections  du  système  nerveux  avec  lésion 
du  faisceau  pyramidal,  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied  et 
signe  de  Habinski,  la  percussion  de  i'os  (rotule,  tubérosité,  malléole  interne  du 
tibia)  peut  produire  une  contraction  réflexe  non  seulement  dans  le  domaine  deb 
muscles  adducteurs  et  rotateurs  en  dedans  de  la  cuisse,  mais  encore  des  muscles 
semi-tendineux  et  semi-membraneux. 

Dans  l'hémiplégie  cérébrale,  nous  avons  observé  en  général  une  exagération 
remarquable  de  ces  réflexes,  exagération  qui  peut  être  bilatérale,  mais  qui  est 
toujours  prédominante  du  côté  paralysé,  dans  le  sens  qu'en  frappant  sur 
le  côté  sain  on  peut  facilement  provoquer  les  réflexes  en  question  du  côtô 
malade. 

Dans  les  cas  d'irritation  du  protoneurone  moteur  (éthjlisme  chronique, 
urémie,  intoxications  variées)  ;  de  même  encore  dans  les  cas  d'irritation  du  pre- 
mier neurone  sensitif  avec  symptômes  douloureux  (névralgie  sciatique,  arthrite, 
afl'ections  rhumatisnaales,  etc.),  les  réflexes  osseux  sont  toujours  exagérés. 

Dans  les  lésions  du  protoneurone  sensitif  et  particulièrement  dans  le  tabès, 
les  réflexes  osseux,  en  général,  sont  abolis  au  prorata  des  réflexes  tendineux; 
toutefois  nous  avons  pu  observer  dans  certains  cas  une  dissociation  nette  entre 
les  réflexes  osseux  et  les  réflexes  tendineux  :  par  exemple,  dans  un  cas  de  tabès 
incipiens  avec  conservation  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  infé- 
rieurs nous  avons  assisté  à  la  disparition  progressive,  unilatérale  d'abord  el 
ensuite  bilatérale,  des  réflexes  osseux  ;  enfin  dans  deux  cas  de  névrite  sciatique 
avec  abolition  complète  du  réflexe  du  tendon  achilléen,  une  excitation  portée  sur 
la  face  plantaire  du  talon  ou  sur  la  malléole  interne  du  tibia  donnait  lieu  à  une 
contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  même  côté  et  du  côté 
opposé. 

Quelle  peut  être  l'explication  physio-pathologique  de  ces  réflexes  osseux^ 
Dans  la  sémiologie  nerveuse  on  confond  ensemble  actuellement  tous  les  réflexes 
profonds  (tendineux,  osseux  et  périostes);  or,  nous  croyons  à  ce  propos  qu'il  v 
aurait  lieu,  peut-être,  de  séparer  les  réflexes  tendineux  des  autres  réflexes  pro- 
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foods,  OU  tout  au  moins  de  certains  d'entre  eux,  qui  auraient  une  origine  toute 
différente. 

Tandis,  en  effet,  que  les  réflexes  tendineux  sont  caractérisés  par  le  fait  que  la 
réaction  motrice  centrifuge  correspond  toujours  à  l'excitation  centripète,  dans 
les  réflexes  osseux  en  question  nous  avons  observé  que  l'acte  réflexe  n'est  pas 
loajours  en  relation  avec  l'excitation  centripète  parce  qu'on  peut  obtenir,  par 
exemple,  une  contraction  des  adducteurs  de  la  cuisse  en  frappant  indifférem- 
meut  le  condjle  interne  du  fémur,  ou  la  tubérosité  du  tibia,  ou  encore  la  mal- 
êole  interne  du  même  os. 

EnOn,  un  autre  argument  peut  être  invoqué  à  l'appui  de  cette  hypothèse,  à 
savoir  qu'on  peut  observer  en  clinique  une  dissociation  possible  entre  les  réflexes 
tendineux  et  les  réflexes  osseux  des  membres  inférieurs. 

En  considérant  la  sensibilité  vibratoire  au  diapason  comme  l'équivalent  de  la 
sensibilité  spécifique  du  périoste  (Egger),  nous  avons  recherché  les  relations 
existant  entre  l'état  de  la  sensibilité  osseuse  et  l'état  des  réflexes  osseux  des 
membres  inférieurs;  or,  nos  recherches  orientées  dans  ce  but  nous  ont  démontré 
qu'on  ne  peut  établir  une  relation  constante  entre  la  sensibilité  osseuse  et  les 
réflexes  osseux  en  question,  par  le  fait  que  dans  maints  cas  où  la  sensibilité 
osseuse  était  abolie  (hémiplégie,  myélite  transverse,  etc.)  les  réflexes  osseux 
étaient  exagérés,  et,  par  contre,  dans  quelques  cas  de  tabès  incipiens  avec  per- 
sistance des  réflexes  tendineux  et  abolition  précoce  de  la  sensibilité  vibratoire 
au  diapason,  les  réflexes  osseux  étaient  encore  présents. 

Nous  avons  noté  que  l'une  des  conditions  indispensables  pour  la  production 
de  ces  réflexes  osseux,  c'est  que  l'excitation  soit  faite  avec  un  marteau  lourd  & 
large  surface,  tel  le  marteau  de  Dejerine;  avec  les  autres  petits  marteaux  & 
percussion  ces  réflexes  ne  sont  pas  bien  mis  en  évidence.  Ce  fait,  croyons-nous, 
est  important  pour  expliquer  le  mécanisme  de  production  des  réflexes  osseux, 
car  il  démontre  que  cette  réaction  motrice  réflexe  ne  peut  se  taire  qu'à  la  condi- 
tion d'un  fort  ébranlement  porté  sur  l'os. 

Nous  avons  établi  encore,  dans  le  courant  de  nos  recherches,  que  la  position 
donnée  aux  membres  inférieurs  joue  un. rôle  très  important  dans  la  production 
de  ces  réflexes;  nous  avons  constaté,  en  effet,  dans  nos  réflexes  croisés,  qu'à  une 
même  excitation  correspond  une  réaction  réflexe  fort  variable  selon  la  position 
donnée  au  membre  sur  lequel  on  porte  l'excitation,  dételle  sorte  que  la  position 
de  choix  pour  la  démonstration  de  ces  réflexes  est  celle  qui  peut  transmettre 
dans  les  conditions  les  plus  favorables  l'ébranlement  de  l'os  à  la  ceinture  pel- 
vienne et  à  la  colonne  vertébrale. 

D'après  ces  considérations,  nous  serions  amenés  à  conclure  que  la  produc- 
tion des  réflexes  osseux  étudiés  par  nous,  notamment  des  réflexes  croisés,  serait 
due  à  la  transmission  purement  mécanique  de  la  vibration  osseuse  aux  racines 
postérieares. 

Noos  avons  encore  observé  quelques  faits  particuliers  qui  plaident  en  faveur 
de  cette  hypothèse  : 

Dans  un  cas  de  polynévrite  sensitivo-motrice,  cantonnée  dans  le  membre  infé- 
rieur gauche,  avec  abolition  de  tous  les  réflexes,  paralysie  flaccide  et  perte  com- 
plète des  sensibilités  superficielles  et  profondes  du  même  côté,  nous  avons  cons- 
taté que  la  percussion  de  la  face  plantaire  du  talon  ou  de  la  rotule  produisait 
toujours  un  mouvement  réflexe  croisé  dans  les  muscles  adducteurs  de  la  cuisse 
droite,  tandis  que  du  c6té  gauche  (côté  malade)  aucune  réaction  motrice  n'était 
décelable. 
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p.  Marie,  en  décrivant  son  réflexe  contralatéral  des  adducteurs,  a  relaté  des 
faits  semblables,  et  plus  récemment  encore  Uuismans  (1)  a  décrit  deux  cas  de 
sjringomjélie  unilatérale  et  de  névrite  crurale  unilatérale,  dans  lesquels  la  per- 
cussion du  tendon  rotulien  du  côté  paralysé  était  suivie  uniquement  d'une  con- 
traction des  adducteurs  du  côté  opposé. 

L'analogie  des  cas  de  P.  Marie  et  de  Huismans  avec  ceux  observés  par  nous 
nous  porte  à  croire  qu'en  dernier  ressort  le  réflexe  contralatéral  de  P.  Marie  soit 
à  considérer  comme  un  réflexe  osseux  et  que  ce  ne  serait  pas  l'excitation  du 
tendon  rotulien  qui  produit  le  réflexe  contralatéral  des  adducteurs,  mais  bien 
plutôt  l'ébranlement  porté  sur  l'os  sous-jacent  au  tendon. 

Dans  l'ordre  des  faits  expérimentaux,  il  existe  toute  une  série  de  recherches 
faites  par  Kornilofl*  sur  les  animaux  (2)  d'où  il  résulte  qu'à  la  production  du 
réflexe  contralatéral  des  adducteurs  ne  serait  pas  nécessaire  la  présence  des  par- 
ties molles  du  côté  excité.  En  efl'et  cet  auteur,  après  avoir  coupé  tous  les 
muscles  et  les  nerfs  du  côté  où  l'on  portait  l'excitation  mécanique,  avait  vu  que 
le  réflexe  des  adducteurs  du  côté  opposé  se  produisait  tout  de  même. 

On  peut  faire  enfin  une  dernière  remarque  :  de  nos  recherches  il  ressort  cette 
donnée  intéressante,  à  savoir  que  les  réflexes  osseux  des  membres  inférieurs  à 
l'état  normal  ont  une  électivité  remarquable  pour  les  muscles  adducteurs  de  la 
cuisse.  Pourquoi  cette  réaction  motrice  réflexe  consécutive  &  une  excitation 
portée  sur  les  os  des  membres  inférieurs  doit  se  manifester  d'une  façon  presque 
systématique  dans  le  domaine  des  muscles  adducteurs,  voilà  un  fait  que  nous  ne 
pouvons  pas  expliquer. 

11  est  probable,  en  tout  cas,  qu'une  loi  mécanique  ou  dynamique  soit  respon- 
sable de  ce  phénomène. 

(1)  L.  Huismans,  Deuttehe  medicinitche  Woehentehrift,  4  décembre  1902,  o*  49. 

(2)  A. -A.  KoRNiLOPP,  Journal  de  Neurologie  et  de  piyehiatrie  de  S.-S.  Konakoff,  1902, 
n«  6. 
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ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 


La  Société  se  réunit,  à  11  heures  du  matin,  en  Assemblée  générale,  pour  pro- 
céder à  Texamen  des  Statuts  et  du  Règlement  qui  doivent  être  soumis  aux  pou- 
Toirs  compétents  en  vue  d'obtenir  la  reconnaissance  d'utilité  publique. 

Après  lecture  par  M.  Piebrb  Marie,  Secrétaire  général,  l'ensemble  des  articles 
est  adopté  k  l'unanimité. 


M.  PiBRBE  Marie,  Secrétaire  général,  donne  lecture  d'une  correspondance  de 
M.  le  professeur  Arnold  Pigk,  de  Prague,  où  ce  dernier  émet  le  vœu  que  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  prenne  l'initiative  d'organiser  des  Congrès  de 
Neurologie  internationaux  périodiques. 

La  Société  de  Neurologie,  en  appréciant  hautement  tout  ce  que  la  proposition 
de  M.  le  professeur  Arnold  Pick  a  de  flatteur  pour  elle,  et  en  reconnaissant  les 
avantages  incontestables  qu'il  y  aurait  ft  provoquer  périodiquement  une  réunion 
des  Neurologistes  de  tous  les  pays,  ne  croit  pas  cependant  qu'il  soit  possible  de 
donner  immédiatement  suite  &  ce  projet.  Elle  se  réserve  de  l'examiner  &  nouveau 
après  le  Congrès  international  de  Médecine,  qui  doit  se  tenir,  en  1906,  à  Lis- 
bonne. 


M.  Pierre  Marie,  Secrétaire  général,  fait  savoir  que  la  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpétrièrê  a  sollicité  le  patronage  scientifique  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris. 

A  l'unanimité,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  accorde  son  patronage  scien- 
tifique à  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  2  février  1905,  &  9  heures  du  matin. 
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I.  Myasthénie  Bulbo-spinale,  par  MM.  Launois,  Klippel  et  Maurice  Vil- 
laret. (Présentation  d'un  malade.) 

L'ensemble  des  signes  présentés  par  notre  malade  répond  au  syndrome  de  la 
myasthénie,  dans  sa  forme  bulbo-spinale  (Erb-Goldflam),  A  part  la  réaction  de 
Jolly  qui  fait  défaut.  Ces  signes  sont  :  le  ptosis  double,  la  parésie  des  muscles 
de  la  nuque,  la  lenteur  de  la  parole,  le  nasonnement  de  la  voix,  la  grande  rapi- 
dité de  la  fatigue  survenant  à  la  suite  des  mouvements  des  lèvres  et  de  la 
mâchoire,  l'aspect  somnolent  de  la  physionomie,  la  faiblesse  et  la  maladresse 
des  mains  et  la  difticulté  de  la  marche.  Le  tout  avec  absence  d'atrophie  des 
muscles  et  avec  une  fatigue  qui  pour  chaque  mouvement  apparaît  avec  rapidité. 

Mais  la  myasthénie  du  type  Erb-Goldflam  peut  être  le  résultat,  semble-t-il,  de 
diverses  maladies  du  système  nerveux,  ou  apparaître  à  titre  d'association  mor- 
bide. Tout  récemment,  MM.  Brissaud  et  Bauer  ont  vu  la  myasthénie  associée  à 
une  maladie  de  Basedow,  terminée  par  la  guérison.  Et  KoUarits,  de  son  côté, 
avait  conclu  que  le  syndrome  d'Krb-Goldflam,  de  même  que  la  réaction  de 
fatigue,  pouvait  se  montrer  au  cours  de  diverses  maladies. 

Chez  notre  malade  la  myasthénie  se  trouve  associée  à  une  neurasthénie  que 
Ton  peut  reconnaître  aux  symptômes  suivants  et  qui  accompagnent  chez  lui  les 
désordres  du  svstéme  moteur. 

La  maladie  s'est  développée  à  la  suite  de  chagrin  et  de  surmenage.  Elle  a 
été  marquée  tout  d'abord  par  de  la  dépression  psychique  et  des  idées  tristes; 
plus  tard  seulement  par  des  désordres  du  côté  de  la  motricité.  Avec  ces  derniers 
on  note  des  maux  de  tète,  des  douleurs  erratiques,  des  paresthésies  multiples, 
par  place  deTanesthésie,  de  la  dyspepsie  atonique  et  de  la  constipation. 
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Sans  doute  ces  signes,  par  rapport  à  la  mjasthénie,  sont  au  second  plan,  mais 
leur  existence  n'en  est  pas  moins  importante  à  considérer  au  point  de  vue  du 
diagnostic  et  du  pronostic.  A  ce  sujet,  l'évolution  de  la  maladie,  qui  de  jour  en 
jour  va  en  s'améliorant  d'une  façon  notable,  peut  répondre  plus  spécialement  à 
la  neurasthénie.  Cependant  cet  argument  ne  serait  pas  décisif,  ainsi  qu'on  a  pu 
le  croire.  MM.  Rajmond  et  Sicard,  dans  la  dernière  séance  de  cette  Société,  ont 
en  effet  présenté  un  malade  atteint  il  j  a  quelque  temps  d'une  myasthénie,  dont 
la  guérison  a  été  complète  et  s'est  maintenue  et  les  mêmes  auteurs  ont  fait  des 
observations  d'après  lesquelles  une  telle  issue  pourrait  ne  pas  être  exception- 
nelle. 

Chez  notre  malade,  notons-le  encore,  il  était  survenu,  il  y  a  quatre  ans,  un 
syndrome  atténué  dans  sa  gravité  et  sa  durée,  mais  comparable  à  la  myasthénie 
actuelle  et  dont  la  guérison  fut  alors  complète. 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  le  pronostic  de  la  myasthénie  bulbo-spi- 
nale  peut  être  surtout  variable  en  raison  des  maladies  qui  en  sont  la  condition. 

En  terminant  nous  devons  encore  insister  sur  le  fait  que  notre  malade  pré- 
sente plusieurs  tares  qui  se  lient  à  des  troubles  du  développement  :  appareil 
pileux  très  peu  développé,  ectopie  inguinale,  asymétrie  volumétrique  des 
glandes  mammaires,  asymétrie  du  squelette  thoracique;  diminution  de  volume 
du  faisceau  claviculaire  du  grand  pectoral  droit,  consistance  cireuse  des  masses 
musculaires  au  niveau  des  épaules.  Du  côté  du  corps  thyroïde  nous  n'avons 
pu  rien  relever  de  certain  et  le  malade  n'a  point  été  traité  par  l'opothérapie. 

Observation  (recueillie  par  Maurice  Villaret,  interne  du  service  du  docteur  Launois). 

Le  Doiumé  Robert,  âgé  de  26  ans,  employé  À  VArgus  de  la  Presie.  Entré  au  mois  de 
MTfmbre  1904.  Salle  Gérando. 

Employé  à  VArtpu  de  la  Prette  de  7  heures  du  matin  à  7  heures  du  soir,  à  lire  des 
jDumaux  (une  centaine  par  jour),  le  malade  était  souvent  obligé  en  outre  de  tra- 
Tùller  le  soir  une  heure  ou  deux.  Il  y  a  douze  ans  qu'il  fait  ce  métier  très  fatigant  et 
qui  a  surmené  surtout  son  appareil  visuel. 

AnUcédent»  héréditaires  : 

Père  vtgooreux  n*a  jamais  été  malade.  Pas  d'alcoolisme,  pas  de  syphilis. 

La  mère  n'a  jamais  rien  présenté  de  particulier.  Â  l'examen  ses  pupilles  et  ses  dilTé- 
renU  réflexes  sont  normaux  ;  pas  de  troubles  de  la  vue,  pas  de  signe  de  Romberg.  Pas 
de  fausses  couches.  On  ne  trouve  pas  d'antécédents  syphilitiques. 

Pa»  de  frères,  ni  de  sœurs. 

Antécédenls  personnels  : 

Né  à  terme.  Taccouchement  fut  normal  et  l'enfant  fut  nourri  au  sein. 

Pas  de  convulsions. 

Angine  psendo- membraneuse  &5  ans. 

Coqueluche  à  6  ans. 

Impétigo  à  7  et  S2  ans,  localisé  à  la  figure. 

Rougeole  à  9  ans. 

Bropcliites  nombreuses. 

Le  malade,  depuis  l'âge  de  6  ans,  a  été  mis  en  pension  dans  un  ménage  d'ouvriers  où  il 
a  èu  fort  bien  soigné. 

il  ne  fume  pas,  ne  boit  pas;  n'a  jamais  eu  d'intoxications,  sauf  cependant  des  malaises 
>d;nie;t,  de  Tinappctence  et  de  l'asthénie  généralisée,  il  y  a  trois  à  quatre  ans,  qu'il  attri- 
tue  à  l'oxyde  de  carbone  dégagé  dans  son  bureau. 

HUloire  de  la  maladie  : 

En  jaavier  1904,  la  femme  qui  l'élevait  meurt.  Le  malade,  très  fatigué  à  ce  moment, 
tr<:3  surmené,  est  profondément  bouleversé;  il  devient  mélancolique,  a  des  idées  noires. 

En  intTi  1904,  il  remarque  qu'il  ne  tient  plus  bien  les  objets  qu'il  touche  avec  l'auricu- 
laire de  la  main  droite  ;  il  a  des  fourmillements  dans  les  doigts. 

Eu  même  temps  apparaissent  des  troubles  du  côté  du  mésencéphale;  le  malade  est 
lUeint  d'un  ptosis  bilatéral  plus  marqué  cependant  à  gauche,  et  ne  peut  presque  pas 
ou\hrlea  yeux  :  depuis  ce  moment  le  ptosis  s'est  atténué  d'une  façon  très  nette,  il  ouvre 
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beaucoup  mieux  les  yeux  et  il  n*y  a  presque  plus  rien  du  côté  de  la  paupière  droite.  Il 
se  plaint  que  sa  vue  a  faibli  depuis  trois  ou  quatre  ans. 

Puis  rapidement  les  deux  mains  sont  atteintes;  le  malade  devient  maladroit,  ne  peut 
plus  boutonner  sa  chemise;  son  sens  stéréognostique  se  perd  et  le  malade  no  peut  plus 
reconnaître  les  objets  qui  sont  dans  sa  poche.  Il  a  toujours  le  sens  du  tact,  mais  ses 
doigts  s'engourdissent  et  se  raidissent;  il  est  incapable  de  saisir  normalement  un  objet, 
d'écrire  convenablement.  Celte  sensation  n'existe  pas  au  repos,  elle  n'apparaît  qu'à 
l'occasion  de  mouvements,  d'eflbrts.  Il  lui  semble  que  ses  doigts  se  crispent  et  cetie 
sensation  augmente  dans  Taetion  de  tenir  les  coudes  au  corps.  II  a  des  douleurs  dans  les 
articulations  et  des  picotements  des  extrémités  qui  sont  remplacés  peu  à  peu  par  une 
anestliésie  relative.  Cette  hypoesthésie  est-d'ailleurs  disséminée  en  différentes  parties  du 
corps. 

Vers  la  un  de  juillet  1904,  les  cuisses,  puis  les  pieds,  puis  les  lombes  sont  pris  à  leur 
tour,  et  apparaissent  des  troubles  de  la  marche.  Tout  d'abord  dans  la  descente  des  esca- 
liers, la  flexion  du  membre  n'est  plus  naturelle,  spontanée;  le  malade  est  obligé  de 
s'appliquer  pour  plier  la  jambe  :  sa  démarche  est  incertaine  et  il  doit  se  tenir  à  la 
rampe. 

Ces  troubles  s'accentuent  en  août  et  septembre;  dans  la  marche  sur  terrain  plat,  il  est 
obligé  de  faire  effort,  et  cependant  les  jambes  lui  obéissent  mal  ;  il  marche  à  petits  pas. 
Ses  jambes  se  raidissent,  dit-il. 

Enfm  apparaissent  des  douleurs  erratiques,  peu  vives,  dans  les  genoux,  les  reins,  les 
épaules.  Ses  jambes  lui  semblent  trembler  sous  lui. 

A  ces  troubles  se  sont  joints  de  la  lenteur  de  la  digestion,  avec  somnolence  et  éructa- 
tioiis  fréquentes. 

Pendant  le  mois  d'août,  il  a  eu  une  constipation  opiniiUre  qui  a  disparu  au  bout  d'un 
mois. 

Le  malade  a  présenté  des  céphalées  peu  marquées  qui  ont  disparu  actuellement;  elles 
avaient  lieu  plutôt  le  soir,  étaient  surtout  frontales  et  quelquefois  occipitales.  Jainai> 
d'étou  rdissements. 

11  nie  la  syphilis:  on  ne  trouve  d'ailleurs  aucun  stigmate  de  cette  affection. 

Etat  actuel  : 

Malade  un  peu  gras.  Type  légèrement  infantile  pour  son  âge  (26  ans);  l'appareil  pileux 
est  peu  développé  de  même  que  ses  organes  génitaux,  quoique  le  malade  ne  préseute 
rien  de  particulier  à  ce  point  de  vue,  sauf  un  testicule  gauche  en  ectopie  inguiniûe. 

Troubles  de  l'appareil  moteur  : 

Membres  inférieurs  : 

Au  repos  on  ne  constate  rien  d'anormal. 

Quand  on  fait  marcher  le  malade  on  s'aperçoit  qu'il  titube,  se  raccroche,  lance  les 
bras  en  tous  sens,  tombe.  Les  jambes  sont  très  écartées,  il  lance  un  peu  la  pointe  en 
dehors,  sa  tête  et  son  tronc  sont  penchés  en  avant,  les  bras  sont  écartés  du  tronc.  Par 
instants  les  jambes  se  dérobent  sous  lui. 

Dans  la  station  debout  on  constate  que  son  polygone  de  sustentation  est  très  augmenté  ; 
38  centimètres  entre  les  deux  pointes  des  pieds  ;  les  pieds  sont  écartés,  le  tronc  penché 
en  avant;  il  y  a  une  incurvation  légère  à  convexité  postérieure  des  membres  inférieurs. 

Si  on  l'ait  réunir  les  pieds  l'un  contre  l'autre,  la  station  est  très  difficile,  mais  il  n'y  a 
pas  de  signe  de  Romberg.  Le  malade  s'atTaisse  rapidement. 

Ces  troubles  de  la  station  ne  sont  pas  modifiés  quand  on  cherche  à  rétablir  l'équilibre 
statique. 

On  ne  constate  pas  les  signes  d'asynergie  cérébelleuse  signalés  par  M.  Babinski  ;  p&â 
de  catalepsie  cérébelleuse,  pas  de  troubles  d'équilibre  statique  cérébelleux,  pas  de 
démarche  cérébelleuse  spéciale.  » 

Courbé,  ce  malade  frappe  un  peu  du  talon  le  sol  quand  on  lui  fait  fléchir  le  membre 
inférieur  sur  le  bassin,  mais  cela  d'une  façon  peu  nette. 

Membres  supérieurs  : 

Los  mouvements  des  membres  supérieurs  manquent  de  souplesse»  les  doigts  sont 
raides.  H  y  a  de  l'incertitude  dans  la  préhension  des  objets  ;  la  main  hésite,  mais  ne 
plane  pas  absolument;  le  malade  porte  assez  bien  le  doigt  à  son  nez  quoique  avec  un 
certain  embarras;  peut-être  la  maladresse  s'accuse-t-etle  un  peu  à  la  suite  de  mouve- 
ments répétés. 

L'écriture  est  tremblée,  mais  ne  présente  pas  les  caractères  de  l'écriture  des  céré- 
belleux. 

Pas  de  troubles  de  la  diadococynésio. 
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La  tête  tombe  en  avant  par  suite  de  la  faiblesse  des  muscles  de  la  nuque. 
Le  malade  éprouve  de  la  difficulté  &  se  lever  quand  il  est  assis.  Quand  on  le  fait  pen- 
cher en  avant  où  en  arrière,  il  le  fait  assez  facilement  mais  en  gardant  cependant  une 
attitude  un  peu  guindée. 
Les  muscles  rotateurs  du  cou  semblent  intacts. 

Les  muscles  de  la  face  semblent  participer  au  processus;  le  malade  peut  siffler  pen- 
dant quelque  temps,  mais  de  moins  en  moins  bien. 

Ces  troubles  musculaires  semblent  plus  marquées  à  la  fin  de  la  journée  ou  après  un 
exercice  un  peu  prolongé.  Le  malade  se  fatigue  vite;  il  peut  exéculer  un  mouvement 
plusieurs  fois  de  suite,  mais  plus  diflTicileinent  à  la  fin  qu'au  commencement. 

L'exnmen  électrique  a  été  pratiqué  à  la  Salpètriére  par  M.  Vigouroux.  Il  a  montré 
que  : 

L'excitation  galvanique  est  normale. 

L'excitation  faradique  des  nerfs  et  des  muscles  est  normale. 

11  n'y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence. 

Il  n'y  a  pas  de  réaction  myasthénique  de  Joly  ;  le  trapèze  par  exemple  (innervé  par 
uoe  branche  du  spinal  bulbaire),  maintenu  en  contraction  tétanique  pendant  cinq  minutes, 
répond  encore  A  une  excitation  plus  forte. 

Héfieret  : 

La  réflexes  tendinevx  ionl  abolis  :• 

Pas  de  trépidation  épileptoîde. 

Le  réflexe  plantaire  est  normal. 

Les  réflexes  crémastéricn  et  abdominal  aont  un  peu  faibles. 

Réflexes  pharyngien  et  conjonctival  conservés. 

Rien  du  côté  des  autres  réflexes. 

Pas  de  flexion  combinée. 

Troubles  de  la  sensibilité'  : 

Le  malade  éprouve  des  fourmillements  dans  la  paume  des  mains,  des  douleurs  erra- 
tiques dans  les  mollets, les  épaules,  coïncidant,  dit-il,  avec  des  crampes  dans  les  mollets; 
ces  douleurs,  plus  marquées  la  nuit  que  le  jour,  sont  comparables  suivant  le  malade  à 
«  de  l'eau  glacée  qui  coule  ». 

Anesthésie  à  la  face  plantaire  des  i*^  2«,  3«,  5'  doigts  de  la  main  droite,  ainsi  qu'A  la 
région  hypothénar  de  cette  même  main. 

Anesthésie  moins  marquée  au  niveau  des  épaules  et  des  joues. 

Le  sens  musculaire  est  normal. 

Le  sens  stéréognoslique  est  aboli. 

Pas  de  dissociation  de  la  sensibilité. 

TroubUi  oculaires  : 

Pas  de  nystagmus,  pas  de  strabisme. 

Diplopie  intermittente  parfois. 

L'examen  pratiqué  par  M.  Terrien  donne  les  résultats  suivants  : 

Ptosts  incomplet  surtout  à  gauche  :  paralysie  limitée  aux  deux  releveurs. 

Réflexes  pnpillaires  normaux  :  musculature  interne  de  l'œil  intacte. 

Papilles  normales. 

Taches  pigmentaires  du  fond  de  l'œil  analogues  &  celles  que  Ton  rencontre  dans 
rhèrédo-syphilis. 

Lésions  nucléaires  probables  limitées  à  Ja  région  tout  antérieure  du  noyau  de  la 
III*  paire. 

Champ  visuel  normal . 

Diminution  de   l'acuité  visuelle  :  la  lecture  du  journal  devient  impossible  à  plus  de 
M  centimètres. 
Tronble*  tropkiques  : 

Pas  d'atrophie  musculaire,  sauf  peut-être  du  faisceau  claviculaire  du  grand  pectoral  où 
on  constate  un  léger  méplat  plus  marqué  à  droite  qu'&  gauche. 

De  plusàce  niveau  on  constate  un  développement  anormal  des  glandes  mammaires.  Il 
y  a  en  outre  une  asyhaélrie  marquée  entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  Si  on  élève 
ane  perpendiculaire  entre  la  fourchette  sternale  et  l'appendice  xyphoîde,  la  distance  du 
mamelon  "^  cette  ligne  est  environ  de  8  centimètres  à  droite,  de  11  centimètres  à  gauche. 

Il  semble  que  la  force  du  grand  pectoral,  dans  différents  mouvements,  soit  moins 
marquée  à  droite  qu'à  gauche,  et  que  la  glande  mammaire  droite  soit  peut-être  un  peu 
moins  développée  A  droite.  Mais  la  cause  de  cette  asymétrie  semble  résulter  surtout  de 
la  moindre  saillie  du  grand  pectoral  et  peut-être  de  la  cage  thoracique  sous-jacente. 
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Pas  d'hypoLonicité  musculaire  d'un  côté. 

Le  peaucier  se  contracte  un  peu  mieux  à  gauche  qu'A  droite. 

Pas  de  pied-bot. 

Paé  de  déviation  de  la  colonne  vertébrale. 

Pas  de  cyanose. 

Les  sphincters  sont  normaux. 

Troubles  cérébraux: 

Pas  de  troubles  de  la  parole  :  la  parole  est  cependant  un  peu  nasonnée  et  l'artieulation 
un  peu  lente. 

L'aspect  du  malade  est  tout  à  fait  particulier  :  son  faciès  est  somnolent,  sans  expres- 
sion/ hébété  :  la  bouche  est  ouverte.  Le  qialade  rit  mal,  et  fait  mal  les  grimaces.  Ces 
troubles  n'existent  que  depuis  le  début  de  l'afTection. 

L'état  intellectuel  est  normal. 

Pas  de  vertiges,  sauf  peut-être  quand  il  se  met  à  un  balcon  ou  à  une  fenêtre. 

Pas  de  trouble  de  la  déglutition  :  la  langue  présente  quelques  tremblements  ûbni- 
laires. 

Rien  du  côté  de  l'appareil  cardio-vascu taire. 

Les  poumons  sont  normaux  :  le  malade  n'éprouve  pas  de  gène  respiratoire, 

Le  pouls  est  à  84. 

La  pression  artérielle  a  16  à  droite,  18  à  gauche. 

La  température  est  normale. 

Les  urines  ne  présentent  rien  de  particulier  : 

Quantité  en  vingt-quatre  heures  :  1,600  grammes. 

Pas  de  sucre. 

Pas  d'albumine. 

Pas  de  pigments. 

Urée  par  litre  :  20  gr.  54  ;  par  vingt-quatre  heures  :  32  gr.  86. 

Phosphate        —         1  gr.  43  —  2  gr.  28. 

Chlorures  —         9  gr.  80  —  15  gr.  84. 

L'état  général  est  bon. 

Le  15  janvier  1905.  —  Traitement  électrique. 

Le  malade  semble  amélioré.  11  se  sent  mieux.  Il  a  plus  de  force.  II  est  moins  apa- 
thique et  semble  marcher  un  peu  mieux.  La  station  debout  est  possible  même  en  faisant 
fermer  les  yeux  ;  il  ne  se  renverse  pas  en  arrière  comme  on  l'avait  observé  plusieurs 
fois.  La  maladresse  n'a  pas  augmenté  :  le  malade  ne  peut  toujours  pas  rouler  une  ciga- 
rette. Les  troubles  de  la  sensibilité  ont  diminué  sensiblement  :  plus  de  plaques  d'aues- 
thésie,  sinon  à  la  joue  droite  où  le  malade  se  plaint  d'hypoesthésie;  on  y  retrouve 
cependant  tous  les  modes  de  sensibilité. 

il  semble  qu'on  soil  dans  une  période  de  rémission. 

Le  20  janvier.  Ponction  lombaire  :  lymphocytose  légère. 

II.  Symptômes  de  Sclérose  en  Plaques  chez  un  Enfant  de  5  ans  et 
demi,  par  M.  P.  Arhand-Delillb.  (Présentation  de  la  malade.) 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  une  fillette  qui  m'a  été 
adressée  par  le  D'  Williams  Dufour;'  elle  présente  des  symptômes  qui  me 
paraissent  pouvoir  être  rapportés  à  la  sclérose  en  plaques.  H  s'agirait  d'une 
forme  spinale  de  la  maladie,  dont  les  manifestations  sont  toutes  légères,  mais 
nettes  cependant. 

Gomme  cette  affection  est  fort  rare  chez  l'enfant,  il  m'a  paru  intéressant  de 
présenter  ce  cas  et  d'en  consigner  l'observation  À  titre  de  document,  dans  les 
comptes  rendus  de  la  Société. 

'  Lev.  Louise,  cinq  ans  et  demi  (née  le  â8  juillet  1899),  est  envoyée  &  la  consultation  du 
service  delà  clinique  médicale  infantile,  à  Thôpitaldes  Enfants  Malades,  le  15  décembre 
1904. 

Elle  est  amenée  par  sa  mère,  à  cause  d*une  maladresse  des  mouvements,  marquée  sur- 
tout dans  le  membre  supérieur  droit,  qui  l'empêchent  d'apprendre  à  écrire  à  l'école,  et 
pour  du  tremblement  que  les  parents  ont  remarqué  depuis  le  mois  de  juillet  damier. 
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A  i'examen,  on  constate  chez  Teofant,  dont  le  développement  physique  est  tout  &  fait 
oormal,  un  tremblement  intentionnel  très  net,  plus  marqué  du  côté  droit»  de  l'exagéra- 
tioQ  des  réflexes  tendineux  (patellaires,  achilléens,  olécraniens,  radiaux,  etc.),  qui  sont 
forts  et  brusques:  il  existe  en  même  temps  un  léger  degré  de  clonus  du  pied.  Le  signe 
deBabinski  est  difficile  à  provoquer,  on  peut  cependant  obtenir  par  moments  une  ébauche 
d'extension  du  gros  orteil  des  deux  côtés. 

La  marche  est  facile,  mais  elle  est  légèrement  spasmodique,  d'ailleurs  l'enfant  use  ses 
chaussures  au  bout  du  pied  seulement,  et,  dit  la  mère,  elle  butte  et  tombe  fréquem- 
meDt. 

11  existe  de  plus  du  nystagmus  dans  les  positions  latérales  extrêmes. 

11  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  dans  aucun  mode  ni  aucun  trouble  trophique 
ni  drculatoire. 

La  parole  ne  présente  pas  non  plus  de  troubles.  L'enfant  est  intelligente  et  très  déve- 
loppée pour  son  âge. 

Us  antécédents  héréditaires  ne  présentent  pas  d'intérêt  particulier,  le  père  et  la  mère 
sont  bien  portants;  il  y  a  une  autre  enfant  plus' jeune  de  trois  ans  et  bien  portante.  Pas 
éf.  faussées  couches. 

L'enfant,  née  à  ternie,  a  été  nourrie  au  sein  ;  elle  a  eu  sa  première  dent  à  8  mois  et  a 
marché  à  17  mois.  En  janvier  1904,  rougeole  bénigne,  sans  complications.  En  août  1904, 
coqueluche. 

La  mère  ajoute  que,  dès  que  l'enfant  a  commencé  à  marcher,  elle  a  toujours  eu  une 
tendance  à  marcher  en  équinisme,  et  qu'elle  a  toujours  usé  ses  chaussures  À  la  pointe. 

D'après  les  symptômes  présentés  par  l'enfant,  et  vu  l'absence  des  symptômes 
cérébelleux  proprement  dits,  il  m'a  semblé  qu'on  pourrait  porter  le  diagnostic 
de  sclérose  en  plaques. 

En  ce  qui  concerne  l'étiologie  de  cette  affection,  les  renseignements  que  nous 
donne  la  mère  ne  peuvent  malheureusement  pas  permettre  d'en  déterminer  les 
conditions. 

L'enfant  a  eu  l'année  dernière  la  rougeole,  mais  bien  que  le  tremblement  ait 
été  constaté  seulement  il  y  a  six  mois,  il  semble  que  l'état  spasmodique  des 
membres  inférieurs  ait  existé  depuis  que  l'enfant  a  commencé  &  marcher  ;  aussi, 
si  l'on  admet  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  pourrait-on  seulement  invo- 
quer une  infection  datant  de  la  première  enfance  et  restée  inaperçue. 

111.  Moaveznents  Associés  chez  une  organopathique,  sans  hémiplégie, 

par  MM.  Brissaud  et  Sigaro.  (Présentation  de  la  malade  J 

On  connaît  les  mouvements  associés  au  cours  des  hémiplégies  organiques 
et  surtout  des  hémiplégies  spasmodiques  infantiles,  mais  l'existence  d'une 
sjncioésie  typique,  paraissant,  au  premier  abord,  indépendante  cliniquement 
de  tout  reliquat  de  paralysie  ou  de  lésions  des  centres  nerveux,  est  excep- 
tionnelle. Voici  pourtant  une  femme  âgée  de  49  ans,  qui  .depuis  son  tout  jeune 
ige  présente,  à  un  degré  très  marqué,  le  phénomène  des  mouvements  associés. 
Cette  syncinésie  est  pour  elle  une  véritable  inflrmité  qui  la  rend  maladroite  et 
presque  incapable  de  gagner  sa  vie,  tant  elle  éprouve  de  peine  &  accomplir  cor- 
rectement les  divers  métiers  manuels  qu'elle  a  tour  à  tour  essayés  (coupeuse  de 
draps,  enfileuse  de  perles,  femme  de  ménage,  etc.).  Les.  mouvements  involon- 
taires se  produisent  surtout  au  niveau  des  extrémités  des  membres  supérieurs, 
et  il  n'est  pas  un  acte  accompli  consciemment  ou  même  automatiquement 
par  un  doigt  de  la  main  droite  ou  de  la  main  gauche  qui  ne  soit  répété  exac- 
tement et  symétriquement  du  côté  opposé.  L'association  est  également  évi- 
dente pour  les  différents  mouvements  de  la  main;  moins  nette  au  contraire 
pour  ceux  de  l'avant-braa,  du  bras  ou  de  l'épaule.  Même  synergie  au  niveau 
des  orteils.  Le  chatouillement  plantaire  suivi  d'un  réflexe   digital  en  flexion 
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provoque  également  un  mouvement  de  flexion  digitale  du  côté  opposé.  H  est  à 
remarquer  que  la  face  reste  indemne  de  toute  perversion  motrice,  les  mouve- 
ments asynergiqaes  de  la  paupière  sont  possibles. 

Cette  malade  est  donc  une  syncinétique  presque  à  l'extrême  et  pourtant 
nous  ne  retrouvons  ni  dans  son  passé  personnel  ni  chez  ses  ascendants  ou  col- 
latéraux aucune  trace  d'affection  du  svstème  nerveux.  Elle  est  née  à  terme, 
n'a  jamais  eu  ni  convulsions,  ni  paralysies,  elle  peut  faire  de  longues  marches 
sans  gène  et  sans  fatigue,  elle  est  de  taille  normale,  instruite  et  intelligente, 
sans  aucun  trouble  psychique. 

Cependant,  les  mouvements  associés  reconnaissent  bien,  croyons-nous, 
une  origine  centrale.  S'il  n'existe  nulle  part  de  paralysie,  ni  de  contrac- 
ture, si  le  réflexe  des  gros  orteils  se  fait  en  flexion,  si  on  ne  peut  déceler 
aucune  anomalie  dans  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (les  deux 
pieds  se  soulevant  symétriquement  au-dessus  du  plan  du  sol),  si  le  clonus  n'est 
pas  décelable  même  à  l'état  d'ébauche,  il  n'en  est  pas  moins  vrai,  que  tous  les 
réflexes  tendineux  sont  très  fortement  exagérés,  plus  peut-être  encore  du  rôle 
gauche  qu'à  droite.  Si  d'autre  part  nous  remarquons  encore  que  la  syncinésie 
est  plus  accusée  à  gauche  qu'à  droite,  c'est-à-dire  que  tout  mouvement  volon- 
taire exécuté  par  la  main  gauche  entraîne  à  droite  un  mouvement  associé  plus 
énergique  que  lors  de  l'épreuve  inverse,  nous  serons  en  droit  de  songer  à  une 
encéphalite  légère  survenue  dans  les  premiers  mois  de  la  naissance,  avec  prédo- 
minance de  la  lésion  au  niveau  de  l'écorce  droite.  Ajoutons  que  l'écriture  en 
miroir  de  la  main  gauche  est  des  plus  nettes  chez  X...,  et  toute  spontanée. 

Medea  et  Hanau  (Revue  de  Psychiatrie,  mars  1902,  n*"  2)  invoquent  dans  un 
cas  qu'ils  ont  signalé,  à  peu  près  analogue  au  nôtre,  un  processus  frappant 
Técorce  vers  le  premier  ou  le  second  mois  de  la  vie  extra-utérine.  C'est  à  ce 
moment-là,  disent  ces  auteurs,  que  le  cortex  garde  toute  son  excitabilité  gros- 
sière, alors  que  les  centres  psycho-moteurs  sont  encore  à  l'état  de  rudiments. 
Le  premier  moavement  volontaire  asynergique  ne  s'est  pas  encore  dessiné  à 
cette  époque  chez  le  tout  jeune  enfant.  Une  lésion  cérébrale  légère,  en  surface, 
pourrait  dans  ces  conditions  figer  telle  quelle  l'incitation  motrice  dévolue  à  ce 
cerveau  extra-utérin,  vieux  h  peine  de  quelques  semaines,  et  entraver  le  déve- 
loppement des  centres  d'inhibition,  tout  en  respectant  les  fibres  calleuses  d'asso- 
ciation déjà  formées.  L'écorce  gauche,  moins  lésée  que  la  droite,  parle  processus 
mis  en  cause,  serait  le  témoin  de  ces  mécanismes  d'arrêt  plus  efficace  à  point  de 
départ  cortical  gauche. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  théorie  pathogénique,  discutée  par  Medea  et  Hanau, 
le  fait  clinique  reste  intéressant  par  ce  symptôme  de  syncinésie,  évoluant 
isolé,  d'une  façon  autonome,  pour  ainsi  dire,  en  dehors  de  toute  hémiplégie  ou 
parésie,  avec  minimum  de  signes  pyramidaux.  Fait  clinique  intéressant  encore 
par  sa  rareté,  puisque  les  recherches  bibliographiques  ne  nous  ont  apporté 
qu'un  très  faible  contingent  de  cas  à  peu  près  analogues  au  nôtre;  six  cas: 
celui  de  Damsch,  rapporté  tout  au  long  par  Soury  {Système  nerveux,  t.  Il, 
p.  1050);  celui  de  Medea  et  Hanau  auquel  nous  faisons  allusion  plus  haut;  ceux 
de  Thomayer,  Claparède  et  Remak,  cités  par  Medea  et  Hanau  (p.  123);  et  enGn, 
celui  plus  récent  de  M.  Lévy  (Arehiv.  fur  Psychiatrie-Berlin,  t.  XXXVl,  p.  279, 
1903). 
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IV.  Tabès  avec  Atrophie  des  Muscles  innervés  par  la  branche 
motrice  du  Trijumeau  gauche  (masticateurs,  mylo  hyoïdien,  péris- 
taphylin  externe).  —  Concomitance  de  la  Cécité  et  de  la  Paralysie 
des  m*,  IV%  y  et  VI*  paires  crâniennes  :  Méningite  de  la  base  des 
tabétiques  aveugles,  par  MM.  Pierre  Marik  et  Axdrk  Léri.  (Prcsenlalion 
du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  un  tabétique  typique.  Il  est  âge  de 
<>5  ans.  il  a  contracté  la  sypliilis  à  22  ou  23  ans  et  il  présente  ou  a  présenté  depuis 
IVige  de  35  ans  environ  les  signes  les  plus  divers  du  labes  dorsal  caractérisé  :  abolition 
de  tous  les  rt'flexes  tendineux,  douleurs  lancinantes,  ataxie  des  membres  inrérieurs,  flé- 
Hiisseuient  des  jambes,  diminution  et  retard  nets  des  sensations  aux  membres  inférieurs, 
troubles  urinaires  avec  rétention  et  incontinence  relatives,  troubles  génitaux  passagers, 
cn5es  prolongées  de  diarrhée  indolore  avec  incontinence  partielle,  luxation  spontanée 
de  It  hanche  gauche  avec  résorption  de  la  tôte  du  fémur,  etc.  C'est  uniquement  sur 
a*rUiios  troubles  du  coté  des  nerfs  crâniens  que  nous  désirons  appeler  Tattention. 

Ce  qui  frappe  surtout  à  l'examen  de  sa  face,  c'est  son  asymétrie;  cette  asymétrie  est 
due  à  une  éniaciation  considérable  du  côté  gauche  et  à  Texistenco  de  deux  profondes 
luss4?tte!^  qui  remplacent,  l'une,  au-dessus  de  l'arcade  zygomatiquo  fortement  saillante,  le 
muscle  temporal,  l'autre,  au-dessous  de  cette  arcade,  le  muscle  massétcr.  Cette  atro- 
pine, trf'9  nette  à  l'état  de  repos,  s'accentue  encore  quand  on  fait  «  serrer  les  dents  »  au 
malade.  Les  autres  muscles  masiicateuri,  les  ptérygoïdiens,  sont  certainement  pris  aussi; 
on  sVn  aperçoit  pour  le  ptérygoldien  interne  par  la  limitation  des  mouvements  de  pro- 
pulsion, pour  le  ptérygoïdien  externe  par  le  fait  que  le  malade  ne  peut  accomplir  de  mou- 
vements de  déduction  que  vers  la  gauche,  vers  le  côté  atrophié. 

I.«s  masticateurs  proprement  dits  ne  sont  pas  seuls  atteints  et  l'on  peut  constater  la 
paralysie  ou  l'atrophie  d'autres  muscles  innervés  par  la  branche  motrice  du  trijumeau. 
If  m^lo-hyoïdien  et  le  ventre  antérieur  du  digatlrique.  A  l'état  normal,  quand  un  sujet 
cherche  i  abaisser  son  maxillaire  et  qu'on  s'oppose  à  ce  mouvement,  on  sent  avec  le 
doigt  dans  l'arc  du  maxillaire  la  sangle  formée  par  la  contraction  des  mylo-hyoïdiens  et, 
aux  ennrons  de  la  ligne  médiane,  la  corde  tendue  formée  par  la  contraction  du  ventre 
antérieur  des  digastriques.  Chez  notre  malade  ces  sensations  ne  se  retrouvent  qu'à 
droite,  à  gauche  le  doigt  pénètre  dans  une  dépression. 

In  autre  muscle,  d'après  la  plupart  des  classiques,  est  innervé  par  la  branche  motrice 
de  la  V«  paire,  c'est  le  péristaphylin  externe,  muscle  tenseur  du  voile  du  palais  et  dila- 
tateur de  la  trompe  d'Eustache.  Or  nous  retrouvons  précisément  très  nettement  chez  ce 
malade  la  modiGcalion  qui  avait  été  signalée  par  Mùller  comme  due,  dans  les  paralysies 
unilatérales  du  nerf  masticateur,  à  l'atteinte  du  péristaphylin  externe,  à  savoir  l'abaisse- 
ment du  pilier  postérieur  et  la  déviation  de  la  luette  du  côté  malade,  la  moindre  étendue 
de  l'ouverture  pharyngée  de  ce  côté.  Le  cas  présent  est  important  au  point  de  vue  de 
ranatomie  et  de  la  physiologie,  car  l'innervation  du  péristaphylin  extej-ne,  qui  est  four- 
nie à  ee  muscle  par  un  rameau  du  ganglion  otique,  pourrait  provenir  des  trois  nerfs 
motearsqiii  envoient  des  branches  à  ce  ganglion,  le  facial,  le  glosso-pharyngien  ou  le 
trijumeau;  l'origine  de  cette  innervation  est  encore  discutée.  L'examen  de  notre  malade, 
qui  ne  présente  aucune  lésion  du  facial  ni  du  glosso-pharyngien,  montre  que,  con- 
formément à  l'opinion  de  Meckel  et  aux  recherches  expérimentales  de  Hein  et  de  Rethi, 
rionervation  du  péristaphylin  externe  vient  bien,  chez  les  hommes  comme  chez  les  ani- 
loanx.  du  trijumeau;  des  observations  aussi  démonstratives  sont  exceptionnelles. 

11  estun  dernier  muscle  qui,  d'après  les  traités  classiques,  serait  innervé  par  la  branche 
motrice  du  trijumeau,  c'est  le  muscle  interne  du  marteau.  Nous  n'avons  pu  constater 
chez  notre  tabétique  une  hyperacousic  qui,  selon  certains  auteurs,  serait  symptomatique 
d'une  paralysie  de  ce  muscle  :  au  contraire  sou  audition  est  assez  mauvaise,  et  elle  est 
encore  plus  mauvaise  à  gauche,  où  il  n'entend  la  montre  qu'au  contact,  qu'à  droite  où  il 
l'entend  à  4  ou  5  centimètres.  Mais,  d'une  part,  la  paralysie  du  péristaphylin  externe, 
dilatateur  de  la  trompe,  contrabalencerait  aisément  une  hypcracousie  légère  due  à  la 
à^  la  paralysie  du  muscle  du  marteau  ;  d'autre  part,  il  est  vraisemblable  que  les  lésions 
des  voies  nerveuses  chez  un  homme  do  65  ans,  artério-scléreux,  suffiraient  largement 
pour  empêcher  la  constatation  d'une  hyperacousie  due  à  une  altération  musculaire  dans 
les  voies  de  transmission.  Nous  ne  croyons  donc  nullement  pouvoir  conclure  à  l'atteinte 
ou  non  des  muscles  de  l'oreille  moyenne. 

Cette  atrophie  considérable  des  masticateurs  et  des  autres  muscles  innervés 
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par  la  branche  motrice  du  trijumeau  justiGerait  seule  cette  présentation,  car 
elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle  chez  les  tabétiques,  et  nous  ne  connaissons 
que  deux  cas  qui  en  aient  été  signalés,  celui  de  Schultze  et  celui  de  Chostek. 

Mais  la  branche  motrice  du  trijumeau  n*est  pas  seule  atteinte,  nous  aTons 
constaté  également  des  troubles  du  côté  de  la  branche  sensitive  du  même  nerf 
et  du  côté  de  plusieurs  aulres  nerfs  crâniens.  A  ce  sujet  nous  désirons  faire  une 
autre  remarque. 

La  branche  sensitive  du  trijumeau  gauche  est  altérée  :  sur  toute  l'étendue 
du  territoire  de  la  V'  paire  le  malade  sent  la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid;  au 
contraire  la  sensation  de  contact  est  nettement  diminuée  sur  tout  ce  territoire 
et  à  peu  près  abolie  sur  le  territoire  de  la  branche  maxillaire  supérieure.  La 
sensation  de  contact  est  conservée,  peut-être  un  peu  diminuée,  sur  les  muqueuseï 
nasale  et  buccale.  Si  nous  nous  reportons  aux  schémas  qui  ont  été  donnés  par 
certains  auteurs,  notamment  par  Fedor  Krause,  des  troubles  de  la  sensibilité 
objective  après  section  d*une  des  branches  ou  même  résection  du  ganglion  de 
Casser,  nous  comprendrons  que  l'atteinte  pathologique  du  trijumeau  ne  se  mani- 
feste pas  par  des  symptômes  sensitifs  plus  prononcés. 

Des  troubles  trophiques  nets  se  sont  aussi  produits  dans  le  domaine  du  triju- 
meau :  c'est  d'abord  une  double  cataracte,  apparue  dans  Tœil  gauche  depuis 
l'âge  de  35  ans,  bien  que  le  malade  ne  soit  nullement  diabétique,  puis  dans  l'œil 
droit  à  Tàge  de  59 ans  seulement;  c'est  ensuite  une  chute  spontanée  des  deols 
que  le  malade  cueillait  l'une  après  l'autre  sans  qu'elles  soient  gâtées  (il  lui  en 
reste  actuellement  cinq  seulement  au  maxillaire  inférieur,  aucune  au  maxillaire 
supérieur). 

Les  Glets  sensitifs  et  trophiques  du  trijumeau  nous  semblent  donc  atteints 
comme  les  rameaux  moteurs. 

De  plus  le  malade  présente  une  ophtalmoplégie  totale  avec  chute  des  paupières 
plus  marquée  &  gauche  qu'A  droite.  Les  ^^eux  ont  d'abord  convergé  nettement 
en  dedans  depuis  Tâge  de  37  ou  38  ans,  puis  un  ou  deux  ans  après  le  malade 
s'est  aperçu  que  ses  paupières  tombaient,  les  jeux  se  sont  alors  «  redressés  >  et 
immobilisés  :  par  ces  explications  le  malade  indique  donc  très  nettement  qu'il 
jr  a  eu  d'abord  paralysie  de  la  ¥!•  paire,  puis  de  la  III*  et  de  la  IV*. 

Enfin,  étant  données  les  cataractes,  nous  avions  cru  longtemps  que  les  troubles 
de  la  vision,  qui  ont  amené  le  malade  à  une  cécité  presque  complète,  étaient 
dus  à  l'opacité  des  milieux  de  l'œil;  l'œil  gauche,  opéré  il  y  a  trois  ans,  avait 
conservé  un  trouble  cornéen empêchant  de  voir  le  fond  de  l'œil;  une  inflamma- 
tion de  l'œil  droit,  opéré  il  y  a  six  mois,  avait  fait  presque  complètement  dispa- 
raître In  pupille.  Nous  avions  pourtant  clé  frappés  du  peu  de  résultat  qu'avaient 
eu  les  opérations  au  point  de  vue  fonctionnel.  Récemment  nous  avons  pu 
arriver,  ainsi  que  M.  Foulard  qui  a  bien  voulu  confirmer  nos  observations,  à 
voir  le  fond  de  l'œil  gauche,  et  nous  avons  constaté  une  atrophie  papillaire  très 
nette  avec  vaisseaux  très  petits.  11  s'agit  donc  bien  d'une  cécité  d'origine  ner- 
veuse, d'une  cécité  tabétique. 

Il  y  a  en  somme  concomitance  de  troubles  très  marqués  dans  1$  domaine  des  U\ 
III",  IV' y  F"  et  Vb  paires  crâniennes.  Les  autres  nerfs  crâniens  ne  semblent  pas 
notablement  atteints.  L'olfaction  parait  tout  k  fait  normale.  Les  muscles 
innervés  par  le  facial  paraissent  se  contracter  assez  bien  et  réagissent  aux  cou- 
rants électriques;  l'occlusion  des  yeux  et  de  la  bouche  se  fait  avec  assez  de 
force;  le  malade  ne  sent  ni  le  sel  ni  la  quinine  sur  la  partie  antérieure  de  la 
langue  innervée  par  le  lingual,  branche  du  facial,  mais  cette  sensation  qui,  à 
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rêtat  normal,  est  très  obtuse,  n'existe  ici  ni  d*un  côté  ni  de  Tautre.  L'audi- 
lioD  est,  comme  nous  l'avons  dit,  assez  mauvaise,  un  peu  plus  mauvaise  À 
gauche  qu'à  droite,  mais  non  hors  de  proportion  avec  i'auditjon  d'un  homme  de 
65  ans  artério-scléreux.  Les  différents  muscles  innervés  par  les  quatre  dernières 
paires  crâniennes  fonctionnent  bien  et  le  goût  est  parfaitement  conservé  dans 
le  territoire  du  glosso-pharjngien. 

La  coexistence  d'un  trouble  prononcé  des  fonctionsdes  II%in%  1V%V*  et  VI«  paires 
crâniennes  avec  intégrité  complète,  ou  à  peu  près,  des  paires  suivantes,  en  parti- 
<  ulier  de  la  VII%  parait  pouvoir  s'expliquer  difficilement  soit  par  une  lésion  des 
centres  qui  serait  à  la  fois  assez  étendue  et  assez  localisée,  soit  par  une  névrite 
généralisée  à  ces  nerfs  successifs  et  limitée  à  eux  seuls  :  chez  tout  autre  malade 
qa'un  tabétique,  on  aurait  tendance  à  rapporter  avec  toute  vraisemblance  ces 
allérations  à  une  méningite  de  la  base.  Nous  ne  croyons  pas  qu'il  en  soit  autre- 
ment dans  le  tabès  :  nous  avons  signalé  l'existence  presque  constante  chez  les 
tabéliques  amaurotiques  d'une  méningite  de  la  base  prédominante  au  niveau 
•les  grands  lacs  pré-  et  rétro-chiasmatiques  et  d'ordinaire  facilement  consta- 
table  par  l'existence  d'un  voile  opaque. dissimulant  le  chiasma,  les  nerfs  opti- 
ques et  l'origine  des  bandelettes.  Le  malade  que  nous  présentons  nous  parait 
présenter  une  méningite  un  peu  plus  étendue  et  nous  semble  être  une  confirma- 
tion clinique  du  fait  anatomique  que  nous  avons  avancé.  C'est  peut-être  à  la 
méningite  qu'il  faudrait  rapporter  la  plupart  des  paralysies  oculaires  persistantes 
que  Ton  constate  chez  les  tabétiques  et  peut-être  bien  d'autres  symptômes  dans 
le  domaine  des  nerfs  crâniens. 

V  Névrite  ascendante  consécutive  à  une  Plaie  de  la  paume  de  la 
Main,  par  MM.  Raymond  et  Guiixain  (présentation  de  la  malade). 

La  malade  que  nous  avons  amenée  à  la  Société  de  Neurologie  présente, 
croyons-nous,  des  phénomènes  pathologiques  sous  la  dépendance  d'une  névrite 
ascendante  infectieuse. 

Le  4  juin  i904  cette  femme  est  tombée  tenant  dans  sa  main  gauche  un  verre, 
le  verre  s*est  cassé  et  des  fragments  ont  causé  une  plaie  pénétrante  .au  niveau 
lie  Téininence  thénar.  Elle  fut  conduite  à  l'hôpital  Saint-Antoine  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  docteur  Blum  qui  constata  une  plaie  contuse  del'éminence  thénar, 
il  fit  une  intervention  chirurgicale  pour  aller  à  la  recherche  du  tendon  fléchis- 
>eur  du  pouce  que  l'on  croyait  coupé  et  dont  on  voulait  faire  la  suture,  mais  le 
tt>odon  fut  trouvé  intact  à  l'opération.  La  plaie  accidentelle  avait  été  infectée^ 
car  il  se  fît  peu  de  jours  après  la  chute  une  suppuration  de  la  paume  de  la 
main,  la  malade  commença  à  souffrir  au  niveau  de  cette  main,  les  douleurs  per- 
Mstérent  durant  tout  le  mois  de  juillet.  Vers  le  20  août  des  douleurs  violentes 
se  montrèrent  au  niveau  de  l'avant-bras  et  du  bras.  Elle  est  entrée  À  cette 
«époque  à  la  Salpètriére.  Nous  avons  constaté  alors  que  la  main  gauche  était 
immobile,  violacée,  froide  ;  il  y  avait  une  cicatrice  linéaire  à  la  base  de  Témi- 
nence  thénar  qui  suppurait  encore.  Les  mouvements  de  la  main  étaient  très 
limités  ;  quand  on  la  priait  de  plier  les  doigts  elle  esquissait  seulement  un  léger 
mouvement  de  flexion  des  premières  phalanges,  aucun  mouvement  du  pouce 
n'était  possible  sauf  une  très  légère  adduction,  l'écarlement  et  le  rapproche- 
ment des  doigts  étaient  extrêmement  limités.  L'extension  des  doigts  était 
défectueuse,  de  même  la  flexion  et  Textension  de  la  main  sur  l'avant-bras  se 
faisaient  sans  force.  Les  mouvements  au  niveau  du  coude  étaient  bien  conser- 
vés, l'élévation  de  l'épaule  était  limitée  à  cause  des  douleurs.  —  Des  douleurs 
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spontanées  «xifltaient  en  effet  dans  toute  l'étendue  de  Tavant-bras  et  du  bras, 
dans  le  creux  sus-claviculaire.  Le  médian  sur  tout  son  trajet  était  très  doulou- 
reux à  la  pression,  on  réveillait  une  douleur  très  forte  par  la  pression  du 
plexus  brachial  et  de  ses  racines  dans  le  creux  sus-claviculaire.  On  ne  constatait 
pas  d'anesthésie,  mais  de  l'hyperesthésie  au  niveau  de  la  main. 

L'excitabilité  idio-musculaire  était  exagérée  sur  le  membre  supérieur  gaucbe, 
les  réflexes  du  poignet  et  olécraniens  étaient  exagérés  de  ce  côté. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Huetle  5  septembre,  montra  qu'au  point 
de  vue  moteur  on  constatait  seulement  de  la  réaction  de  dégénérescence  dans 
les  muscles  de  l'éminence  thénar.  Dans  les  muscles  innervés  par  le  médian  à 
l'avant-bras  et  ceux  innervés  par  le  cubital  À  la  main  et  à  Tavant-bras  les  réac- 
tions électriques  étaient  bien  conservées. 

Depuis  rentrée  de  cette  malade  à  la  Salpètriére  les  phénomènes  douloureux 
ont  persisté  avec  la  même  intensité,  ils  sont  extrêmement  pénibles.  Le  nerf 
médian  et  le  plexus  brachial  sont  toujours  très  sensibles  à  la  pression.  Les 
muscles  de  l'avant-bras  et  du  bras  se  sont  légèrement  amaigris,  la  motilité  est 
toujours  défectueuse  dans  les  mêmes  territoires  qu'antérieurement,  les  troubles 
trophiques  de  la  main  persistent;  les  réactions  électriques  ont  montré,  le 
li  janvier,  à  M.  Huet  que  l'on  constate  toujours  de  la  DR  dans  les  muscles  de 
Téminence  thénar  innervés  par  le  médian  (court  abducteur,  opposant  et  court 
fléchisseur  du  pouce)  mais  avec  les  caractères  d'une  DR  de  date  assez  ancienne 
et  atténuée,  c'est-à-dire  que  l'excitabilité  faradique  est  nulle  ou  extrêmement 
diminuée,  l'excitabilité  galvanique  est  assez  diminuée,  les  contractions  devien- 
nent assez  vives  dans  les  muscles  internes  où  JVFC>PFC,  elles  sont  moins  vives 
dans  le  court  abduteur  où  NFC  <C  PFC.  L'excitabilité  faradique  et  galvanique 
est  un  peu  diminuée  dans  l'adducteur  du  pouce,  mais  avec  qualité  normale, 
contractions  vives  et  NFC  >  PFC.  Dans  les  muscles  de  l'éminence  hvpothénar 
et  dans  les  interosseux  l'excitabilité  électrique  ne  montre  aucune  trace  de  DR. 
On  ne  constate  aucune  altération  des  réactions  dans  les  muscles  de  l'avant-bras 
(territoire  médian,  cubital  et  radial)  ni  dans  les  muscles  du  bras(musculo-cutaDél. 

Ajoutons  que  la  pupille  gauche  est  un  peu  plus  petite  que  la  droite  et  que 
l'œil  gauche  présente  une  légère  enophtalmie.  —  Il  existe  aussi  de  l'arthrite  de 
l'articulation  scapulo-humérale  qui  a  déterminé  un  certain  degré  d'ankjlose 
fibreuse. 

Telle  est  cette  observation.  Il  nous  paraît  extrêmement  vraisemblable  que 
cette  femme,  à  la  suite  de  son  accident  et  de  son  infection  de  la  main,  a  fait 
une  névrite  ascendante  du  médian  qui  explique  les  douleurs  spontanées  dans 
tout  le  membre  supérieur  gauche  et  les  douleurs  que  l'on  réveille  par  la  pression 
du  nerf  et  aussi  du  plexus  brachial.  Il  est  même  possible  qu'une  adultération  se 
soit  crée  au  niveau  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial  puisque  l'on  cons- 
tate des  signes  oculo-pupillaires.  La  lésion  des  nerfs  du  membre  n'est  pas  très 
profonde  puisque  lès  réactions  électriques  ne  sont  pas  modifîéesdans  les  muscles 
de  l'avant-bras  et  du  bras,  mais  il  est  fort  possible  qu'elles  se  modifient  dans  un 
avenir  plus  ou  moins  lointain.  Aujourd'hui  Ton  pourrait  diagnostiquer  surtout 
une  névralgie  ascendante,  mais  il  n'y  a  pas  lieu,  croyons-nous,  de  distinguer 
la  névralgie  ascendante  de  la  névrite  ascendante,  il  n'existe  entre  ces  deux  états 
morbides  qu'une  diiïérence  de  degré  dans  la  nature  des  lésions  nerveuses.  Cette 
névrite  ascendante  reconnaît  ici  une  origine  infectieuse,  elle  fut  déterminée 
sans  doute  par  l'infection  de  la  plaie  au  moment  de  Taccident,  infection  qui  a 
duré  longtemps  et  évolué  presque  d'une  façon  chronique,  puisque  plusieurs  mois 
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après  le  traumatisme  on  constatait  encore  la  présence  de  pus  sur  la  plaie  de  la 
main.  C'est  cette  suppuration  adjacente  au  nerf  médian  qui  a  amené  son  infec- 
tion et  créé  les  lésions  secondaires  ascendantes. 

M  J.  Babinski.  —  En  examinant  la  malade  que  présentent  MM.  Raymond  et 
Tiuillain,  je  viens  de  constater  de  l'ankjlose  partielle  de  l'articulation  scapulo- 
humérale  qui  est  yraisemblablement  consécutive  &  de  l'arthrite  ou  à  de  la  périar- 
Ihrite.  J'estime  qu'il  faut  tenir  compte  de  ce  fait  dans  l'interprétation  des  troubles 
nerveux  dont  est  atteinte  la  malade  ;  en  effet,  l'amyotrophie  de  l'épaule  et  du 
br«s,  peu  prononcée  d'ailleurs,  peut  être  d'origine  réflexe  et  résulter  de  la  lésion 
articulaire;  il  existe  de  plus  une  légère  exagération  du  réflexe  du  triceps  brachial 
du  côté  malade  qu^  vient  &  l'appui  de  cette  hypothèse. 

M.  SiGARD.  —  Nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  récemment  avec  M.  Bris- 
saud,  à  la  consultation  de  THôtei-Dieu,  deux  sujets  atteints  l'un  de  névralgie, 
l'autre  de  névrite  ascendante,  que  nous  présenterons  prochainement  à  la 
Société. 

D'après  l'ensemble  des  faits  cliniques,  faits  anciens  presque  tous  publiés 
entre  4850  et  4880^  par  Vulpian,  Jaccoud,  Leroy  d'Étiolles,  Weir-Ritchel,  Axen- 
fetd,  Hayem,  Brown-Séquard,  etc.,  —  ou  faits  récents,  parmi  lesquels  nous 
citerons  ceux  de  Mme  Dejerine,  de  MM.  Gilles  de  la  Tourette  et  Chipault,  de 
.M.  Marinesco,  de  M.  Guillain,  et  celui  que  viennent  de  nous  rapporter  MM.  Ray- 
mond et  Guillain  —  on  ne  peut  s'empêcher  de  conclure  à  la  légitimité  du  syn- 
drome de  névrite  ascendante.  Mais,  &  ce  processus  rare,  consécutif  à  des  trau- 
matismes  divers,  que  nous  voyons  évoluer  d'une  façon  très  progressivement 
lente,  pour  lequel  il  faut  compter  le  plus  souvent  des  mois  et  des  années,  il  est 
impossible  d'assigner  une  pathogénie  qui  restera  microbienne  pendant  cette 
Joogue  durée  de  l'aiTection.  Depuis  longtemps  le  foyer  est  éteint,  la  plaie  cica- 
tricielle est  fermée,  il  n'y  a  plus  À  la  périphérie  pullulation  microbienne,  il  n'en 
eii»te  pas  davantage  à  l'intérieur  du  nerf.  La  phagocytose  a  fait  rapidement  son 
«eovre,du  moins  en  ce  qui  concerne  les  microbes  ordinaires,  auxquels  nous  faisons 
allusion  ici,  streptocoque,  staphylocoque,  agents  habituels  des  plaies  suppurantes. 

Du  reste,  ces  microbes  ne  sauraient  proliférer,  ni  cheminer  bien  haut  à  l'in- 
térieur des  nerfs.  Nous  nous  sommes  élevés  expérimentalement  avec  M.  Cestan, 
contre  certains  des  faits  de  Homen,  et  jamais  nous  n'avons  retrouvé  dans  la 
moelle  on  même  dans  les  ganglions  rachidiens  les  corps  étrangers  ou  micro- 
biens injectés  chez  le  chien  par  exemple,  dans  le  nerf  sciatique  à  son  origine 
tronculaire.  A  cette  occasion,  nous  avons  montré  avec  M.  Cestan,  que  le  nerf  de 
coojngaisoo  trait  d'union  entre  le  ganglion  rachidien  et  les  racines  médullaires, 
se  prêtait  bien  mal  à  ces  échanges  que  nombre  d'auteurs  ont  voulu  voir  libres 
entre  les  espaces  sous-arachnoïdo-pie-mériens,  et  les  espaces  des  nerfs  périphé- 
riques. Dana  le  laboratoire  de  M.  Brissaud,  nous  avons  repris  ces  expériences 
avec  M.  Bauer,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  bacille  de  Koch,  microbe  à  réac- 
tion particulièrement  chronique.  Nous  en  relaterons  ultérieurement  les  résul- 
tats. 

Si  donc  le  processus  de  névrite  ascendante  n'est  pas  dû  à  la  persistance  du 
microbe  ni  à  son  ascension  à  l'intérieur  du  nerf  périphérique  jusqu'à  la  moelle, 
quelle  est  la  pathogénie  À  invoquer  ? 

Vraisemblablement  elle  n'est  pas  univoque.  Il  faut  qu'un  certain  nombre  de 
conditions  soieqt  réalisées.   Les  plaies  suppurantes,  malgré  l'ère  antiseptique, 
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sont  encore  légion,  et  les  cas  de  névrite  ascendante  Traie  sont  relativement 
bien  rares. 

On  peut  soulever  les  hypothèses  suivantes  : 

1«  Pendant  la  suppuration  de  la  plaie,  il  peut  se  produire  une  imprégnation 
toxique  ascensionnelle  des  éléments  (tissu  consécutif,  vaisseaux  et  faisceaui 
nerveux)  du  nerf  périphérique  par  les  toxines.  Après  cicatrisation  de  la  plaie, 
un  processus  de  sclérose  pourra  se  propager  à  Tintérieur  des  nerfs,  ainsi  into- 
xiqués, tissu  de  rétraction  ou  d'hypertrophie  par  continuité  de  tissu,  et  prolon- 
geant l'évolution  morbide.  La  cause  première,  microbienne  ou  toxique,  n'exis- 
tera plus,  mais  la  réaction  sclérogène  n'en  persistera  pas  moins.  Arrivé  à  un 
certain  degré  de  développement,  la  sclérose  se  propagera  progressivement  et 
fatalement,  d'après  la  loi  de  pathologie  générale  applicable  au  tissu  conjonctif 
des  autres  organes.  Les  faits  cliniques  militent  en  faveur  de  cette  théorie.  Je 
n'ai  pas  encore,  dans  mes  recherches  bibliographiques,  rencontré  de  cas  de  névrite 
ascendante  chez  l'enfant,  atteint  pourtant  comme  l'adulte  de  plaies  suppurantes, 
mais  dont  le  tissu  conjonctif  est  certainement  bien  moins  apte  à  faire  de  la 
réaction  sclérogène. 

2«  Il  est  encore  possible,  comme  nous  l'avons  vu  expérimentalement  avec 
M.  Bauer,  que  le  foyer  de  suppuration  provoque,  à  distance  et  sur  un  très  long 
trajet,  de  l'œdème  avec  exode  leucocytaire  abondant  au  niveau  du  tissu  cellu- 
laire para-nerveux,  sans  que  le  nerf  lui-même,  au  début,  participe  à  l'inflam- 
mation. Un  peu  plus  tard,  quand  l'orage  sera  passé,  quand  la  cicatrisation  de 
la  plaie  se  sera  opérée,  ce  tissu  conjonctif  para-nerveux  ainsi  adultéré  pourra 
être,  à  son  tour,  le  point  de  départ  d'un  processus  scléreux,  progressivement 
extensif  et  appelé  à  retentir  bientôt  défavorablement  sur  la  nutrition  du  nerf 
sous-jacent.  Le  tronc  nerveux  sera  enserré,  étouffé  dans  une  véritable  gan^fuo 
conjonctive.  Dans  la  pathogénie  précédente,  le  processus  scléreux  débutait  à 
l'intérieur  même  du  nerf,  il  était  k  point  de  départ  intra-nerveux,  sclérose 
intra-ironeulaire,  ici  il  a  une  origine  para-nerveuse,  para-troneulaxre. 

3*  Enfin  les  réactions  à  distance  sur  les  ganglions  rachidiens,  sur  la  moelle, 
sur  le  sympathique  central  doivent  également  jouer  leur  rôle.  Ces  réactions 
peuvent  favoriser  dans  une  certaine  mesure  par  un  choc  en  retour  périphérique 
le  processus  de  sclérose  ascendante  intra  ou  paratronculaire.  Elles  ne  sont  pro- 
bablement pas  suffisantes  pour  créer  à  elles  seules  et  d'emblée  le  syndrome 
radiculo-médullaire  sans  l'étape  névritique  périphérique  ascendante  intermé- 
diaire, mais  elles  expliquent  chez  certains  prédisposés,  qu'une  irritation  puisse 
être  minime  k  la  périphérie  et  la  réaction  seriondaire  centrale  hors  de  propor- 
tion avec  l'épine  primitive. 

II  est  intéressant  k  ce  propos  de  remarquer  que  les  plaies  des  pieds  ou  des 
jambes  ne  s'accompagnent  qu'exceptionnellement  de  névrite  ascendante,  que  le 
contingent  principal  en  est  fourni  au  contraire  par  les  blessures  des  membres 
supérieurs;  ou  encore  par  les  irritations  ou  suppurations  gingivodentaires, 
(névralgie  et  névrite  ascendante  du  trijumeau.) 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  différentes  théories  pathogéniques,  les  faits  cliniques 
comme  celui  très  démonstratif  que  viennent  de  nous  présenter  MM.  Raymond 
et  Guillain,  demeurent  et  seront  sanctionnés  définitivement  tôt  ou  tard  par 
l'anatomie  pathologique  humaine. 
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VI.  Hémichorée    Chronique  par  Lésion   Cérébrale    Infantile   avec 
Réaction   anormale  des  muscles  pour  le  courant  faradique,   par 

M.  LswANDOwsKY  (de  Berlin). 

4 

Observation-.  —  Homme  de  27  ans. 

Rien  de  particulier  du  côté  de  l'hérédité. 

Né  à  terme,  il  était  bien  portant  jusqu'à  8  mois  et  demi.  A  ce  moment,  il  a  ou  des 
coDTuIsioDs  ({ui  se  sont  répétées  quelquefois  jusqu'à  l'âge  de  4  ou  5  ans.  Peu  de  temps 
après  les  premières  convulsions,  des  mouvements  ont  commencé  du  côté  droit  avec  les 
caractères  qu'ils  présentent  encore  aujourd'hui.  II  a  porté  longtemps  un  appareil  ortho- 
pédique. 

Il  apprenait  assez  bien  à  l'école. 
Etat  attueL  —  En  regardant  le  malade  nous  sommes  frappés,  d'un  c<^té,  par  dos 
mouvements  iavolonlaires  qui  ont  pris  tout  le  c6té  droit,  y  compris  la  figure  ;  d'autre 
part,  par  des  atrophies  musculaires  particulières.  Une  atrophie,  du  reste  médiocre, 
occupe  tout  le  bras  droit  sans  prédilection  pour  im  groupe  musculaire  quelconque. 
Quant  aux  mennbres  inférieurs  on  trouVe  une  atrophie  considérable  de  la  jambe  droite  et 
—  rhose  remarquable  —  une  atrophie  plus  considérable  encore  de  la  cuisse  gauche.  Le 
pied  droit  est  dans  une  position  de  varus  extrême.  La  musculature  dubras  gauche  esttrès 
bi^'n  développée  et  forte. 

Il  peut  fermer  isolément  l'œil  gauche,  pas  l'œil  droit. 

Il  oe  peut  tirer  la  bouche  à  droite  que  très  difficilement;  cependant  il  existe  des  mou- 
vements involontaires  rapides  et  fréquents,  qui  tirent  la  bouclic  à  droite.  La  langue  est 
libre,  de  même  les  muscles  du  cou.  Scoliose  légère  dorsale. 

La  main  droite  peut  rester  sans  bouger  plusieurs  minutes,  du  reste  le  malade  affirme 
iui-méme.  que,  s'il  est  tout  à  fait  tranquille,  il  peut  rester  une  demi-heure  sans  mouve- 
ments, et  que  ceux-ci  cessent  absolument  pendant  le  sommeil.  D'autre  part,  les  mouve- 
ments augmentent  sous  l'influence  d'émotions  psychiques.  Ces  mouvements  présentent 
le  type  choréique,  surtout  lorsqu'ils  ne  sont  pas  très  exagérés.  Lorsqu'ils  deviennent  vio- 
lents, ils  peuvent  présenter  un  caractère  spasmodique.  La  main  peut  rester  serrée  une 
roinuto  environ.  Il  ne  s'agit  pas  ici  des  mouvements  lents  et  presque  rythmiques  do 
l'alhétose. 

La  Jambe  droite  prend  part  à  ces  mêmes  mouvements  et,  si  le  malade  marche,  il  lui 
arrive  que  la  jambe  fait  des  écarts. 

Si  les  mouvements  cessent,  le  bras  et  la  jambe  montrent  une  flaccidité  extraordinaire, 
de  façon  que  le  malade  peut,  par  exemple,  mettre  sa  jambe  sur  son  cou  (Hypotonie). 

Quant  aux  moucementt  volontaires  du  bras  droit,  il  peut  le  lever  jusqu'à  la  ligne  verti- 
cale, en  faisant  des  mouvements  des  muscles  de  l'épaule,  il  se  fatigue  bientôt  (1).  Les 
mouvements  de  i't'paule  droite  s'exécutent  mieux  lorsqu'ils  sont  exécutés  d'une  façon 
eonsenàuelle  avec  les  mêmes  mouvements  du  c6té  gauche. 

bans  les  mouvements  de  la  flexion  et  de  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  on  a 
toujours  on  retard  considérable,  mais  très  variable  (1.5,  10  secondes),  entre  la  détermina- 
lion  volontaire  et  le  début  du  mouvement;  le  môme  retard  se  fait  dans  l'adduction  du 
bras. 

Pronalion  et  supination  sont  presque  impossibles,  mais  se  font  souvent  par  mouve- 
ments involontaires.  Extension  du  poignet  impossible,  soit  isolée,  soit  en  synergie  avec 
flexion  des  doigts.  Il  peut  fléchir  les  doigts;  parfois  un  mouvement  involontaire  succède 
au  mouvement  volontaire  ;  il  ne  peut  ni  écarter,  ni  rapproclier  les  doigts,  ni  les  remuer 
isolément. 

Dans  les  muscles  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  droite  il  y  a  le  même  retard  qu'au  bras 
entre  la  détermination  volontaire  et  la  contraction  même;  le  retard  n'est  pas  dû  à  une 
it^on  antagoniste  ou  à  l'intervention  d'autres  mouvements  involontaires. 

Le  bras  gauche  est  tout  à  fait  normal. 

Les  mascles  de  la  cuisse  gauche  sont  faibles,  surtout  les  extenseurs,  tandis  que  les 
adducteurs  et  les  fléchisseurs  sont  assez  forts,  de  même  que  les  muscles  de  la  jambe  et 
du  pied. 

Il  oepeot  marcher  qu'avec  une  béquille  ou  à  cloche-pied  sur  la  jambe  gauche  (parce 
que  ponr  cela  il  n'a  pas  besoin  de  ses  extenseurs,  quelque  faibles  qu'ils  soient). 

Langage  sans  particularité. 

(1)  La  fatigabilîté  des  rauacles  des  choréiques  est  remarquée  déjà  par  Benedikt  (Electro' 
tKérafie,  1868,  p.  143). 
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Tous  les  réflexes  tendineux  et  périostaux  du  côté  gauche  sont  exagérés,  du  côté  droit 
normaux  avant  le  réflexe  rotnlien  qui  est  faible. 

Réflexe  des  orteils  (Babinski)  en  extension  des  deux  côtés,  crémastérien  très  faible  à 
droite. 

La  flexion  combinée  du  tronc  et  de  la  cuisse  (Babinski)  est  extrêmement  marquée  à 
droite. 

Le  cas  décrit  ressemble  à  celui  présenté  par  M.  Babinski  sous  le  nom  de 
paral^'sie  pust-spasmodique  (i),  quant  au  caractère  des  mouTements  involon- 
lontaires  mêmes,  et  quant  au  retard  considérable  entre  la  détermination  volon- 
taire et  l'exécution  du  mouvement  volontaire  lui-même.  Ce  retard  est  tellement 
considérable,  que  l'on  a  l'impression,  comme  du  reste  le  malade  le  confirme 
lui-même,  qu'en  réalité  le  malade  n'a  pas  la  libre  disposition  de  faire  le  mou- 
vement, tel  qu'il  le  voudrait,  mais  qu'il  est  obligé,  pour  ainsi  dire,  d'attendre 
que  les  mouvements  involontaires  amènent  les  membres  à  peu  près  dans  la  posi- 
tion qu'il  désire,  et,  alors,  toute  son  intervention  volontaire  se  borne  à  insister 
dans  la  direction  du  mouvement  dans  ce  sens. 

Les  spasmes  mêmes  ne  jouent  pas  un  rôle  assez  important  dans  l'exécution  et 
dans  la  rapidité  des  mouvements  pour  que  ce  cas  mérite  le  nom  d'une  para- 
Ivsie  post-spasmodique.  C'est  un  cas  d'hémichoroe  particulier,  caractérisé  comme 
chorée  par  la  brusquerie  des  mouvements,  surtout  de  leur  commencement,  par 
la  flaccidité  h^potonique  des  membres  à  Tétat  de  repos  (BonhoefTer)  (â),  et  les 
longues  pauses  de  repos  absolu;  ce  cas  présente  ceci  de  particulier  que  les 
mouvements  sont  parfois  d'aspect  spasmodique  et  comme  en  ligne  serpentine, 
mais  pas  athétosiques,  et  ne  se  produisent  —  en  tant  que  mouvements  volon- 
taires —  qu'avec  le  long  retard  que  nous  avons  décrit. 

Ce  qui  ne  rentre  pas  dans  le  tableau  d'une  chorée,  c'est  l'atrophie  prononcée 
et  la  faiblesse  de  la  cuisse  gauche.  D'ailleurs,  comme  les  réflexes  tendineox.  sont 
présents  du  côté  gauche,  il  était  très  peu  probable  qu'il  s'agissait  là  d'une  lésion 
spinale  combinée  avec  la  lésion  cérébrale.  En  outre,  le  signe  de  l'orteil  (Babinski) 
est  positif  à  gauche  aussi,  ce  qui  plaide  pour  une  légère  lésion  des  voies  cérébro- 
spinales  du  côté  gauche  aussi,  mais  cela  ne  peut  pas  expliquer  cette  atrophie 
de  la  cuisse,  tandis  que  les  atrophies  du  côté  droit  sont  assez  expliquées  par 
la  lésion  cérébrale. 

L'examen  électrique  a  donné  des  résultats  inattendus  et,  autant  que  nous  pou- 
vons voir,  pas  suffisamment  décrits  jusqu'ici. 

Insistons  d'abord  sur  ce  point  que  l'examen  avec  le  courant  galvanique  ne 
décèle  rien  d'une  réaction  de  dégénérescence.  Les  secousses  sont  tout  à  fait 
brusques  et  la  contraction  à  la  fermeture  du  cathode  se  fait  avec  un  courant 
qui  ne  provoque  aucune  contraction  à  la  fermeture  de  l'anode.  L'excitabilité  est 
seulement  diminuée  quantitativement. 

Mais  si  on  applique  le  courant  faradique,  on  a  les  faits  suivants  :  en  appli- 
quant tous  les  deux  les  électrodes  sur  le  muscle  à  examiner,  on  n'arrive  que 
rarement,  même  avec  des  courants  très  forts,  à  provoquer  un  tétanos  vrai.  Au 
lieu  de  cela  le  muscle  se  met  en  contractions  cloniques  avec  un  rjthme  plus  ou 
moins  régulier  d'une  fréquence  de  120-200  à  la  minute.  On  peut,  soit  par  la 
vue,  soit  par  le  toucher,  constater  que  le  muscle  se  contracte  et  se  relâche. 
Quant  k  la  jambe  gauche  le  phénomène  est  le  plus  prononcé  au  vaste  interne, 
mais  très  marqué  aussi  dans  le  droit  antérieur,  et  le  vaste  externe.  Les  adduc* 

(1)  Bevne  neurologique,  1904,  p.  1212. 

fij  Monatschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie^  I. 
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teun  ne  prennent  pas  part  &  ce  phénomène,  mais  les  muscles  du  mollet  sont 
un  peu  touchés. 

Le  même  phénomène  se  trouve  moins  marqué  dans  les  muscles  correspondants 
du  côté  droit,  de  même  que  dans  les  longs  supinateurs  et  dans  les  parties  externes 
des  deux  deltoïdes.  Les  autres  muscles,  aussi  du  côté  choréique,  présentent  un 
tétanos  normal.  Le  phénomène  des  contractions  cloniques  anormales  est  indé- 
pendant de  l'intensité  du  courant. 

.Nous  observons  le  même  fait  de  ces  secousses  cloniques  aussi  dans  les  mou- 
vements volontaires  des  muscles  atteints,  mais  cependant  le  phénomène  ne  se 
présente  pas  aussi  manifeste  que  sous  l'influence  de  l'initiative  électrique. 

Nous  faisons  remarquer  que,  en  état  de  repos  absolu,  il  n'y  a  pas  de  secousses 
fibrillaires. 

Les  oscillations  cloniques  n'ont  rien  &  faire  avec  les  mouvements  choréiques 
et  il  semble^  de  plus,  que  la  chorée  même  n'est  pour  rien  dans  cette  réaction 
particulière,  puisque,  d'une  part,  nous  ne  trouvons  pas  cette  réaction  dans  tous 
les  muscles  atteints  par  la  chorée,  et,  d'autre  part,  nous  trouvons  la  réaction 
dans  des  muscles  qui  ne  sont  pas  atteints  par  la  chorée. 

C'est  pourquoi  il  faut  conclure  qu'il  s'agit  d'une  anomalie  musculaire  par- 
liculiére,  coexistant  avec  une  chorée. 


Vli.  Hémiplégie  Cérébrale  Infantile.  Spasme  mobile,  Mouvements 
Athétosiiormes  et  Hjrpertrophie  Musculaire  du  côté  hémiplégique, 

par  MM.  FAURE-BEAUuBuet  LEWANDOwsKY(de  Berlin).  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade,  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société,  provient  du 
service  de  notre  maître  M.  Pierre  Varie^  à  Bicétre. 

LeB...,  Agé  de  26  ans. 

Rien  d^iotéressant  en  ce  qui  concerne  les  antécédents  héréditairos.  Le  malade  est  né  & 
tenue,  raccouchement  fut  normaL 

iu&qu'à  l'âge  de  3  ans  son  développement  organique  et  fonctionnel  sV'tait  fait  de  façon 
sdlisfaisante.  A  cette  époque,  survint  une  allection  fébrile  aiguë  avec  convulsions  et 
parai}  sie  rapide  des  membres  du  cùté  gauche.  Après  trois  mots>  de  séjour  au  lit,  il  put 
se  remettre  à  marcher  (avant  la  maladie  il  marchait  comme  tous  les  enfants  de  son 
â«e;. 

Depuis  lors  il  n'a  rien  présenté  de  nouveau,  ni  convulsions,  ni  attaques  épileptifornies. 
L'état  de  la  motilité  est  resté  slationnaire  jusqu'à  ce  jour.  11  n'y  a  pas  eu  d'affection 
intercurrente  grave,  en  particulier  pas  de  fièvre  typhoïde. 

Actuellement,  on  est  frappé  tout  d'abord  par  l'attitude  du  membre  supérieur  gauche  : 
l'tvani-bras  est  en  hypereiteusion,  hyperextension  telle  qu'il  cesse  de  prolonger  en  ligne 
droite  le  bras  et  que  le  coude  forme  un  angle  très  obtus  regardant  en  arrière.  La  main 
<^t  fermée,  les  doigts  repliés  sur  le  pouce.  De  façon  intermittente,  ou  voit  se  produire 
des  mouvements  athétosi formes  remarquables  par  leur  lenteur  et  leur  minime  ampli- 
tude; ce  sont  des  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  surtout  des  mouvements 
d'adduction  et  d'abduction  de  la  main,  de  flexion  et  d'extension  du  poignet. 

Comparé  au  membre  supérieur  sain,  le  gauche  se  fait  remarquer  par  la  saillie  exagérée 
de  tous  ses  muscles.  C'est  surtout  le  biceps  qui  est  hypertrophié;  l'iiypcrtrophie  muscu- 
laire porte  également  sur  les  muscles  scapulaires,  notamment  le  trapèze  ;  on  la  retrouve 
«ncore  sur  les  muscles  de  l'avant-bras  où  la  saillie  des  épicondylieos  est  surtout  mar- 
quée, et  enfin  sur  les  muscles  de  Témincnce  thénar.  Mesurée  au  même  niveau,  la  circon- 
férence du  bras  mesure  26  centimètres  à  gauche,  24  à  droite;  celle  de  Tavaut-bras  26  à 
gauche,  25  à  droite. 

Non  seulement  le  volume,  mais  encore  la  consistance  de  tous  ces  muscles  est  considé- 
rablement accrue.  C'est  qu'il  existe  un  état  spasmodique  apportant  une  telle  gène  à  ses 
mouvements  que  le  rôle  de  la  paralysie  dans  leur  limitation  est  assez  difficile  à  déter- 
miner. 

Cet  état  spasmodique  est  essentiellement  variable  d'un  moment  à  l'autre.  11  s'exagère 
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surtout  par  les  émotions  et  la  fatigue.  Souvent  il  est  absolument  impossible  au  malade 
de  (léfléchir  ses  doigts  sans  le  concours  de  l'autre  main  ;  sa  main  gauche  ne  peut  lui  être 
d'aucun  usage.  Les  mouvements  de  l'épaule  sont  ceux  qui  jouissent  du  plus  graàd  degré 
de  liberté. 

Dans  les  moments  où  l'état  spasmodique  atteint  son  maximum  d'intensité,  si  on  dit  au 
malade  de  fléchir  le  bras  sur  Tavant-bras,  il  ne  peut  obéir  au  commandement;  mais  si  on 
lui  dit  de  porter  l'épaule  en  arrière,  en  mémo  temps  qu'il  exécute  ce  dernier  mouvement 
on  lui  voit  llé4:hir  l'aVant-bras  sur  le  bras.  Dans  les  moments  où  l'état  spasmodique  est 
moins  accentué,  la  flexion  volontaire  et  isolée  du  coude  devient  possible,  mais  reste  néan- 
moins beaucoup  plus  pénible  que  la  flexion  involontaire  et  synergique  qui  accompagne  la 
projection  de  l'épaule  en  arrière. 

Il  n'y  a  pas  de  mouvements  associés  du  bras  gauche  lors  dos  mouvements  volontaires 
du  bras  droit  quand  l'état  spasmodique  est  très  accentué;  dans  les  périodes  d*accalu)ie, 
il  s'en  produit,  qui  tendent  &  répéter  les  mouvements  du  membre  sain,  mais  sans  leur 
être  absolument  identiques. 

Le  membre  inférieur  gauche  présente  une  légère  atrophie  des  muscles  de  la  cuisse  et 
par  contre  une  légère  hypertrophie  des  muscles  de  la  jambe;  la  circonférence  du  mollet 
est,  au  même  niveau,  de  32  centimètres  à  gauche  et  de  31  à  droite.  Le  pied  est  en  léger 
équinisme  avec  légère  adduction  faisant  que  la  voûte  plantaire  regarde  un  peu  en 
dedans.  Dans  son  ensemble,  le  membre  présente  un  raccourcissement  de  4  centi- 
mètres. 

L'ùtat  spasmodique  eut  beaucoup  moindre  que  pour  le  membre  supérieur.  Il  ne  se  voit 
qu'aux  muscles  de  lajumbe,  et  de  façon  intermittente  :  généralement,  quand  le  malade  se 
met  (,'n  marche,  d'abord  il  se  tient  le  genou  fléchi  et  le  pied  gauche  no  repose  sur  le  sol 
que  par  la  pointe  ;  puis,  au  bout  de  quelques  pas,  un  relâchement  survient  qui  lui  per- 
met d'appuyer  le  talon  sur  le  sol. 

Les  mouvements  athétosiformes  se  bornent  à  quelques  mouvements  de  circumductioD 
du  pied. 

Les  membres  hémiplégiques  se  font  encore  remarquer  par  un  développement  exagéré 
du  réseau  veineux  sous-cutané;  les  veines  soulèvent  la  peau  en  saillies  plus  fortes  que 
du  cùlé  opposé,  et  le  phénomène  subit  les  mêmes  variations  d'intensité  que  Tétat  spas- 
modique. 

Il  n'y  a  pas  de  déviation  de  la  face  au  repos.  Mais  quand  on  fait  rire  le  malade,  la 
moitié  gauche  de  la  face  se  contracte  de  façon  légèrement  spasmodique.  Pas  de  mouve- 
ments athétosiques  de  la  tête. 

La  langue  n'est  pas  sensiblement  déviée;  elle  est  symétrique;  quand  le  malade  la 
tient  au  dehors,  elle  est  agitée  dans  sa  moitié  gauche  par  quelques  ondulations  athétosi- 
formes. 

11  y  a  une  légère  scoliose  dorsale  à  concavité  regardant  à  gauche,  en  rapport  avec- 
rabaissement  du  bassiu  de  ce  cùto  par  suite  du  raccourcissement  du  membre  ioré- 
rieur. 

Pas  d'exagération  apparente  des  réflexes  rotulien  et  du  poignet  &  gauche,  à  cause  de 
l'état  spasmodique  des  amscles.  Clonus  du  pied  à  gauche.  Le  réflexe  plantaire  se  fait 
en  tle.vion  à  droite:  à  gauche  il  est  plus  difficile  à  déterminer  et  parait  se  faire  aussi  en 
flexion.  Pas  de  réflexe  contralatcral  des  adducteurs.  Réflexe  crémastérien  un  peu  plus 
faihle  à  gauche  qu'à  droite. 

L'excitation  galvanique  dos  muscles  du  côté  gauche  provoque  une  contraction  affaiblie 
et  ralentie.  Pour  les  muscles  hypertrophiés,  on  ne  peut  dire  si  cet  afl'aiblissemenl  est 
réel  ou  apparent,  c'est-à-dire  dû  seulement  au  spasme  sous-jacent  des  muscles  excités 
ou  de  leurs  antagonistes;  on  retrouve  le  même  afl'aibli  s  sèment  de  la  réaction  galvanique 
dans  les  muscles  de  la  cuisse,  qui  ne  sont  ni  hypertrophiés  ni  contractures. 

Pas  de  troubles  de* la  sensibilité  objective.  Sens  stéréognostique  conservé  à  gauche, 
malgré  la  maladresse  des  doigts. 

Dé\eloppcment  organicfue  général  et  psychique  normal.  Le  malade  sait  bien  lire  et 
écrire;  il  est  assez  intelligent,  mais  d'un  caractère  un  peu  difficile.  11  parle  très  bien. 

Le  diagnostic  d'héniiplégie  cérébrale  infantile  n*est  pas  douteux  dans  notre 
cas.  Uuaut  à  l'état  spasmodique,  il  nous  parait  rentrer  dans  ce  que  Gowers  décrit 
sous  le  nom  de  «  spasme  mobile  »  indiquant  la  variabilité  du  symptôme  contrai- 
rement au  caractère  immuable  de  la  contracture.  Dans  sa  thèse,  Oulmont  a  vu 
que  ce  phénomène  faisait  partie  du  syndrome  de  Tathétose.  Bechterew,  au  con- 
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traire,  le  décriYant  sous  le  nom  d'  c  hémitonie  »,  en  fait  un  symptôme  spécial 
n'ajant  rien  à  voir  avec  Tathétose.  Or,  on  peut  voir  tous  les  intermédiaires  et 
toutes  les  combinaisons  possibles  entre  Tathétose  vulgaire  et  cette  forme  spéciale 
d'état  spasmodique  :  il  y  a  des  cas  d'bémiatbétose  qui,  à  certains  moments  seu- 
lement, présentent  le  syndrome  de  spasme  mobile  ;  il  y  a  des  cas  de  spasme 
mobile  qui  présentent  des  mouvements  atbétosiformes,  de  façon  tout  à  fait  inter- 
mittente. Tel  est  le  cas  de  notre  malade. 

Il  est  intéressant  de  revenir  en  second  lieu  sur  ce  fait  inattendu  que,  la  flexion 
isolée  de  Tavant-bras  sur  le  bras  étant  impossible  ou  difficile,  le  malade  peut 
néanmoins  faire  très  facilement  ce  mouvement  quand  il  porte  Tépaule  en  arrière. 
C'est  que  dans  le  premier  mouvement  le  triceps  reste  contracture,  et  que  dans 
le  second  il  se  relàcbe,  permettant  ainsi  la  flexion  du  coude,  conformément  à  la 
loi  de  Bering  et  Sherrington,  selon  laquelle,  contrairement  àTopinion  de  Duchenne 
de  Boulogne,  la  contraction  d'un  muscle  s'accompagne  du  relâchement  et  non  de 
la  contraction  de  ou  des  antagonistes.  11  y  a  donc,  dans  notre  cas,  inhibition 
réfleie,  involontaire,  de  la  contracture  du  triceps,  lors  des  mouvements  syner- 
giques auxquels  elle  s*oppose,  alors  que  l'inhibition  de  cette  contracture,  si  le 
même  mouvement  est  volontaire  et  isolé,  ne  se  produit  pas,  ou  se  produit  diffici- 
lement. 

Notre  cas  est,  en  outre,  un  cas  indiscutable  d'hypertrophie  musculaire  par 
lésion  cérébrale.  Sa  répartition  présente  une  particularité  importante  :  dans  le 
membre  supérieur,  qu'elle  prend  d'ailleurs  tout  entier,  elle  paraît  prédominer  sur 
le  biceps  brachial  :  or,  l'attitude  spasmodique  constante  du  membre  est  l'hyper- 
eilension  de  Tavant-brassurlebras,  attitude  antagoniste  de  la  flexion  du  biceps. 
On  pourrait  être  tenté  de  conclure  que  Thyperfonctionnement  musculaire  ne 
joue  pas  le  seul  rôle  dans  la  genèse  de  cette  hypertrophie,  et  qu'il  s'agit  là  d'un 
trouble  trophique  spécial  d'origine  indéterminée  ;  mais  il  faut  remarquer  que  le 
biceps  a  à  lutter  contre  le  spastne  du  triceps. 

Insistons  enfin  sur  le  développement  anormal  des  veines  sous-cutanées  sur  les 
membres  hémiplégiques,  et  sur  l'analogie,  &  ce  point  de  vue,  entre  notre  cas  et 
celui  que  présentait  M.  Sicard  dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neuro- 
logie. 11  est  possible  d'ailleurs  que  ce  phénomène  soit  secondaire  À  la  contraction 
eiagérée  des  muscles  sous-jacents. 

VIII.  Maladie  de  Parkinson avec  état  Parétospasxnodique,  par  MM.  Léo- 

POLD  Léyi  et  Taguet.  (Présentation  de  malade.) 

La  malade  que  nous  vous  présentons,  et  qui  est  actuellement  soignée  dans  le  service 
de  Dolre  maître  le  D*^  Barth,  est  &gée  de  45  ans. 

Elle  est  atteinte  de  maladie  de  Parkinson,  comme  en  témoigne  un  ensemble  do  symp- 
lûiMs  que  nous  allons  énumérer  :  tremblement  à  l'état  de  repos,  raideur  des  différents 
segments  des  membres  ;  en  particulier,  elle  a  «  comme  une  tête  de  bois  posée  sur  ses 
épaules  »,  suivant  son  expression  ;  lenteur  et  maladresse  des  mouvements;  phénomènes 
(i'aot^ulsion  et  de  rétropulsion  ;  chaleurs  paroxystiques  (4  à  5  paroxysmes  depuis  deux 
mois;  ;  fades  figé. 

Panni  ces  symptômes,  Il  en  est  qui  méritent  d'être  détaillés.  Quand  on  examine  la 
malade  dans  le  décubitus  dorsal,  les  mains  sur  le  lit,  ou  lorsqu'elle  est  assise,  les  mains 
sur  les  genoux,  oo  ne  constate  pas  de  tremblement  à  leur  niveau.  Au  contraire,  si  on  lui 
fût  porter  un  objet  à  la  bouche,  Texlrémité  est  animée  d'un  tremblement  rythmé  à 
oscillations  de  vitesse  et  d'intensité  moyennes.  On  pourrait  donc  croire  qu'elle  présente 
un  tremblement  intentionnel.  11  n'en  est  rien,  car  ce  tremblement  apparaît  dès  que  les 
mains  ne  sont  plus  fixées.  Il  est  très  accentué  dans  la  position  du  serment,  et  ne  se 
modifiç  ni  dans  sa  fréquence,  ni  dans  son  intensité  dans  les  mouvements.  C'est  donc 
bien  un  tremblement  au  repos,  masqué  par  la  fixation  des  extrémités. 
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Aux  membres  supëiieurs,  il  inlôresse  la  main  en  masse  et  lui  imprime  des  mouvements 
de  latéralitû.  Il  est  plus  accentué  du  côté  droit,  et  durerait  indéfiniment  si  le  malade  ne 
prenait  un  point  d'appui.  Ce  tremblement  existe  aux  extrémités  des  membres  inférieurs, 
plus  marqué  à  gauche.  On  le  note,  en  outre,  au  niveau-  de  la  tétc,  très  léger  et  disparais- 
sant dès  qu'elle  est  appuyée.  La  langue  est  animée  de  mouvements  fibrillaires. 

A  cet  ensemble  parkinsonicn  .s'ajoute  un  état  de  parésie  généralisée  avec  amyolropliie 
diU'use,  en  même  temps  que  des  troubles  de  réflectivité. 

La  parésie  porte  sur  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  des  deux  côtés,  mais  elle 
prédomine  manifestement  du  côté  droit  au  membre  supérieur,  et  est  plus  marquée  du 
côté  gauche  au  membre  inférieur.  Sa  résistance  aux  mouvements  imprimés  aux  membres 
est  très  faible  en  général.  Les  mouvements  volontaires  sont  très  limités.  La  malade  ne 
peut  mettre  ses  bras  ni  rm  position  verticale,  ni  complètement  en  croix.  Elle  étend 
incomplètement  ses  avant-bras,  n'arrive  pas  à  fléchir  parfaitement  son  poignet  à  droite. 
Elle  éprouve  des  diflicultés  à  touchur  avec  le  pouce  droit  le  petit  doigt  de  la  même  main. 
Elle  écarte  péniblement  les  doigts,  sauf  Tindex  et  le  médius  de  la  main  droite.  La  main 
droite  serre  4  kilogrammes  au  dynamomètre  (échelle  de  pression);  la  main  gauche, 
17  kilogrammes. 

De  même  les  difl'érents  groupes  nmsculaires  du  pied  et  de  la  jambe  ont  leur  force 
diminuée  surtout  à  gauche. 

La  motilité  de  Tabdomen,  des  reins,  du  tronc  est  diminuée.  La  force  de  ces  groupes 
musculaires  est  atteinte.  Les  muscles  de  la  nuque  et  du  cou  sont  parésiés.  surtout  à 
droite.  En  ce  qui  concerne  la  face,  on  trouve  une  résistance  un  peu  amoindrie  lors  de 
l'occlusion  forcée  dans  l'orbiculairo  des  lèvres  et  des  yeux  à  droite. 

Celte  parésie  s'accompagne  d'atrophie  musculaire  diifuse»  plus  manifeste  à  droite,  plus 
marquée  au  meiiibre  supérieur. 

L'examen  électrique,  que  nous  devons  à  l'obligeance  du  D'  Bonniot,  a  monti-é  une 
diminution  quantitative  de  la  contractilitë  faradique  et  galvanique,  sans  inversion  de  la 
formule.  Elle  se  superpose  à  la  parésie  et  à  l'atrophie,  est  à  la  fois  diffuse  et  alternante,  et 
intéresse  le  facial. 

Quant  aux  troubles  des  réflexes,  ils  consistent  en  une  exagération  des  réflexes  rotu- 
liens.  Le  réflexe  achilléen  droit  est  plus  fort  que  le  gauche.  Mais  il  n'existe  ni  clonus  du 
pied,  ni  extension  des  orteils,  ni  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Au  membre  supérieur,  la  percussion  du  bord  radial  du  poignet  détermine  une  série  de 
secousses  rythmées,  sorte  de  trépidation  épileptoïde  que  la  malade  distingue  bien  de 
son  tremblement. 

Le  réflexe  massétérin  n'est  pas  sensiblement  exagéré.  Notons  enfin  que  le  réflexe 
abdominal  est  très  accentué  surtout  du  côté  droit 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  maladie  de  Parkinson  et 
d'un  syndrome  parétospasmodique  qui  n'en  dépend  pas  d'habitude. 

V  a-t-il  donc  coïncidence? 

En  réalité,  l'exagération  des  réflexes,  notée  6  fois  sur  il  par  Carrayrou  (1),  a 
été  obtenue  presque  dans  tous  les  cas  par  Alquier  (2).  Carrayrou  aurait,  en  outre, 
constaté  deux  fois  le  phénomène  du  pied. 

Quant  à  la  diminution  de  la  force  musculaire,  elle  a  été  signalée  par  Bourne- 
ville  (3j,  LerebouUet  et  Buzzard  (4),  Montcorgé  (5),  Alquier. 

Par  conséquent,  ces  phénomènes,  aussi  bien  qu'ils  se  rencontrent  isolément 
dans  la  maladie  de  Parkinson,  peuvent,  associés  eux-mêmes,  dépendre  de  cette 
afl*ection. 

Cette  conclusion  découle  encore  de  l'histoire  de  notre  malade.  Bien  portante 
jus(iu'en  1903,  mais  s'étant  soumise  depuis  plus  de  vingt  ans  à  un  surmenage 
continu  (elle  travaillait  de  quinze  à  seize  heures  par  jour),  elle  fut  prise,  dans  la 
deuxième  quinzaine  de  février  1903,  de  fatigue  générale,  de  parésie  des  muscles 

(i)  Cahrayrou,  Maladie  de  Parkinson,  Thèse  de  Parit,  1903. 

(i)  ALgriER,  Maladie  de  Parkinson.  Thèse  de  Paris,  1903. 

(3)  BouHNEviLLE,  OEuvres  compUtes  de  Charcot,i.  I,  p.  171,  note. 

(4)  Lbkeboullet  et  Buzzard,  Dictionnaire  encyclopédique  dei  sciences  médicales.   , 

(5)  Montcorgé,  Paralysies  daus  la  maladie  de  Parkinson.  Lyon  médical,  1891. 
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dn  COU  et  des  membres  supérieurs.  En  même  temps  apparaissait  un  engourdisse- 
ment douloureux  de  l'épaule  droite.  Au  bout  de  quinze  jours,  elle  dut  cesser 
définitiYement  tout  travail. 

Les  phénomènes  parétiques  allèrent  en  s'accentuant. 

Survint  de  l'antépulsion. 

Le  tremblement  qui,  peut-être,  avait  fait  son  apparition  en  octobre  1902,  par 
deux  paroxysmes  de  quelques  minutes  ayant  surtout  intéressé  la  tète,  survenus 
à  propos  d'une  contrariété,  s'installa  en  septembre  i903. 

Tous  les  troubles  persistèrent,  mais  s'intriquant  de  telle  manière  qu'il  est 
impossible  de  les  séparer. 

Accessoirement  notons,  pendant  révolution,  deux  symptômes  signalés  dans  la 
maladie  de  Parkinson,  mais  assez  particuliers,  une  amblyopie  passagère,  en 
juillet  1904,  qui  disparut  eo  quelques  mois  et  des  douleurs  k  type  fulgurant  dans 
le  membre  inférieur  droit,  des  crampes  dans  le  mollet  gauche. 

.Notons  encore  l'existence  de  tressaillements  fibrillaires,  surtout  marqués  dans 
le  quadriceps  droit,  qui  surviendraient  de  préférence  la  nuit  et  que  nous  n'avons 
pas  vériûés,  et  la  formation  de  bosses  musculaires  (?)  à  la  suite  de  la  fatigue. 

lue  fois  admis  que  le  syndrome  parétospasmodique  fait  partie  de  la  maladie 
de  Parkinson,  il  convient  de  se  demander  quelle  en  est  la  signification.  Peut-il 
être  myopathique,  malgré  la  réflectivité  exagérée?  est-il  médullaire?  (de  même 
alors  que  pourraient  l'être  les  douleurs  fulgurantes  et  les  contractions  fibril- 
laires). N'y  a-t-il  pas  lieu,  dans  cette  dernière  hypothèse,  de  le  rapprocher  de 
l'association  à  la  maladie  de  Parkinson  de  la  paralysie  glossolabiolaryngée  sur 
laquelle  Souques  après  Bruns  a  attiré  l'attention  à  la  dernière  séance?  La  cons- 
tatation de  ce  sjndrome  vient-elle  à  l'appui  de  la  théorie  organique  de  la  maladie 
de  Parkinson?  Nous  posons  ces  questions  à  la  Société.  Nous  ajoutons  que  le 
résultat  de  la  ponction  lombaire  a  été  négatif. 

IX.  Hérédo-syphilis  tardive  du  Névraxe  à  forme  Tabétique,  très 
améliorée  par  le  Traitement  Mercuriel,  par  MM.  Georges  Guillain  et 
Pacl  Thaon.  (Présentation  de  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  un  jeune  homme  de  14  aiis,  venu 
il  y  a  quelques  mois  À  la  consultation  de  la  Salpêtriére  pour  des  accidents  ner- 
veux qui  peuvent  être  rapportés  à  l'hérédo-syphilis  du  névraxe. 

La  syphilis  héréditaire  s'est  traduite  chez  lui  par  une  symptomatologie  rappe- 
lant celle  du  tabès,  avec  d'ailleurs  adjonction  de  symptômes  encéphaliques.  La 
plapa/t  de  ces  accidents  ont  disparu  par  le  traitement  mercuriel,  &  l'exception  de 
quelques  troubles  qui  nous  permettent  aujourd'hui  d'afflrmer  la  nature  syphili- 
tique de  l'aiTec  tien. 

Au  point  de  vue  des  antécédents  héréditaires,  on  remarque  que  le  père,  garçon  de  caré, 
est  uo  ancien  alcoolique,  ayant  même  eu  une  crise  de  deliHum  tremeni;  à  l'âge  de  32  ans, 
il  a  eu  un  chancre  syphilitique  suivi  d'accidents  secondaires.  La  mère,  avant  la  naissance 
du  jeune  malade  qui  uous  occupe,  a  fait  trois  fausses  couches. 

Notre  malade,  né  à  terme,  a  eu.  à  l'&ge  de  6  ans  et  demi,  une  hémiplégie  droite  avec 
troubles  de  la  parole  ;  ces  accidents  disparurent  en  deux  mois.  A  7  ans,  il  eut  des  troubles 
oculaires,  une  kératite  dont  la  nature  ne  peut  être  spécifiée.  Ajoutons  que  depuis  sanais- 
Siioce  jusqu'&  l'&ge  de  5  ans  il  eut  des  éruptions  diverses  sur  le  corps,  éruptions  dont  lé 
iliagnojstic  rétrospectif  est  difllcile.  De  plus,  ses  parents  ont  toujours  remarqué  chez  lui 
nue  ciTtaine  paresse  de  la  mémoire  et  de  Tintelligence. 

AlVige  de  là  ans,  en  janvier  1903,  apparaissent  des  douleurs  dans  les  jambes  ayant  le 
c<traclére  de  douleurs  fulgurantes  et  térébrantes.  Depuis  cette  époque,  il  commence  à 
Oiarcber  de  traiers,  à  jeter  ses  jambes  â  droite  et  à  gauche,  bref  à  présenter  de  l'alaxie. 
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Ces  phënomëDes  porsislèrent  pendant  les  mois  qui  suivirent,  et  en  juillet  1904  apparurent 
des  troubles  de  la  déglutition  Irés  accentués  ut  quelques  troubles  psychiques  caractiTiscs 
par  une  certaine  obnubilation  intellectuelle,  des  crises  de  pleurs  et  des  colères  fréquentes. 

Quand  ce  jeune  hoinuie  est  venu  à  la  Salpétrière,  au  conimencenient  du  mois  d'août, 
nous  avons  constaté  les  symptômes  suivants  : 

11  prtVsentait  des  signes  rappelant  ceux  du  tabès  :  des  doulours  lancinantes  dans  les 
membres  inférieurs,  du  signe  de  Romberg,  rabolition  dos  réflexes  roluliens  et  achilléens, 
le  signe  d'Argyll  Robertson. 

Il  n'y  avait  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective.  Ajoutons  encore  qu'il  existait  une 
grosso  dysarthrie;  sa  parole  étaitpresque  incomprchensible.  la  déglutition  trèîi  difficile,  la 
salivation  exagérée.  Au  point  de  vue  psycirupie.  il  n'était  nullement  désorienté  ni  dan> 
l'espace  ni  dans  le  temps,  mais  il  était  évidemment  obnubilé,  apathique,  la  mémoire  un 
peu  paresseuse;  pus  d'hallucinations  ni  d'idées  délirantes. 

La  ponction  lombaire  montre  une  légère  lym])hoc>tose  et  augmentation  de  Talbumine 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  mimes  le  malnde  au  traitement  mercuricl  intensif.  Rn  cinq  à  six  semaines  il  \ 
eut  un  changement  radical  :  la  plupart  des  symptômes  di.sparurent. 

Aujourd'hui  (janvier  1905).  on  ne  constate  plus  d'alaxie  ni  do  signe  de  Romtierg,  plu<< 
de  douleurs  fulgurantes,  plus  de  dysarthrie;  le  jeune  homme  a  repris  sa  vie  normale. 
Mais  cependant  l'abolition  des  réflexes  rotuliéns  et  achilléens,  et  les  troubles  oculaires 
persistent. 

Ces  troubles  oculaires,  d'après  l'examen  de  M.  Dupuy-Diitemps,  sont  très  accentués  :  ou 
observe  une  atrophie  papillaire  partielle  des  deux  côtés,  plus  accentuée  àgaiiche.  L'acuité 
visuelle,  après  correction  de  la  myopie,  est  de  1/3  à  droite,  1/7  à  gauche.  L'œil  gauche 
voit  mai  le  rouge  et  le  vert  comme  dans  l'atrophie  tabétique.  Du  côté  droit,  dont  l'acuité 
visuelle  est  meilleure^  la  vision  des  couleurs  est  bonne.  L'œil  gauche  est  en  strabisnio 
divergent.  Les  pupilles  sont  en  état  de  dilatation  moyenne;  la  gauche  est  un  peu  piu> 
large.  Elles  ont  toutes  deux  des  contours  irrèguliers  ;  elles  sont  immobiles  &  la  lumière 
et  à  la  convergence. 

Cette  observation,  résumée,  nous  a  paru  intéressante  &  présenter  à  plusieurs 
points  de  vue.  11  s'agit  évidemment  d'un  cas  d'bérédo-syphilis  du  névraxe,  mais 
d'une  modalité  relativement  rare. 

La  rétrocession  de  la  plupart  des  symptômes  de  la  série  tabétique  sous  l'in- 
fluence du  traitement  mercuriel  est  un  fait  qui,  chez  un  syphilitique  héréditaire, 
doit  être  pris  en  haute  considération  pour  la  pathogénie  des  affections  de  cet 
ordre. 
• 

X.  Reprises  chroniques  de  Poliomyélite  aiguë  de  Tenfance  simulant 

la  Myopathie,  par  M.  Italo  Hossi  (de  Milan). 

Observation. —  Andréa  T...,  18  ans,  entré  à  la  Salpôtrière,  service  du  professeur  Ray- 
mond, au  mois  de  juin  1904. 

Antécédentt  héréditaires.  —  Le  père,  âgé  de  43  ans.  est  en  bonne  santé  ;  il  a  toujours  été 
bien  jiortant  et  n'a  jamais  fait  d'excès  alcooliques.  La  mère,  de  36  ans,  jouit  aussi  d'une 
bonne  santé;  pas  de  fausses  couches.  Une  sœur,  de  17  ans,  bien  portante  et  intelligente  : 
elle  est  un  peu  nerveuse,  de  caractère  plutôt  morose,  et  soulTro quelquefois  de  migraines, 
elle  n*a  jamais  ressenti  d<'  faiblesse,  ni  remarqué  d'amaigrissement  dans  ses  membre^. 
D'après  ce  que  le  malade  raconte,  ni  ses  parents,  ni  ses  collatéraux  n'ont  présenli- 
d'affections  nerveuses  ou  de  maladies  .«semblables  à  la  sienne. 

Antéeédents  personneh.  —  Il  est  né  à  terme,  après  un  accouchement  normal,  comme  i^a 
sœur.  11  u  été  nourri  au  biberon.  11  dit  avoir  commencé  à  marcher  de  bonne  heure.  \ 
4  ans,  lorsqu'il  était  en  nourrice,  maladie  très  grave,  sur  la  nature  de  laquelle  il  nous  est 
impossible  de  nous  prononcer,  car  nous  n'avons  pu  obtenir  de  renseignements. 

Il  ne  fit  ensuite  aucune  autre  maladie  en  dehors  de  la  maladie  actuelle.  En  ce  qui 
regarde  ses  antécédents  nerveux,  il  n'a  jamais  eu  de  maux  de  tète,  ni  de  convulsions, 
mais  il  dit  avoir  été  toujours  un  peu  nerveux,  s'irritant  facilement,  ayant  la  nuit  des 
cauchemars  qui  le  réveillaient.  Pas  d'autres  signes  de  nervosisme.  Son  caractère  a  été  tou- 
jours asse;;  gai. 

Maladie  actuelle.  —  Au  collège,  où  il  resta  jusqu'à  l'àge  de  12  ans,  il  pouvait  marcher  et 
courir  comme  ses  camarades,  mais  déjà  à  cette  époque,  à  partir  de  6-7  ans,  U  lui  arriva 
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«ouveot  de  tomber,  en  broncliant,  dans  la  course;  de  plus,  en  faisant  de  la  barre  fixe,  la 
main  droite  se  fatiguait  facilenient,  avait  tendance  à  s'ouvrir  et  à  lâciier  la  barre.  L*écri- 
ture  aussi  déterminait  une  fatigue  rapide  et  nécessitait  un  elTort  des  doigts  pour  le  main- 
tien de  la  plume.  11  ne  présentait  alors  aucune  faiblesse  dans  le  bras  droit,  ou  dans  la  main 
et  le  bras  gauches.  Ce  fut  à  Tàge  de  12  ans,  en  commençant  un  travail  plutôt  fatigant,  que 
h  faiblesse  du  membre  supérieur  droit  se  fit  vraiment  sentir;  à  ce  moment  il  était  bou- 
cher. En  soulevant  des  charges  pour  les  mettre  sur  la  tête,  il  s'aperçut,  dès  le  début,  que 
Fon  bras  droit  était  plus  faible  que  le  gauche  et  qu'il  donnait  le  plus  grand  effort  avec  le 
bras  gaache,  qui  d'ailleurs  était  très  fort  et  ne  se  fatiguait  pas.  À  cette  époque  aussi,  il 
s'aperçut  que,  après  une  longue  marche,  sa  jambe  gauche  se  fatiguait  un  petit  peu,  et  que 
$on  pied  gauche  avait  tendance  à  dévier  en  dedans.  Ce  trouble,  qui  persiste  encore  aujour- 
d'hui, sans  avoir  augmenta,  est  considéré  par  le  malade  comme  insignifiant. 

Pendant  les  quatre  ans  et  demi  qu'il  fut  boucher,  il  se  surmena  beaucoup,  en  travaillant 
dix-duuie  heures  par  jour  et  en  soulevant  des  charges  très  lourdes  ;  cependant  les  légers 
troubles  de  motilité  n'augmentèrent  pas,  mais  restèrent  toujours  stationnai res. 

A  Tàge  de  16  ans  et  demi,  il  quitta  son  métier  et  se  mit  p&tissier  pendant  quatre  mois. 
\lors  la  faiblesse  de  la  main  droite  devint  encore  plus  évidente  dans  les  mouvements  qu'il 
faisait  pour  rouler  la  pàtc;  alors  encore  il  s'aperçut  de  l'augmentation  de  la  faiblesse  dans 
\t  bras  droit,  et  d'une  certaine  gène  dans  les  mouvements  du  pouce  gauche.  Il  y  a  doux  ans, 
pour  la  première  fois,  en  se  déshabillant,  ses  camarades  lui  dirent  qu'il  était  très  maigre  : 
mais  c'est  seulement  à  son  entrée  &  l'hôpital  Lariboisière,  en  mars  1904,  que  le  malade 
iui-iuêmc  remarqua  l'amaigrissement  de  ses  épaules,  des  bras  et  de  la  main  droite  ;  jus- 
que-là il  n'avait  consulté  aucun  médecin,  car  il  attribuait  la  faiblesse  et  la  gêne  qu'il 
ressentait  au  froid.  II  dit  qu'en  été,  sans  disparaître  complètement,  cette  faiblesse  était 
moins  forte  qu'en  hiver. 

Il  resta  trois  mois  &  l'hôpital  Lariboisière  sans  remarquer  une  nouvelle'  augmentation 
des  troubles  fonctionnels;  en  juin  1»04,  il  entra  à  la  Salpêtrière.  Ici,  bien  qu'il  se  soit  livré 
a  des  eiTorts,  il  n'a  rien  remarqué  de  nouveau  dans  son  état  jusqu'à  ces  trois  derniers  mois 
ou  il  s'aperçut  que  la  faiblesse  et  la  gêne  augmentaient  dans  le  bras  et  l'épaule  droits;  et 
il  eut  llmpression  que  l'omoplate  droite  se  détachait  encore  plus  du  thorax,  tandis  que 
l'état  des  mains  restait  stationnaire  ;  dans  le  bras  gauche,  comme  auparavant,  il  ne  res- 
sentit jamais  aucun  signe  de  fatigue.  Pendant  ces  trois  derniers  mois,  le  malade  remarqua 
qu'il  ne  pouvait  tenir  longtemps,  sans  fatigue,  la  tête  droite,  que  celle-ci  tendait  alors  à 
s'inrliner  du  côté  droit.  De  plus,  depuis  cette  époque,  il  éprouve,  à  certains  moments,  des 
doolears  vagues  dans  les  deux  omoplates  et  ressent  des  contractions  ou  des  tressaille- 
ments dans  les  muscles  scapulaires.  Dans  le  tronc  ne  se  manifesta  jamais  aucune  faiblesse. 
Dao.s  la  jambe  gauche,  la  légère  sensation  de  fatigue  après  la  marche  a  persisté,  sans 
augmenter,  depuis  six  ans.  Il  n'a  jamais  rien  remarqué  du  côté  de  la  face.  Ses  lèvres  ont 
été  tuoiours  un  peu  é versées,  mais  il  a  toujours  pu  les  bien  remuer  et  les  bien  serrer. 
Cette  êversion  des  lèvres  n'a  pas  augmenté.  Il  a  toujours  dormi  avec  les  yeux  fermés  et  la 
bouche  légèrement  entr'ouverte.  • 

Le  malade  nie  avoir  eu  aucune  maladie  vénérienne,  avoir  fait  aucun  excès  alcoolique  ou 
talisçique,  avoir  jamais  souffert  de  traumatismes.  Il  ne  fut  jamais  exposé  à  des  into:j(ica- 
tiCD»  professionnelles.  Il  n'a  jamais  présenté  aucim  trouble  de  la  phonation,  ni  de  la 
de;;lutition,  ni  de  la  mastication,  ni  des  sphincters,  ni  des  organes  des  sens. 

Etat  actuel.  —  Ce  jeune  homme,  de  taille  moyenne,  n'éprouve  aucune  difficulté  à  se 
tenir  debout  et  à  marcher.  Dans  sa  marche,  on  n'aperçoit  rien  d'anormal  en  dehors  d'une 
)ég>  re  bolterie  de  la  jambe  gauche. 

L'examen  de  la  face  ne  dénote  aucune  anomalité;  il  n'existe  pas  de  ptosis.  Les  rides 
du  front  sont  conservées.  Les  tempes  ne'  sont  pas  creu.sées.  La  commissure  labiale  n'est 
pas  al>aissée.  Le  sillon  naso-labial  bien  marqué  des  deux  côtés. 

Le  malade  plisse  très  bien  le  front  et  peut  faire  remonter  facilement  les  sourcils.  L'oc- 
clu«ion  des  paupières  se  fait  très  bien  avec  une  résistance  normale.  Les  lèvres  sont 
êpai.«se«,  un  petit  peu  renversées  au  dehors,  mais  le  malade  peut  bien  les  remuer,  bien 
siffler,  et  une  fois  qu'elles  sont  fortement  amenées  au  contact  l'une  de  l'autre,  on  rencontre 
une  résistance  tout  à  fait  normale  dans  l'efTort  qu'on  fait  pour  les  écarter.  Les  releveurs 
de  l'aile  du  nez  et  des  commissures  labiales,  les  buccinateurs,  les  muscles  masticateurs, 
fooctioonent  normalement.  L'abaissement  du  maxillaire  inférieur  se  fait  aussi  avec  bcau- 
^up  de  force.  La  langue  est  tirée  droite  sans  difTiculté  ;  elle  ne  parait  pas  amincie  et  ne 
présente  pas  de  contractions  fibrillaires.  Ses  mouvements  sont  possibles  ci  complets 
dans  tous  les  sensr.  La  luette  n'est  pas  déviée;  dans  la  phonation  le  voile  du  palais  se  sou- 
Wve  bien  et  également  de  chaque  côté. 

Les  mouvements  des  yeux  sont  normaux.  Pas  de  nystagmus. 
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Les  pupilles  régulières,  d'amplitude  moyenne,  réagissent  bien  à  la  lumière  et  &  IVcom- 
modation.  Pas  d'iiémianopsie,  pas  de  diplopie.  L'acuité  visuelle  n'est  pas  diminuée.  Pas  de 
troubles  de  la  phonation,  de  la  déglutition  et  de  la  mastication. 

Audition,  goût,  olfaction  normaux. 

Cou^  ne  parait  pas  amaigri.  Les  sterno-cléido-mastoïdiens,  normalement  développés, rc»- 
sortent  très  bien.  Les  mouvements  de  latéralité,  de  flexion,  d'extension  de  la  tète  se  fout 
bien  et  avec  force  pas  inférieure  à  la  normale.  Les  vertèbres  cervicales  ne  sont  pas  dou- 
loureuses à  la  pression. 

Thorax  est  plutôt  aplati  dans  le  sens  antéro-postérieur,  dans  sa  partie  supérieure. 

L'atropliie  de  la  partie  inférieure  des  grands  pectoraux  est  très  évidente,  surtout  à 
gauche,  où  les  faisceaux  costaux  sont  presque  tous  disparus,  de  sorte  que  les  c6tes  sont 
saillantes  sous  la  peau,  séparées  de  celle-ci  seulement  par  peu  de  tissu  cellulaire  X 
droite,  les  faisceaux  costaux  se  réduisent  à  un  mince  cordon. 

Le  bord  supéro-ex terne  du  trapèze  gauche  est  plus  mince  et  plus  abaissé  que  le  droit, 
qui  parait  avoir  un  volume  normal.  Le  deltoïde  droit  est  assez  bien  conservé  ;  sa  partie 
antérieure  et  externe  toutefois  est  un  peu  aplatie.  Le  deltoïde  gauche  est  volumineuv. 
plus  que  la  normale.  Cette  augmentation  de  volume  est  plus  évidente  si  on  fait  porter  le 
bras  en  abduction  et  n'intéresse  pas  une  partie  seule  du  muscle,  ou  une  partie  plus  que 
l'autre,  mais  le  umscle  tout  entier,  uniformément.  Sa  consistance  est  celle  d'un  muscle 
normal.  La  paroi  postérieure  de  l'aissèlle  est  très  mince.  L'atrophie  des  grands  dorsaui 
est  très  accentuée,  surtout  à  droite.  Les  grands  ronds  sont  bien  conservés.  Le  grand-deu- 
telé  est  bien  conservé  de  chaque  côté. 

L'angle  supérieur  de  l'omoplate  droite  est  d'un  centimètre  plus  élevé  que  celui  de  l'omo- 
plate  gauche.  Son  bord  interne,  qui  a  une  direction  verticale,  est  considérablement  détache 
du  thorax,  surtout  dans  ses  deux  tiers  inférieurs,  et  il  est,  de  plus,  séparé  de  la  colonoe 
vertébrale  par  une  dépression  remarquable  due  à  l'atrophie  du  trapèze  inférieur  et  &  celle 
moins  forte  du  rhomboïde.  Le  bord  interne  de  Tomoplate  gauche,  qui  conserve  sa  direction 
normale,  se  détache  du  thorax  d'une  façon  insigniûante  et  seulement  au  niveau  de  Tangle 
inférieur.  La  fosse  sus-épineuse  gauche»  les  deux  fosses  sous-épineuses  sont  légèrement 
aplaties.  De  cliaque  côté  de  la  ligne  épineuse,  les  muscles  des  gouttières  vertébrales,  forte- 
ment développés,  forment  des  saillies  remarquables.  Dans  la  colonne  dorsale,  légère 
scoliose,  avec  convexité  dirigée  à  gauche. 

Pas  de  ciphose,  ni  de  lordose.  Colonne  vertébrale  parfaitement  mobile.  Vertèbres  pas 
douloureuses  à  la  pression. 

Les  bras  sont  très  grêles,  le  droit  plus  que  le  gauche.  La  diminution  de  volume  des  bras 
se  fait  surtout  aux  dépens  de  leur  partie  postérieure,  où  les  triceps  sont  très  atrophiés, 
dans  toutes  les  portions.  Les  biceps  sont  peu  atrophiés,  le  gauche  encore  moins  que  le 
droit.  Wavanl'bra*  gauche,  fortement  développé,  ne  présente  aucune  atrophie  apparente. 
Le  droit  est  dans  son  ensemble  plus  petit  et  la  légère  diminution  de  volume  porte  surtout 
sur  l'extrémité  distale  et  sur  la  région  interne. 

La  main  droite  est  manifestement  atrophiée  dans  son  ensemble  et  cela  apparaît  surtout 
lorsqu'on  la  compare  avec  la  gauche.  L'éminjnce  thénar  de  la  main  droite  est  aplatie,  sur- 
tout dans  sa  portion  externe.  L'éminence  hypothénar  est  aussi  aplatie.  Le  creux  de  la 
main  est  marqué  et,  au  fond,  paraissent  assez  nettement  les  tendons  fléchisseurs.  Le  pre- 
mier espace  iutorosseux  est  très  amaigri.  A  la  main  gauche,  l'atrophie  est  limitée  au  pre- 
mier espace  interosseux  et  à  l'éminence  thénar. 

Membre»  inférieur».  —  £n  examinant  le  malade  debout,  ce  qui  frappe  c'est  le  dévelop- 
pement plutôt  fort  des  mollets.  Le  mollet  gauche  est  cependant  moins  développé  que  le 
droit.  La  cuisse  gauche  aussi  est  moins  forte  que  la  droite,  et  ofl'rc  un  léger  méplat  à  sa 
face  interne.  La  droite,  qui  présente  le  même  méplat,  encore  plus  accentué,  est.  au  cou- 
traire,  fortement  développée  à.  sa  face  antérieure.  Lo  membre  inférieur  gauche  est  d'un 
centimètre  plus  court  que  le  droit. 

Le  pied  gauche,  examiné  au  repos,  présente  une  légère  déviation  de  varus  équin.  La 
plante  est  fortement  creusée,  surtout  à  la  partie  interne.  Les  premières  phalanges,  surtout 
celle  du  gros  orteil,  sont  en  légère  extension  permanente;  les  autres  sont  fléchies.  Le 
pied  gauche  est  raccourci,  semble-t-il.  tout  en  tenant  compte  de  la  déformation  qu*il  pré- 
sente. 11  mesure,  en  effet,  un  centimètre  et  demi  moins  que  le  droit. 

Les  mollets  et  les  muscles  des  cuisses  ont  une  consistance  normale. 

11  existe  quelques  rares  contractions  Gbrillaires  dans  le  deltoïde  droit  et  dans  les  pec- 
toraux. Pas  de  lipomatose.  La  pression  des  muscles  et  des  troncs  nerveux  n'est  pas  dou- 
loureuse. Ceux-ci  ne  sont  pas  augmentes  de  volume. 

Examen  de  la  fonction  motrice  :  On  ne  constate  jamais  de  raideurs  dons  les  mouvementâ 
passifs.  Le  malade,  couché  à  terre  horizontalement,  peut  se  lever  promptement,  facile- 
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ment,  sans  aucun  artifice.  L'analyse  minutieuse  des  mouvements  physiologiques  montre 
que  i*enx-ci  peuvent  partout  s'accomplir  avec  l'amplitude  normale,  excepté  l'i^lévation  à 
U  rerlicaie  du  bras  droit  qui  est  un  peu  incomplète.  Pour  ce  qui  est  do  la  force  déve- 
loppée dans  ces  mouvements,  elle  est  diminuée  parallèlement  au  degré  de  l'atrophie,  si 
[  KQ  que  la  conservation,  à  côté  des  muscles  atrophiés,  des  muscles  ayant  action  phy- 
Fiolo$n(iQe  semblable,  rend  moins  évident  le  déficit  fonctionnel  de  ceux-là. 

Pas  de  tremblement,  pas  d'incoordination. 

Examen  électrique  :  Voici,  en  résumé,  les  résultats  ressortant  de  l'examen  pratiqué  par 
M  Huet  : 

SpIf^Dius  gauche  :  légère  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  et  faradique. 

Trapèze  droit  :  diminution  dans  la  portion  inférieure,  surtout  dans  les  faisceaux  infé- 
rinirs 

Trapèze  gauche  :  légère  diminution  dans  la  portion  cervicale. 

Rhomboïde  gauche  :  diminution  dans  sa  partie  inférieure  —  excitabililé  meilleure  dans 
la  partie  supérieure. 

Suus-épineux  droit  :  légère  diminution 

«iraod  dorsal  gauche  :  forte  diminution,  mais  moins  forte  dans  les  faisceaux  externes. 

Grand  dorsal  droit  :  diminution  plus  forte  que  dans  le  gauche. 

Grand  pectoral  gauche  :  diminution  légère  dans  les  faisceaux  internes  de  la  portion 
5>ipérieure.  forle  diminution  dans  la  portion  inférieure.  . 

Grand  pectoral  droit  :  dans  la  portion  inférieure  diminution  accentuée,  mais  moins  forte 
«l^i'à  j^uche. 

Deltoïde  droit  :  légère  diminution,  surtout  dans  les  faisceaux  antérieurs. 

Bireps  :  très  légère  diminution  des  deux  côtés. 

Triceps  :  iré^  forle  diminution,  des  deux  côtés. 

Extenseur  commun  des  doigts  :  légère  diminution  de  deux  côtés. 

PléchifiKeur  commun  superficiel  des  doigts  droit  :  légère  diminution. 

Cubital  antérieur  droit  :  diminution   assez  forte. 

Long  abducteur  du  pour-e  droit  :  diminution  forte. 

Court  abducteur  du  pouce  :  diminution  forte,  surtout  à  gauche. 

Opposant,  adducteur  du  pouce  premier  interrosseux  dorsal  :  forte  diminution  des  deux 
^Atê^.  plus  à  droite  :  l'excitabilité  de  l'opposant  du  pouce  &  droite  est  meilleure  que  celle 
•lu  it>urt  abducteur 

Adducteur,  opposant,  court  fléchisseur  du  petit  doigt  droit  :  diminution  légère. 

Va^te  interne  droit  :  forte  diminution. 

Droit  antérieur,  vaste  externe  gauche  :  diminution  beaucoup  moins  forte  que  dans 
le  va«te  interne  droit. 

Kxtea.<(eur  commun  des  Orteils,  Jumeaux,  Pédieux^  Interosseux  gauches  :  légère 
•tirnioutioo 

Partout  la  JVFC  est  >  PFC  et  la  contraction  est  vive  —  excepté  dans  l'opposant  du 
prti.-e  droit  ou  PFC'>NFC,  et  l'adducteur  du  petit  doigt  droit  ouNFCz^PFC;  dans 
^>>  deux  muscleH.  la  contraction  est  cependant  vive. 

i'ej^amen  radiographique  pratiqué  sur  l(*s  jambes,  les  pieds  et  les  mains  montre  que  le 
tibia  et  le  péroné  gauche  sont  légèrement  et  uniformément  diminués  d'épaisseur  par  rap- 
port à  ceux  du  côté  opposé.  Dans  les  os  métacarpiens  et  les  phalanges  de  la  main  droite, 
dso<  les  os  métatarsiens  et  les  phalanges  du  pied  gauche  on  constate  aussi  de  l'atro- 
pMe  Cette  atrophie  qui,  même  étant  très  légère,  est,  pour  certains  os,  inniable,  porte 
plotiM  sur  la  longueur  que  sur  l'épaisseur  des  os. 

StnsihilUê  :  intacte. 

R^lltxet  :  les  réflexes  sont  normaux. 

RéOexe  cutané-plantaire  en  flexion.  Réflexe  du  poignet  conservé,  pas  exagéré. 

1>>  réflexe  du  triceps,  le  réflexe  achilléen  est  aboli  de  chaque  côté. 

Le  réflexe  patellaire,  conservé,  est  plutôt  faible,  pas  de  clonus  du  pied. 

Pà^  de  troubles  des  sphincters,  pas  d'autres  troubles  tropliiques. 

La  jambe  gauche  et  le  pied  correspondant  présentent  un  certain  refroidissement  en 
"miparaison  de  la  température  du  membre  opposé. 

Pa.«  de  trouble  de  l'intelligence  ou  du  langage. 

L'état  gênerai  est  satisfaisant  :  l'examen  clinique  des  organes  viscéraux  ne  permet  de 
Hever  aucune  altération. 

Ktant  donné  que  Taffection  chronique  et  progressive  devant  laquelle  nous  nous 
trr>uTon8  n'a  provoqué,  depuis  douze  ans  qu'elle  évolue,  qu'un  unique*te^mptôrae, 
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Tamiotrophie,  et  les  troubles  fonctionnels  qui  en  dérivent,  ainsi  qu'il  résulte 
de  l'anamnése  et  de  l'examen  du  malade,  nous  pensons  que  le  diagnostic  ne  peut 
se  porter  qu'entre  deux  afTections,  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  myo- 
pathie. Ce  diagnostic  différentiel  des  deux  affections  n'est  parfois  pas  facile,  ainsi 
qu'il  ressort  des  observations  publiées  dans  ces  dernières  années,  qui  tendent  & 
démontrer  que  la  plupart  des  symptômes  considérés  auparavant  comme  patho- 
gnomoniques  de  l'une  ou  de  l'autre  forme  d'atrophie  musculaire  progressife 
n'ont  pas  une  valeur  absolue  mais  seulement  relative.  On  a  publié,  en  effet,  des 
cas  mixtes,  vraie  forme  de  passage,  qui  ne  se  laissaient  pas  cliniquement 
classer  nettement  dans  l'une  ou  l'autre  forme.  La  myopathie  peut  simuler,  bien 
que  rarement,  le  tableau  clinique  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  plus 
ou  moins  complètement. 

Un  exemple  saisissant  de  ce  fait  a  été  fourni  par  MM.  Dejerine  et  Thomas, 
récemment,  qui  ont  décrit  un  cas  de  myopathie,  justifiée  par  Texamen  anatomo- 
pathologique,  qui  avait  simulé,  complètement,  le  tableau  clinique  de  la  poliomyé- 
lite antérieure  chronique.  Ce  cas  démontre  davantage  la  justesse  de  l'opinion 
partagée  par  la  majorité  des  auteurs,  que,  ainsi  que  MM.  Dejerine  et  Thomas 
disent,  c'est  plutôt  sur  l'ensemble  de  signes  que  sur  un  signe  isolé  que  doit  se 
baser  le  diagnostic. 

Il  est  évident  que  dans  un  cas,  comme  le  nôtre,  d'une  atrophie  musculaire, 
ayant  débuté  en  apparence  k  l'càge  de  six  ans,  qui,  bien  que  présentant  de 
longues  périodes  d'arrêt,  offre  toutefois  une  certaine  marche  progressive,  très 
lente,  s'accompagnant  d'un  fort  développement  de  certains  muscles  pouvant 
simuler  une  pseudohypertrophie,  frappant  d'une  manière  assez  précoce  les  mem- 
bres inférieurs,  on  soit  porté  k  penser  plutôt  à  une  myopathie  qu'à  la  polio- 
myélite antérieure  chronique.  Ce  n'est  certainement  pas  les  rares  contractions 
fibrillaires  isolées,  ainsi  que  les  légers  troubles  qualitatifs  de  l'excitabiMté  élec- 
trique qui  pourraient,  après  les  nombreux  exemples  de  contractions  fibrillaires 
et  de  RD  dans  la  myopathie,  faire  écarter  le  diagnostic  de  cette  affection. 

Le  groupement  cependant  de  certains  faits  qui,  isolés,  n'auraient  qu'une 
valeur  relative,  peut  être  invoqué  contre  la  myopathie,  ou,  au  moins, 
contre  la  nature  exclusivement  myopathique  du  complexus  symptomatique  pré- 
senté par  notre  malade.  Ainsi,  notre  malade  affirme,  d'une  façon  catégorique, 
que  les  premiers  signes  de  la  maladie  actuelle  se  sont  montrés  à  la  main  droite 
Encore  qu'on  eût  observé  le  début  de  l'atrophie  myopathique  dans  les  muscles 
de  la  main,  et  le  cas  de  Dejerine  et  Thomas  en  constitue  un  très  récent  exemple, 
le  fait  ne  laisse  pas  que  d'être  encore  une  rareté.  La  participation  du  splénius 
gauche  et  des  petits  muscles  du  pied  droit,  muscles  qui  sont  assez  rarement 
pris  dans  la  myopathie,  parle  encore  contre  le  diagnostic,  ainsi  d'ailleurs  que 
la  participation  précoce  et  très  forte  des  triceps  à  l'atrophie,  qui,  au  moins  dans 
la  forme  d'Erb,  dont  se  rapprocherait  le  plus  notre  cas,  est  presque  toujours 
tardive  et  moins  marquée  que  dans  les  autres  muscles. 

La  conservation  complète,  après  une  évolution  dont  le  début  remonte  à 
douze  ans,  du  grand  dentelé,  et  la  presque  intégrité  des  biceps,  muscles  atteints 
presque  constamment,  d'une  façon  précoce  et  accentuée,  dans  la  forme 
d'Erb,  parle  dans  le  même  sens.  Mais  ce  qui  est  en  discordance  manifeste  avec 
le  tableau  de  la  myopathie,  c'est  la  distribution  de  l'atrophie.  De  l'examen  cli- 
nique et,  plus  encore,  de  l'examen  électrique,  il  résulte  que  cette  atrophie  est 
étrangement  disséminée  au  tronc  et  aux  quatre  membres,  d'une  façon  que  nous 
ne  sommes  pas  habitués  à  rencontrer  dans  la  myopathie.   L'atrophie,  en  effet, 
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frappe  dans  une  moitié  dn  tronc  ou  dans  un  segment  des  membres  certains 
muscles  seulement,  en  épargnant  complètement  d'autres,  et  ceux-là  même  à  des 
degrés  parfois  très  divers.  Dans  les  segments  homologues  du  tronc  ou  des  mem- 
bres, eo  outre,  elle  n'atteint  pas  toujours  des  muscles  correspondants  et  encore 
avcr  une  inégale  intensité.  Enfin,  dans  le  même  muscle  elle  frappe  exclusive- 
ment certains  faisceaux  en  épargnant  les  autres,  ou  certains  faisceaux  plus  que 
H  autres.  En  effet,  tandis  que  dans  le  trapèze  droit  est  seule  frappée  la  portion 
cervicale,  dans  le  gauche  l'atrophie  se  limite  à  la  portion  inférieure,  et  même 
lians  cette  portion  lés  faisceaux  inférieurs  sont  beaucoup  plus  pris  que  les  supé- 
rieurs. Le  grand  dorsal  droit  est  plus  fortement  pris  que  le  gauche  et  dans 
reiui-ri  les  faisceaux  externes  sont  mieux  conservés  que  les  autres.  La  portion 
Mipéricure  du  grand  pectoral  conservée  à  droite  est  frappée  à  gauche  et,  ici 
miine,  dans  les  faisceaux  internes.  La  portion  inférieure,  fortement  prise  de 
deu\  côtés,  l'est  toutefois  un  peu  moins  À  gauche. 

Le  sous-épineux  est  moins  intéressé  à  gauche  qu'A  droite. 

Le  splénius  est  pris  seulement  À  gauche.  Le  rhomboïde,  pris  seulement  à 
droite,  a  les  faisceaux  inférieurs  bien  plus  atteints  que  les  supérieurs.  Le  del- 
l>»ide,  volumineux,  très  bien  conservé  à  gauche,  est  peu  pris  à  droite,  et  seu- 
lement dans  ses  faisceaux  antérieurs.  Dans  l'avant-bras  droit  où  sont  intéressés 
IVxtenseur  et  le  fléchisseur  commun  des  doigts,  le  long  abducteur  du  pouce,  le 
«ubital  antérieur,  ces  deux  derjiiers  sont  beaucoup  plus  pris  que  les  autres. 
Dans  l'avant-bras  gauche,  an  contraire,  l'atrophie  se  limite  à  l'extenseur  com- 
mun des  doigts.  Dans  les  mains,  le  court  abducteur  du  pouce  est  plus  atteint  à 
irauche  qu'à  droite  —  l'opposant  du  pouce  plus  à  droite  qu'à  gauche  et  à  droite 
même  Topposant  est  mieux  conservé,  que  le  court  abducteur.  L'adducteur, 
le  court  fléchisseur,  l'opposant  du  petit  doigt  conservés  à  gauche  sont,  au  con- 
traire, intéressés  à  droite. 

L'adducteur  du  pouce  et  le  premier  intérosseux  sont  beaucoup  plus  pris  à 
canche  qu'à  droite.  Aux  cuisses,  tandis  qu'à  droite  est  intéressé  exclusivement 
et  fortement  le  vaste  interne,  à  gauche  sont  atteints,  à  un  moindre  degré,  le 
vaste  eiterneet  le  droit  antérieur.  Dans  les  jambes  et  les  pieds,  tandis  que  tous 
l<f^  muscles,  ainsi  que  leur  fonction,  sont  respectés  à  droite,  à  gauche  certains 
muscles  seulement  sont  frappés  (Extenseur  commun  des  doigts,  Pédieux, 
Jumeaux,  Interosseux)  tandis  que  les  autres  sont  intacts.  La  myopathie  parle 
encore  contre  le  raccoarcissement  de  la  jambe  et  du  pied  gauche  et  l'atrophie 
des  os  relevée  par  les  épreuves  radiographiques. 

L'hvpertrophie  du  deltoïde  droit,  des  muscles  des  gouttières  vertébrales,  des 
mollets,  pourrait  constituer  l'argument  décisif  pour  trancher  le  diagnostic  en 
faveur  de  la  myopathie  et  pour  faire  admettre  que  la  myopathie  dans  notre  cas 
joue,  Mnon  le  rôle  exclusif,  au  moins  un  rôle  important  dans  l'explication  des 
phénomènes  observés.  Mais  cette  hypertrophie  ne  me  paraît  pas  excessive  :  les 
muscles  qui  la  présentent  ne  sont  pas  durs,  ils  ont  conservé,  tout  à  fait,  la  con- 
sistance élastique  du  muscle  normal,  et  présentent  une  excitabilité  électrique 
Parfaitement  normale,  et  plutôt  une  augmentation  qu'une  diminution  de  leur 
force  De  plus  l'hypertrophie  du  deltoïde  droit  pourrait  bien  s'expliquer  si  on 

on»idf're  que  ce  malade  s'est  servi,  dans  l'exécution  de  travaux  fatigants,  de 
préférence  de  son  bras  gauche,  à  cause  de  la  faiblesse  du  droit.  L'hypertrophie  des 
muscles  des  gouttières  vertébrales,  du  droit  antérieur  gauche,  des  mollets  ne 
doit  pat  étonner  chez  un  sujet  qui  se  livrait  à  des  travaux  fatigants,  restant 
debout,  et  en  portant  des  lourdes   charges  sur  le  dos.    L'atrophie  forte  du 
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reste  interne  pourrait,  en  outre,  expliquer  l'hypertrophie  compensatrice 
du  droit  antérieur.  Si  nous  ne  tenons  pas  compte  de  Tanamnèse,  c'est 
inniable  qu'une  partie,  au  moins,  des  symptômes  présentés  par  notre 
nnalade,  surtout  la  dissémination  singulière  de  l'amjotrophie  et  Tétat  de 
la  jambe  gauche,  avec  le  raccourcissement,  rabaissement  de  température, 
ressemble  beaucoup  au  cadre  symptomatique^  qu'on  observe  dans  les 
reliquats  d'une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l'enfance.  L'anamnèse  ne  nous 
a  pas  permis  d'élucider  la  nature  de  la  maladie  que  le  malade  fit  k  l'âge  de 
quatre  ans.  Nous  savons  seulement  qu'elle  fut  grave.  Il  se  trouvait  alors  en 
nourrice,  et  si  nous  pensons  à  la  fréquence  relative,  dans  ces  conditions,  de 
poliomyélites  qui,  arrivant  à  une  guérison  rapide  et  presque  complète,  peuvent 
passer  inaperçues,  nous  sommes  tenté  d'admettre  que,  &  cette  époque,  le  malade 
a  fait  une  poliomyélite  aiguë,  dont  les  reliquats  k  la  main  droite  et  au  membre 
inférieur  gauche  ne  se  manifestèrent  ouvertement  au  malade  que  deux  ans 
après,  lorsqu'il  demanda  à  ses  mains  et  à  ses  jambes  des  efforts  assez  pro- 
noncés. Les  légères  altérations  qualitatives  de  l'excitabilité  électrique  à  la 
main  droite,  pouvant  être  interprétées  comme  vestiges  d'une  R.D.  actuellement 
disparue,  semblent,  avec  les  autres  symptômes  déjà  cités,  plaider  en  faveur  de 
cette  hypothèse.  C'est  peut-être  seulement  à  l'âge  de  douze  ans,  sous  l'in- 
fluence possible  d'un  surmenage  physique  admis  par  le  malade,  qu'il  se  fit  une 
nouvelle  légère  reprise  de  poliomyélite,  suiv^ie,  plus  tard,  d'autres  reprises 
légères,  toutes  à  évolution  lente,  chronique,  donnant  l'apparence  d'une  polio- 
myélite antérieure  chronique.  La  chronicité  et  la  légèreté  de  ces  reprises  de 
poliomyélite  pourraient  expliquer,  comme  dans  des  cas  analogues,  l'absence  de 
R.D.  et  de  contractions  fibrillaires  nettes  et  diffuses.  De  telles  reprises  tant  loca- 
lisées que  diffuses,  tant  chroniques  qu'aiguës,  plus  ou  moins  tardives  de  polio- 
myélite antérieure  aigué  ont  été  observées  par  plusieurs  auteurs. 

S'il  nous  paraît  facile  d'admettre,  par  la  présence  de  certains  symptômes 
déjà  énumérés,  l'existence,  dans  l'enfance  de  notre  malade,  d'une  poliomyélite 
antérieure  aigué,  dont  les  traces  persisteraient  dans  le  complexus  morbide,  il 
est  plus  difficile  d'exclure  absolument  la  nature  myopathique  des  nouvelles 
reprises  d'amyotrophie.  En  effet  on  a  quelquefois  observé  l'évolution  d'une 
myopathie  sur  un  sujet  atteint  antérieurement  par  une  poliomyélite  antérieure 
aigué.  Mais  la  dissémination  et  l'asymétrie  assez  marquée  de  l'atrophie,  sa 
topographie  et  le  fait  de  l'atteinte  dans  les  nouvelles  reprises  de  muscles  de  la 
main  gauche  et  du  splénius,  muscles  rarement  frappés  dans  la  myopathie, 
nous  inclinent  plutôt  à  croire  que  ces  reprises  aroyotrophiques  correspondent 
à  des  reprises  chroniques,  discrètes  de  l'ancien  processus  poliomyélitique. 

XL  Un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  MM.  Chiray  et  Goryllos 

(Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  constitue  le  type  parfait  de  la 
neurofibromatose.  On  retrouve  dans  son  histoire  les  quelques  particularités 
suivantes  : 

C'est  uo  homme  de  37  ans,  sans  profession.  Sa  mère  portait  une  pigmentation  sem- 
blable à  la  sienne  mais  sans  tumeurs  cutanées.  Elle  a  eu  onze  enfants.  Mais  les  huit 
premiers  qui  ont  précédé  le  malade  sont  tous  morts  de  méningite  dans  la  première 
année.  Le  malade  est  le  premier  qui  ait  vécu.  Après  lui  deux  autres  enfants  sont  venus 
à  terme  et  ont  vécu. 

Père  et  mère  bien  portants. 

Aniécédenls  penonnelt.  —  Élevé  au  biberon  sans  soins,  a  ou  le  scorbut  infantile.  A 
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maithè  à  5  ans.  C'est  à  cette  époque  que  sa  colonne  commence  à  se  déformer.  A  20  ans, 
i  la  suite  d'une  mastoïdite,  apparaît  la  première  tumeur.  La  pigmentation  existait  depuis 
la  naissance. 

AetuelUment.  —  Ce  malade  est  un  sujet  maigre,  chétif,  à  muscles  peu  développés, 
présentant  une  cypboscoliose  très  accentuée.  L'ensemble  donne  une  impression  de 
misère  physique  très  grande.  L'intelligence  est  des  plus  faibles.  Cet  homme  ne  sait  ni 
lire,  ni  écrire.  Le  regard  est  étonné,  inquiet.  Il  existe  un  léger  bégaiement.  Frigidité 
lexuelle  absolue. 

Les  symptftmes  de  la  maladie  sont  au  complet  : 

1,  Pigmentation  abondante  Intéressant  tout  le  corps,  sauf  les  extrémités,  mains  et 
pieds.  Ce  sont  de  petites  taches,  sauf  au  niveau  du  bras  droit  où  Ton  en  trouve  quel- 
ques-unes d'allongées  suivant  l'axe  du  bras.  Coloration  café  au  lait. 

S)  Dermatofibromes  très  nombreux  sous-cutanés  et  intra-cutanés.  Quelques-uns  surtout 
dans  le  dos  et  la  région  sacrée  ont  l'apparence  de  vraies  petites  mamelles,  et  présentent 
au  toucher  comme  un  anneau  fibreux  à  leur  base. 

3)  Neurofibromes  particulièrement  développés.  On  en  trouve  sur  tous  les  petits  nerfs 
du  pleius  cervical  superficiel,  sur  les  nerfs  superficiels  du  bras  et  de  la  cuisse,  sur  le 
médian,  le  sdatique,  etc.  Ils  ne  sont  pas  douloureux. 

Peut-être  en  existe-t-ilsur  les  nerfs  crâniens.  L'ouTe  est  diminuée  à  gauche,  mais  il  est 
impossible  de  savoir  si  cette  hypoacousie  est  due  au  nerf  ou  à  une  ancienne  perforation 
do  tympan. 

Le  moteur  oculaire  externe  est  parésié  du  côté  gauche. 

L'examen  des  urines  n'offre  rien  d'anormal  si  ce  n'est  une  élimination  un  peu  forte 
d'acide  urique  (0,96). 

Le  liquide  céphalo-rachidien  n'a  pu  être  examiné  parce  que  la  déviation  vertébrale  n'a 
pa«  permis  de  faire  la  ponction. 

En  résumé  il  s'agit  d'une  maladie  de  Recklinghausen  typique,  qui  peut 
arec  une  certaine  vraisemblance,  être  rattachée  à  rhérédosyphilis,  à  cause  de 
l'énorme  polyléthalité  qui  a  sévi  sur  la  famille  du  malade. 

.VII  Méningite  scléro-gommeuse  du  Lobe  Frontal  droit.  SynâroïXïe  de 
Coninaion  Mentale,  par  MM.  Gilbert  Ballrt  et  F.  Rose.  (Présentation  de 
pièces.) 

Nous  avons  l'honneur  d'apporter  à  la  Société  les  pièces  anatomiques  d'un 
cas  qui,  pendant  la  vie,  évolua  sous  l'aspect  d'une  confusion  mentale^  telle 
qu'on  la  rencontre  fréquemment  au  cours  des  intoxications  ou  de  la  puerpéra- 
lité.  et  à  l'autopsie  de  laquelle  nous  avons  trouvé  une  pacbyméningite,  circons- 
crite au  lobe  frontal  droit. 

OssBavATiox.  —  Alice  Yil...,  29  ans,  entre  le  7  novembre  1904  k  l'Hôtel-Dieu,  d'abord 
dans  le  serrice  du  D'  Faisans,  d*où  elle  est  envoyée  dans  le  nôtre,  où  on  la  couche  dans 
la  salle  des  délirantes. 

Les  renseignements  concernant  ses  antécédents  furent  fournis  par  une  amie  qui  habi- 
tait af^ee  elle  depuis  dix  ans  : 

La  malade  est  l'aînée  de  douze  enfants,  dont  sept  sont  vivants  et  bien  portants.  Il 
n'eiiste  aucune  lare  nerveuse  dans  la  famille.  La  malade  n'aurait  pas  eu  de  maladie 
▼éoi^rienne.  —  Ovariotomie  double,  il  y  a  six  ans.  —  Caractère  doux,  intelligence  éveillée. 

Alit*e  V...,  qui  avait  été  modiste,  a  cessé  de  travailler  depuis  deux  ans;  elle  allait  passer 
H^  soirées  au  café,  buvait  et  se  couchait  tard.  Il  y  a  dix  mois,  surprise  par  la  police  dans 
nne  maison  de  rendez-vous,  elle  est  mise  en  carte;  elle  en  éprouve  un  très  grand  cha- 
grin, et  se  met  à  boire  davantage,  de  façon  à  s'enivrer  presque  quotidiennement.  Depuis 
sii  mois  elle  maigrissait  beaucoup,  mangeait  peu. 

Le  â9  octobre  1904,  son  amie  la  voit  sortir  d'un  dinor  copieux  arrosé  libéralement  de 
iiqoeurs,  puis  reste  huit  jours  sans  la  revoir.  Le  5  novembre,  passant  chez  elle,  ello  la 
trouTeaa  lit,  déraisonnant,  mais  la  reconnaissant  ;  elle  lui  aurait  dit  entre  autres  choses  : 
'  Preuds  garde  à  toi,  il  y  a  du  soufre  sur  toi.  »  L'amie  l'observe  durant  toute  celte  journée 
et  la  suivante;  elle  délirait;  elle  faisait  un  voyage  en  bateau  et  semblait  apercevoir  des 
<^faots  qui  tombaient  à  l'eau.  Elle  perdait  ses  urines  depuis  quelques  jours. 

Enfin  le  lundi  7  novembre  on  la  conduit  à  l'Hôtel-Dieu. 
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On  l'examine  le  8  novembre  :  quand  on  Tinterroge,  elle  répond  d'une  façon  vague  et 
incohérente  et  parait  être  dans  un  état  d'ahurissemeot,  de  confusion  mentale  avec  déso- 
rientation  dans  le  temps  et  l'espace.  £lle  dit  tantôt  être  au  Vésinet,  tantôt  ne  pas  savoir 
où  elle  se  trouve.  Elle  ignore  le  mois  et  le  jour  oîi  nous  sommes.  Lorsqu'on  la  laisse  tran- 
quille, elle  profère  des  phrases  sans  ordre  et  sans  lien.  Toute  la  journée  elle  est  en  proie 
À  un  délire  assez  vif»  à  caractère  nettement  onirique»  parlant  de  catastrophes  de  bateaux, 
de  sa  mère,  de  ses  galants ,  toujours  sans  aucun  enchaînement  logique  apparent.  Il  ne 
semble  pas  y  avoir  d'hallucinations. 

Le  9  novembre.  La  malade  est  toujours  désorientée,  mais  elle  semble  faire  effort  pour 
reconnaître  son  entouraico  et  demande  comment  il  se  fait  qu'elle  soit  là  ;  raconte  qu'elle 
a  reconnu  sa  famille  qui  est  venue  la  voir.  Le  restant  de  la  journée  elle  est  calme. 

Le  iO  novembre  on  la  confronte  avec  l'amie  qui  est  venue  donner  les  renseignements: 
elle  reconnaît  parfaitement  celle-ci  et  parait,  d'une  façon  générale,  être  sortie  de  son  état 
de  stupidité  ;  elle  sait  qu'elle  se  trouve  à  l'Hôtel-Dieu,  mais  ne  se  rappelle  pas  comment 
elle  y  est  venue. 

Elle  se  plaint  do  faiblesse  et  de  céphalée  ;  elle  dit  ne  plus  se  souvenir  des  événements 
survenus  depuis  quelque  temps.  Elle  sort,  dit-elle,  d'un  rôve  dans  lequel  elle  a  assisté  à 
une  catastrophe  où  ont  péri  sa  mère,  ses  frères  et  ses  sœurs.  Elle  ne  fait  pas  très  bien 
d'ailleurs  la  part  du  rêve  et  de  la  réalité  et  demande  à  son  amie  si  réellement  les 
membres  de  sa  famille  ne  sont  pas  morts. 

Le  îi  novembre,  —  Toute  confusion  mentale  et  toute  désorientation  ont  disparu  ;  il  oe 
persiste  que  de  très  grandes  lacunes  de  la  mémoire  : 

Elle  n'a  aucun  souvenir  objectif  précis  des  événements  qui  se  sont  passés  pendant  sa 
crise  ;  elle  ignore  qui  l'a  menée  &  l'hôpital,  ne  sait  pas  qu'elle  a  passé  d'une  salle  dans 
une  autre;  cependant  elle  reconnaît  vaguement  les  infirmières  qui  l'ont  soignée,  qui  lui 
ont  parlé,  sans  pouvoir  dire  à  quel  moment  celles-ci  lui  ont  rendu  tel  ou  tel  service. 

Des  faits  antérieurs  à  la  crise  de  confusion,  elle  n'a  retenu  que  les  plus  saillants, 
mais  ne  sait  rien  de  précis  ;  elle  a  oublié  le  titre  des  romans-feuilletons  qui  l'avaient 
beaucoup  passionnée,  les  adresses  où  elle  se  rendait  souvent,  et  elle  s'étonne  de  ce< 
oublis,  car  elle  avait  toujours  eu  une  bonne  mémoire.  L'amnésie  est  d'autant  plus 
accusée  qu'on  l'interroge  sur  des  laits  plus  rapprochés  de  sa  crise.  Elle  se  rappelle 
cependant  que  depuis  qu'elle  était  obligée  de  garder  le  lit  elle  perdait  ses  urines:  et 
souvent,  à  force  de  réflexion  prolongée,  la  malade  arrive  à  combler  telle  ou  telle  lacune. 

Quant  aux  faits  postérieurs  à  la  crise,  il  existe  pour  eux  également  de  Tamnésie,  de 
la  difficulté  de  les  fixer  dans  la  mémoire  ;  ainsi  le  lendemain  de  la  visite  de  son  aiiâe. 
elle  avait  dèjÀ  oublié  celle-ci. 

15  novembre.  —  Les  journées  ont  été  calmes  depuis  le  9  novembre.  La  malade  se  plaint 
d'une  vive  céphalée  frontale  droite,  surtout  accentuée  la  nuit. 

Elle  a  reçu  la  visite  d'un  ami,  qu'elle  n'a  pas  reconnu,  malgré  qu'il  lui  parût  l'avoir 
déjà  vu,  mais  elle  n'a  pu  se  représenter  quand  et  dans  quelles  circonstances. 

5  décembre,  —  La  mémoire  est  revenue  en  partie,  mais  fait  toujours  défaut  pour  cer- 
tains faits,  tels  des  adresses  autrefois  familières  ;  tels  encore  les  vêtements  qu'elle  a  sui 
elle,  ou  le  nom  des  personnes  qui  viennent  la  voir. 

Toujours  céphalée,  qui  augmente  quand  elle  fait  un  effort  pour  évoquer  un  sou- 
venir. 

On  a  essayé  de  lui  faire  une  ponction  lombaire  ;  mais  malgré  une  anesthésie  cutanét'  à 
la 'cocaïne,  la  malade,  très  indocile,  rend  la  ponction  impossible. 

10  décembre.  —  A  différentes  reprises,  le  soir  surtout,  la  malade  a  des  hallucinations 
visuelles  ;  elle  voit  sa  main  rayée  de  rouge  et  de  bleu,  elle  aperçoit  un  paysage,  une  meule 
de  blé,  etc.  Le  phénomène  dure  environ  dix  minutes. 

Le  20  décembre  la  céphalée  persiste  toujours,  ost  surtout  localisée  à  la  région  fron- 
tale droite,  ot  n'est  pas  soulagée  par  les  médicaments.  L'examen  des  urines,  fait  plu- 
sieurs fois,  n'a  jamais  révélé  d'albumine. 

La  malade  affirme  n'avoir  pas  eu  de  syphilis,  et  dit  n'avoir  jamais  bu  en  excès.  Mai> 
sa  mémoire  est  toujours  défectueuse  ;  Tamnésie  pour  les  événements  qui  ont  précédé 
son  entrée  à  l'hôpital  est  toujours  absolue. 

Le  28  décembre,  sauf  la  céphalée,  la  malade  était  suffisamment  bien  pour  que  nous 
ayons  pu  parler  de  lui  signer  sa  sortie  prochainement. 

Le  29  décembre,  à  deux  heures  du  matin,  elle  est  prise  brusquement  d'une  crise 
épileptiforme,  suivie  de  très  nombreuses  autres  crises  sans  que  la  malade  ait  rcpri> 
connaissance.  Devant  nous,  à  neuf  heures  trois  quarts,  elle  a  eu  une  crise  caractériséo  de 
la  façon  suivante  :  d'abord  quelques  secousses  dans  le  membre  supérieur  droit,  déviu- 
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Uon  des  yem  puis  de  la  tête  à  gauche,  grimaces  à  gauche,  puis  secousses  et  tétanisme 
dans  le  bras  puis  la  jambe  gauche,  enfin  dans  le  côté  droit,  et  spasme  clonique  gêné* 
raliiié.  Stertor.  Le  pouls  est  &  120,  la  température  à  37*9.  Les  crises  se  succèdent 
toute  les  sept  ou  huit  minutes  ;  on  lui  donne  un  lavement  bromure  qu'elle  ne  garda 
pas.  A  onxe  heures  du  matin  la  malade  meurt  brusquement,  sans  avoir  repris  connais- 
sance. 

ArTOKiB  le  30  décembre  1904,  à  onze  heures  du  matin. 

Les  viscères  tboraciques  et  abdominaux  ne  présentent  aucune  lésion,  sauf  les  poa- 
moDîi  qui  sont  congestionnés.  Le  foie  est  de  poids  et  d'aspect  normal;  les  reins  très 
itg^rement  congestionnés.  Il  n'y  a  de  traces  de  tuberculose  nulle  part.  Les  coupes  mi- 
croscopiques du  foie  et  du  rein  sont  absolument  normales. 

En  eolevant  la  calotte  crânienne  on  constate  des  adhérences  assez  tenaces  de  la  dure- 
mêK  aTee  le  périoste,  surtout  au  niveau  du  pôle  frontal  droit,  mais  également  au 
oireau  de  la  scissure  inter-bémisphérique.  Il  en  résulte,  au  niveau  de  la  face  ez terne  du 
lobe  frontal,  une  déchirure  qui  intéresse  la  substance  cérébrale.  Partout  ailleurs  la  face 
externe  de  la  dure-mère  est  absolument  lisse,  et  ou  ne  trouve  ni  en  dehors  d'elle  ni 
dans  les  espaces  méningés  aucune  hémorragie  récente  ou  ancienne.  Le  cerveau  est  con- 
gestionné, mais  la  pie-mère  est  normale  et  se  laisse  facilement  détacher  de  la  substance 
cérél)ale. 

Aa  niveau  de  la  face  externe  du  lobe  frontal  droit,  les  méninges  sont  épaissies  et 
adhérentes  au  cerveau.  Cette  symphyse  occupe  strictement  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  première  et  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  mais  ne  dépasse  pas  sur  la 
deuiième  circonvolution  frontale  la  moitié  antérieure.  Sur  une  coupe,  elle  est  cons- 
tituée par  un  tissu  lardacé  jaunâtre,  un  peu  plus  blanc  par  endroits,  qui  forme  une 
eoQche  continue,  quoique  d'épaisseur  inégale.  Les  faces  interne  et  inférieure  du  loba 
çoat  libres.  En  arrière  de  la  surface  d'adhérence,  la  dure-mère  présente  en  haut  et  en 
t>as  une  induration  de  forme  ovulaire,  qui  siège  à  la  face  interne  et  qui  est  constituéa 
élément  par  du  tissu  lardaciS  mais  plus  consistant  et  d'aspect  pins  fibreux.  Les 
artères  de  la  base  de  l'encéphale  sont  souples. 

Sur  des  coupes  de  la  lésion  mëuingo-encéphalique,  on  distingue  facilement  la  substance 
aerreose  des  méninges  épaissies.  L'épaississement,  ainsi  que  le  faisait  prévoir  l'exis- 
tence d'indurations  libres  à  la  face  interne  de  la  dure-mère,  porte  surtout  sur  cette 
membrane;  mais  la  pie-mère  est  également  atteinte,  comme  on  le  voit  sur  un  prolon- 
geaiefit  de  eeUe-<n.  qui  s'enronce  dans  la  substance  cérébrale.  La  symphyse  cérébro- 
inéningée  est  constituée  surtout  par  du  tissu  fibreux  à  fascicules  fins  qui  s'entrecroisent, 
tout  en  gardant  une  direction  générale  longitudinale.  On  n'y  trouve  pas  de  vaisseaux,  au 
moins  dans  les  parties  périphériques.  De  place  en  place  on  voit  des  traînées  épaisses 
de  cellules  embryonnaires,  affectant  des  formes  diverses,  mais  ne  se  présentant  pas  sous 
la  forme  du  nodule  gorameux  typique.  On  en  rencontre  cependant  un,  arrondi,  à  centre 
ramolli,  près  de  la  substance  nerveuse;  mais  il  n'est  pas  certain  qu'il  ne  s'agisse  pas  de 
la  coupe  oblique  d'une  veinule  entourée  de  cellules  rondes.  Le  prolongement  pie- 
mérien  o/Tre  le  tableau  d'une  infiltration  embryonnaire  intense,  qui  est  disposée  plus 
partifmlièrement  autour  des  vaisseaux,  formant  des  nodules  de  périphlébite.  Les  parois 
des  artères  et  le^  couches  interne  et  moyenne  des  parois  veineuses  ne  sont  pas  épaissies. 
U  substance  nerveuse  est  normale,  aussi  bien  en  ce  qui  concerne  les  cellules,  que  la 
nerroglie.  Les  indurations  de  la  face  interne  de  la  dure-m6re  présentent  une  structure 
analogue,  avec  cette  différence  toutefois  qu'il  n'existe  là  qu'une  infiltration  cellulaire 
diffasc  et  moins  accentuée  autour  des  travées  conjonctives  plus  abondantes. 

il  s'agit  donc,  sans  doute,  d'un  processus  syphilitique  scléro-gommeux  en  a^rtivité. 
^'ous  n'hésitons  pas  à  porter  ce  diagnostic  anatomique,  malgré  l'absence  d'épaississement 
M  parois  artérielles,  vu  l'existence  d'un  processus  scléreux  avec  nodules  de  périphlébite, 
i-'absence  d'hémorragies  anciennes  ou  récentes  doit  faire  rejeter  l'idée  d'une  pachymé- 
ningite  alcoolique  Quant  à  la  tuberculose,  elle  n'est  certainement  pas  en  cause,  car  on 
ne  trouve  nulle  part  de  cellules  géantes,  et  la  coloration  au  ziclil  a  donné  dos  résultats 
négatifs. 

Nous  pouvons  donc  résumer  ainsi  cette  observation  :  chez  unr  Jeune  femme 
^Q<pecte  d'éthjrlisme,  survient  brusquement  une  attaque  de  délire  onirique,  avec 
'l^rientation  eomplète  dans  le  temps  et  Tespace  et  amnésie  rétro-  et  antéro- 
^rade;  c'est-à-dire  le  syndrome  de  la  confusion  mentale,  tel  qu'on  le  voit  dans 
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rentéro-intoxication.  La  confusion  mentale  rétrocède  au  boni  d*ane  huitaine 
de  jours,  mais  il  persiste  de  la  céphalée  frontale  droite  et  un  certain  degré  d'am- 
nésie. La  malade  meurt  brusquement  en  mal  épileptique  et  on  trouve  a  l'au- 
topsie une  pachy méningite  scléro-gommeuse  frontale  droite. 

Peut-on,  malgré  la  trouvaille  nécropsique,  attribuer  la  confusion  mentale  à 
l'intoxication  éthjlique?  Nous  ne  le  pensons  pas;  le  foie  était  normal;  les  cel- 
lules corticales  sous-jacentes  à  la  lésion  et  celles  du  lobule  paracentral  ne  pré- 
sentaient aucune  trace  de  chromatolyse.  Le  syndrome  nous  semble  devoir  être 
rattaché  à  la  pachjméningite  elle-même.  Ce  qui  fait  l'intérêt  du  cas  c'est  que 
cette  pachjméningite  ne  s*est  révélée  par  aucun  signe  qui  permit  de  la  supposer, 
au  moins  en  l'absence  de  ponction  lombaire^  et  que  toute  la  sjmptomatologie, 
jusqu'à  la  période  des  crises  convulsives  terminales,  a  consisté  dans  un  état  de 
confusion  mentale  avec  rémission,  tel  qu'on  en  voit  dans  les  tonimies. 

XIII.  L'application  de  la  nouvelle  Méthode  de  Ramon  y  Gajal  à 
l'étude  des  nerfs  périphéxiques  dans  la  Névrite  Parenchymateuse 
dégénérative.  (Travail  du  laboratoire  de  pathologie  générale  et  histologie 
de  l'Université  de  Pavie,  dirigé  par  C.  Golgi  )  Note  préliminaire  par  M.  Eugénie 
Medea  (de  Milan),  présentée  par  M.  Dejerixk. 

Occupé  depuis  quelque  temps  dans  l'étude  des  névrites  au  point  de  vue  anato- 
mique  et  clinique,  m'étant  mis  h  étudier  —  pour  ce  qui  concerne  le  côté  anato- 
roique  de  la  question  —  surtout  les  plus  fines  altérations  des  nerfs  dégénérés, 
j'ai  appliqué  pour  la  première  fois  la  nouvelle  méthode  de  R.  y  Cajal  à  l'étude 
des  nerfs  dégénérés.  Cette  méthode  m'a  permis  d'observer  dans  un  cas  de 
névrite  dégénérative  parenchymateuse  provoqué  chez  un  lapin  par  une  injec- 
tion d'éther  sulfurique  dans  le  sciatique,  que  vingt-deux  jours  après  l'injection, 
la  portion  périphérique  du  nerf,  coupée  dans  le  sens  longitudinal,  montre  à  côté 
des  phénomènes  habituels  de  la  dègénération  du  nerf  (fragmentation  mjélinique, 
prolifération  nucléaire,  gonflement  et  rupture  des  cylindraxes  etc.,  etc.)  de 
nombreuses  fibrilles  très  minces  ou  de  grosseurs  diiffércntes  qui  occupent  tout  le 
champ  du  microscope  et  se  présentent  isolées  ou  réunies  de  manière  à  former 
de  petits  faisceaux. 

Les  fibrilles  se  trouvent,  du  moins  dans  le  plus  grand  nombre  des  coupes, 
dans  les  interstices  des  fibres  nerveuses  et  on  peut  les  distinguer  avec  toute  évi- 
dence à  cause  de  leur  couleur  très  noire  qui  se  détache  sur  le  fond  de  la  coupe 
coloré  avec  les  métbodes  communes (carmalun,  trichroinique  de  Cajal,  etc.,  etc.). 

Pour  ce  qui  concerne  les  rapports  des  fibrilles  avec  les  noyaux  prolifères,  je 
peux  seulement  —  jusqu'ici  —  affirmer  qu'on  retrouve  ces  fibrilles  surtout  dans 
les  points  où  la  prolifération  nucléaire  est  plus  active  :  entre  cellules  et  fibrilles 
il  y  a  un  rapport  de  proximité  très  intime  ;  la  fibrille  passe  très  souvent  prés  de 
la  cellule  (dessus,  dessous,  à  côté).  Jusqu'ici  je  n'ai  pas  pu  constater  un  rapport 
direct  de  continuité  des  fibrilles  avec  les  vieux  cylindraxes  (qui  se  colorent  in 
toto  avec  cctie  mélbode). 

Je  crois  inutile  de  dire  que  je  ne  puis  rien  aflirmer  de  plus  précis  à* propos  de 
la  longueur  de  ces  fibrilles;  j'ai  cherché  de  faire  des  coupes  qui  —  tout  en  étant 
assez  transparentes  —  eussent  une  épaisseur  assez  considérable,  mais,  malgré 
cela,  on  comprend  qu'on  coupe  toujours  des  fibrilles  dans  les  coupes  longitudi- 
nales des  nerfs;  la  longueur  d'une  fibrille  est  naturellement  différente  selon  le 
point  où  elle  est  coupée;  pourtant  plusieurs  de  ces  fibrilles  présentaient  une  lon- 
gueur considérable. 
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Je  ne  yeux  pas  ici  passer  à  l'analyse  détaillée  du  fait  que  j'ai  observé  à  fin 
d'étudier  sa  valeur  surtout  à  propos  de  la  grosse  question  —  toujours  ouverte 
—  de  la  régénération  des  nerfs  ;  seulement,  ajant  appliqué  pour  la  première 
fois  la  méthode  de  Gajal  à  l'étude  des  altérations  des  nerfs  périphériques,  je 
croif  que  mes  recherches  présentent  un  certain  intérêt  surtout,  car  mes  prépara- 
tions me  permettent  d'affirmer —  sans  vouloir  pour  le  moment  interpréter  d'une 
façon  quelconque  le  fait  —  qu'àcôtédes  cylindraxes  dégénérés  et  des  altérations 
connues  de  la  fibre  nerveuse,  on  peut  observer  des  éléments  très  évidents  d'ap- 
parence fibrillaire,  éléments  qu'on  a  supposés  plutôt  que  décrits  jusqu'ici  avec 
les  méthodes  communes,  surtout  par  les  partisans  de  la  régénération  périphé- 
rique des  nerfs,  mais  d'une  manière  très  peu  précise  et  incertaine,  de  façon 
qu'il  était  très  difficile  de  se  persuader  —  à  l'examen  des  flgures  —  de  la  réalité 
de  leur  existence. 

Sur  les  coupes  du  même  nerf  traitées  avec  les  méthodes  communes  (safra- 
QÎne,  fuchsine,  carmalun,  etc.),  on  voit  de  nombreux  éléments  cellulaires  allon- 
gés et  on  entrevoit  une  disposition  fibrillaire  du  protoplasma  (comme  dans  les 
descriptions  de  Bûnguer  et  d'autres  auteurs) ,  structure  fibrillaire  qui  a  permis 
aux  partisans  de  la  théorie  périphérique  de  la  régénération  de  faire  dériver  les 
jeunes  cjlindraxes  du  protoplasma  cellulaire  de  ces  éléments  prolifères  :  dans  les 
coupes  traitées  avec  la  méthode  de  Gajal  on  voit  les  fibrilles  dont  nous  avons 
parlé  passer  près  des  cellules  prolîférées,  tout  en  restant  toujours  indépendantes 
des  eelloles. 

Encouragé  par  les  bons  résultats  auxquels  je  suis  arrivé,  je  me  propose 
maintenant  de  compléter  mes  recherches  en  appliquant  la  méthode  de  Gajal  à 
l'étude  des  nerfs  dégénérés  dans  les  différentes  phases  qui  s'écoulent  entre  la 
lésion  et  la  réparation  du  nerf  et  dans  les  différents  tjpes  de  névrites. 


Le  Comité  d'organisation  du  quinzième  Congrès  International  de  Médecine,  qui 
doit  se  tenir  à  Lisbonne  du  19  au  26  avril  1906,  a  adressé  une  demande  d'adhé- 
sion de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

La  Société  délègue  M.  le  professeur  Brissaud,  président,  pour  la  représenter 
au  Congrès. 
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1.  De  la  Rééducation  des  Tabéticpies  par  l'emploi  des  procédés  les 
plus  simples,  opposés  à  une  méthode  des  plus  compliquées,  par 

M.  Henri  Dufour. 

Le  malade  que  je  présente  &  la  Société  est  un  tabétique  de  50  ans  environ. 
Le  début  de  son  affection  remonte  &  cinq  ans  ;  il  est  incoordonné  depuis  deui 
ans.  Lorsque  je  l'ai  trouvé  dans  mon  service,  il  était  alité  depuis  neuf  mois, 
avait  une  atrophie  musculaire  très  prononcée  aux  membres  inférieurs  et  de  rin- 
continence  d'urine.  Actuellement  cet  homme  marche  sans  canne,  passe  des  jour- 
nées entières  en  promenade  dans  Paris.  Les  muscles  des  jambes  se  sont  déve- 
loppés, et  Tincontinence  d'urine  a  presque  disparu.  Tous  ces  heureux  résultats 
sont  dus  à  la  rééducation  ;  mais  j'insiste  sur  ce  point  c'est  qu'ici  la  méthode  em- 
ployée a  été  des  plus  simples.  En  deux  à  trois  séances  nous  avons  fait  comprendre 
à  cet  homme  qu'il  pouvait  réapprendre  à  marcher.  C'est  lui-même  qui  a  fait  le 
reste. 
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Se  soutenant  à  son  lit,  à  celui  de  ses  yoisins,  puis  s'aidant  d'une  canne  ;  sou- 
tenu aussi  par  son  énergie  personnelle  qui  n'a  pas  été  le  facteur  le  moins  utile, 
il  a  obtenu  lui-même  la  stabilité  dont  tous  pouvez  juger  et  la  coordination  de 
ses  mouTements  —  pour  la  marche.  Voilà,  je  pense,  un  bon  exemple  de  ce  que 
peut  donner  la  rééducation  obtenue  à  l'aide  des  moyens  les  plus  simples. 

J'attire  l'attention  sur  les  excellents  effets  qu'ont  eus  les  mouvements  de  la 
marche  sur  rincontinence  d'urine  de  ce  malade. 

Je  TOUS  présente  maintenant  un  appareil  fort  compliqué,  qui  a  été  imaginé, 
pour  rééduquer  un  ataxique,  par  un  chirurgien  orthopédiste  des  plus  connus. 
Use  compose  d'un  corset  rigide  en  celluloïd  ^ui  étreint  le  tronc  et  l'abdomen,  et 
de  deai  appareils  non  moins  rigides  qui  emboîtent  les  cuisses,  les  jambes  et 
les  pieds  avec  articulation  au  niveau  des  genoux  et  des  cous-de-pieds.  Le  malade 
de  la  ville  qui  m'a  remis  cet  instrument  dont  je  n'ai  jamais  vu  d'autre  exem- 
plaire n'en  a  tiré  aucun  bénéfice  et  son  incoordination  n'a  été  nullement  cor- 
rigée. 

M.  Hbkry  Meige.  —  On  arrive  par  une  éducation  appropriée  à  atténuer,  et 
même  k  faire  disparaître  le  signe  de  Romberg  chez  les  tabétiques. 

M.  DuFouR.  —  La  rééducation  corrige  certainement  le  signe  de  Romberg,  à 
condition  qu'on  cherche,  par  un  entraînement  spécial  du  malade,  &  obtenir  l'équi- 
libre dans  la  station  debout,  les  yeux  étant  fermés.  Mais  chez  le  malade  qui, 
muni  de  quelques  conseils  généraux,  fait  tout  seul  son  nouvel  apprentissage,  le 
signe  de  Romberg  n'est  pas  au  nombre  de  ceux  qui  disparaissent  le  mieux  parce 
que  le  malade  ne  s'efforce  pas  spontanément  à  garder  l'équilibre  debout  les  yeux 
fermés. 

M.  Raymond.  —  C'est  surtout  chez  les  tabétiques  staso-basophobiques  qu'on 
obtient  de  bons  résultats  de  l'amélioration  des  troubles  de  la  marche. 

M.  Brissaud.  —  Il  faut  aussi  tenir  compte  des  améliorations  spontanées  de 
l'incoordination  motrice. 

11  Hémiplégrie  droite  avec  participation  du  Facial  inférieur.  Hémi- 
anesthésie  gauche  sensitive  avec  participation  du  Trijumeau. 
Myoeis  bulbaire  droit.  Myoclonie.  Lésion  organique  de  la  Protubé- 
rance? par  MM.  MosxY  et  Malloizrl.  (Présentation  du  malade.) 

W...,  âgé  de  72  ans,  entre  le  il  février  1905  &  l'hôpital  Saint-Antoine,  pour 
Qoe  hémiplégie  droite  survenue  il  y  a  quinze  jours. 

Aucune  maladie  antérieure.  Il  fut  pris,  il  y  a  quinze  jours,  en  plein  travail,  d'un 
malaise  subit.  11  rentre  chez  lui,  se  couche.  Le  lendemain,  voulant  se  lever,  il 
tombe  saos  perdre  connaissance,  et  remarque  qu'il  ne  peut  plus  se  servir  de  son 
bras  et  de  sa  jambe  droits.  Sa  bouche  est  déviée.  Il  n'a  pas  d'aphasie,  cepen- 
<lant  il  articule  difficilement  les  mots.  Son  état  s'améliore  très  vite;  au  bout  de 
six  jours,  il  se  lève  pour  retourner  travailler.  Sortant  de  chez  lui,  il  retombe  sans 
perdre  connaissance.  Les  mêmes  signes  que  la  première  fois  se  reproduisent  plus 
«ccuflés.  Il  entre  &  l'hôpital.  Jamais  la  paralysie  droite  n'avait  totalement  disparu. 

Examen.  —  Le  malade  présente  une  hémiplégie  incomplète  du  côté  droit  ;  la 
commissure  labiale  droite  est  déviée  en  bas .  —  La  langue  est  déviée  aussi  à 
droite.  Le  facial  supérieur  est  intact. 
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Pas  d'aphasie,  à  peine  un  peu  de  dysarthrie  (malade  droitier).  Les  réflexes 
rotuliens  sont  exagérés  à  droite.  Signe  de  liabinski  positif  à  droite.  Pas  de  tré- 
pidation épileptoïde. 

La  paupière  droite  est  tombante.  La  pupille  droite  est  rétrécie  par  rapport 
à  la  gauche  mais  réagit  bien  à  la  lumière.  Enophtalmie  droite  très  manifeste. 

Sensibilité  normale  à  droite.  A  gauche,  le  malade  présente  une  hémiancs- 
thésie  ou  plutôt  une  hémihjpoesthésie  très  marquée.  La  face  participe  à  cette 
anesthésie,  j  compris  la  conjonctive.  Tous  les  modes  de  sensibilité  (tact,  dou- 
leur, température)  sont  intéressés.  11  j  a  intégrité  de  la  sensibilité  sensorielle. 
(Le  malade  présente  des  deux  côtés  une  otite  scléreuse  sénile) . 

Pas  d'incoordination.  A  la  marche,  le  corps  incline  légèrement  à  droite  mais 
la  ligne  générale  de  démarche  est  droite. 

Spontanément,  le  malade  est  pris,  à  certains  moments,  de  secousses  myoclo- 
niques  prédominant  dans  le  côté  parai jsé.  Ces  secousses  sont  réveillées  par  la 
percussion  du  tendon  rotulien. 

Actuellement,  la  paraljsie  a  beaucoup  diminué.  Le  malade  marche;  la  poi- 
gnée de  main  est  encore  plus  faible  k  droite  qu'à  gauche.  Le  syndrome  oculaire 
existe  toujours,  mais  moins  accusé.  La  mjoclonie  a  beaucoup  diminué  de  fré- 
quence et  d'intensité.  La  sensibilité  a  fait  peu  de  progrès  k  gauche. 

En  ri'sumé,  ce  malade  a  présenté  une  hémiplégie  droite  organique  sans 
aphasie  en  même  temps  qu'une  hémianesthésie  gauche  sensitive.  A  droite,  le 
facial  inférieur  était  pris.  A  gauche  il  y  avait  anesthésle  sur  le  domaine  du  tri- 
jumeau. 

De  plus,  le  malade  a  présenté  le  syndrome  sympathique  qu'on  a  décrit  dans 
les  affections  bulbo-protubérantielles,  du  côté  de  sa  paralysie. 

Est-on  en  droit  d'admettre  avec  ces  symptômes  une  lésion  de  la  protubé- 
rance? Nous  serions  heureux  d'avoir  sur  ce  point  l'avis  de  la  Société  de  Neuro- 
logie. 

III.  Ophtalmoplégie  Nucléaire  et  Poliomyélite  antérieure,  par  M.  Klip- 

PEL.  (Présentation  du  malade.) 

A  l'occasion  du  malade  que  nous  vous  présentons,  nous  désirons  attirer 
l'attention  sur  la  lésion  simultanée  des  noyaux  des  muscles  moteurs  du  globe 
oculaire  et  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

L'ophtalmoplégie  nucléaire  a  été  décrite  en  coïncidence  de  lésions  et  de  ma- 
ladies diverses  du  système  nerveux.  D'après  le  mémoire  de  Simmerling  et  de 
Westphal,  elle  est  le  plus  souvent  associée  au  tabès  et  ensuite,  par  ordre  do  fré- 
quence, aux  scléroses  combinées  des  cordons  postérieurs  et  latéraux.  En  ce  de^ 
nier  cas  l'atrophie  musculaire  des  membres  pourrait  s'effectuer  par  suite  de  la 
dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux. 

Dans  notre  cas  il  n'en  est  pas  ainsi.  Il  n'y  a  aucun  signe  pouvant  faire 
admettre  un  tabès  ou  une  sclérose  combinée.  Les  symptômes  présentés  par  le 
malade  indiquent  seulement  atrophie  des  noyaux  des  muscles  moteurs,  du 
globe  oculaire  et  de  ceux  des  membres  supérieurs,  sans  participation  de  1& 
substance  blanche.  Il  s'agit  de  polio- encéphalite  et  de  poliomyélite. 

Observation  (rédigée  par  Raymond  Mallet)  : 

Le  nommé  Eugène  Nat...,  âgé  de  49  ans,  tisseur  en  soie,  entré  le  SI  janvier  1905  à  la 
salle  Lelong  de  l'hôpital  Tenon,  dans  le  service  de  M.  Klippol. 
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AntéttdenU  kérédiiairei,  -—  La  mère  du  m&lade  est  morte  à  39  ans  des  suites  d*une 
poenmonie.  Son  père  est  mort  à  69  ans. 

Il  n'a  eu  ni  frère  ni  sœur. 

AntéeédenU  pênonnels.  —  Rien  à  relater  dans  les  antécédents  personnels  du  malade  : 
il  n'a  eu  ni  maladie  infectieuse,  ni  accidents  vénériens,  ni  intoxication  d'aucune  sorte 
{pàB  d'alcoolisme,  pas  de  saturnisme). 

Hitioire  de  la  maladie.  —  Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  datent  des  derniers 
jours  de  décembre  1904.  Ils  ont  débuté  simultanément  au  niveau  des  deux  yeux  et  des 
deux  membres  supérieurs  et  ont  progressé  pendant  environ  cinq  semaines,  l'état  du 
malade  étant  k  peu  près  stationnaire  depuis  une  vingtaine  de  jours. 

Le  malade  a  dû  quitter  son  travail  15  jours  après  le  début  des  accidents. 

Du  côté  des  yeux  en  effet  s'est  installé  progressivement  un  ptosis  bilatéral,  en  môme 
temps  que  les  mouvements  des  globes  oculaires  se  limitaient  de  plus  en  plus,  de  sorte 
que,  pour  regarder  de  cété,  le  malade  devait  bientôt  tourner  la  tète  presque  complète- 
ment. La  vision  est  demeurée  intacte. 

Du  côté  des  membres  supérieurs  le  malade  a  été  frappé  par  une  diminution  rapide  et 
progressive  de  la  force  musculaire,  ainsi  que  par  un  amaigrissement  parallèle  de  ces 
membres. 

Examen  du  malade.  —  Actuellement  le  malade  présente  le  faciès  d'Hutchioson  type. 
i>es  paupières  sont  abaissées  presque  complètement,  ne  laissant  apparaître  que  la  partie 
toute  inférieure  des  globes  oculaires.  Le  Tront  est  plissé  et  les  sourcils  sont  relevés,  le 
malade  s'efforçant  en  vain  de  relever  ses  paupières.  Aussi,  lorsqu'il  veut  regarder  en 
face  de  lui,  soulève-t-il  celles-ci  avec  les  doigts  en  rejetant  la  tête  en  arrière. 

Quant  aux  membres  supérieurs,  ils  apparaissent  notablement  atrophiés,  et  l'atrophie  a 
porté  également  sur  tous  les  muscles  d'un  même  membre  et  des  deux  côtés  à  la  fois. 
Les  éminences  thénar  et  hypothénar,  les  interosseux  des  doigts  sont  pris  au  même  degré 
que  les  muscles  de  l'avant- bras  et  du  bras.  Le  deltoïde  est  intact,  ainsi  que  les  autres 
muscles  de  l'épaule  et  le  grand  pectoral.  L'inspection  ne  montre  rien  d'autre  d'anormal. 

Examen  de  Cappareil  visuel.  —  Le  malade  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  vue  : 
Vàcmtè  visuelle  est  légèrement  dimiouée,  mais  la  perception  des  couleurs  est  normale, 
il  n'y  a  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  pas  de  troubles  subjectifs,  éblouissements 
ou  autres. 

Le  malade  ne  présente  et  n'a  jamais  eu  de  diplopie. 

Et  pourtant  les  globes  oculaires  apparaissent  en  divergence,  surtout  l'œil  droit. 

Od  ne  constate  ni  myosis,  ni  mydriase,  en  conséquence  pas  d'inégalité  pupillaire. 

Les  réflexes  lumineux  et  accommodateur  sont  normaux. 

Les  réflexes  cornécns  existent. 

Quant  aux  mouvements  des  globes  oculaires,  ils  sont  excessivement  limités.  Les  yeux 
Mot  pour  ainsi  dire  figés  dans  leur  position  divergente.  Seul  le  muscle  droit  externe 
de  chaque  côté  fonctionne  un  peu.  Les  mouvements  de  tous  les  autres  muscles  moteurs 
du  glot>e  oculaire  sont  à  peine  perceptibles. 

L'examen  opblalmoscopique,  fait  par  M.  Terrien,  n'a  montré  aucune  lésion  du  fond  de 
Tall,  mais  seulement  d'énormes  excavations  congénitales  de  la  papille,  plus  grandes  que 
celles  qu'on  rencontre  ordinairement, 

Examen  de$  autret  tens,  —  Il  est  négatif. 

L'ouïe  est  normale  des  deux  côtés  et  on  ne  note  aucun  phénomène  subjectif. 

Le  malade  n'a  pas  de  troubles  de  l'odorat  ;  le  réflexe  pituitaire  existe. 

11  o'a  pas  de  troubles  du  goût.  La  sensibilité  de  la  langue  est  normale  :  on  ne  cons- 
tate pas  de  zones  d'anesthénie,  ni  d'atrophie  linguale. 

La  déglutition  se  fait  normalement.  Le  voile  du  palais  est  intact. 

Exawteu  de$  wumbrei  supérieure.  —  Au  niveau  des  membres  supérieurs,  les  réflexes 
teodioeux  existent,  légèrement  diminués. 

On  ne  constate  aucan  trouble  de  la  sensibilité  tactile,  thermique  et  douloureuse,  aucun 
trouble  dans  la  localisation  des  sensations. 

Les  moovemenls  des  membres  sont  normaux,  mais  la  force  musculaire  a  complètement 
disparu. 

L'excitabilité  galvanique  et  faradique  des  muscles  est  normale.  11  n'y  a  pas  de  réaction 
àf.  dégénéreseenœ. 

Examen  de  la  êemibilité  générale  et  de  la  motUiU.  —  Le  malade  ne  présente  aucun 
trouble  de  la  sensibilité,  aucun  trouble  moteur. 

Ainsi  les  réflexes  rotuliens  sont  normaux  ;  la  marche  est  normale  et  on  ne  constate  pas 
de  troubles  de  la  station  debout. 
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brot  étant  étendu  mt  lo  bru  ~  ic  foot  tvec  bMucoap  de  force,  na  peu  raoini  toaUloit 
qu'à  gauche.  Quaut  aux  néchisseuN  dea  doigta,  ils  «ont  encore  aaseï  paisMDts,  mail  poot 
pouvoir  éprouver  leur  force  musculaire,  il  (sut  d'abord  venir  i  bout  de  la  contracture 
dont  la  main  eat  lo  liège. 
La  maiD  en  effet  pnisente  une  attitude  umz  xpéclalc  ((Ig.  i)    Elle  est  en  tleiiOD  pal- 


maire et  inclîDÉe  du  cûté  radial.  Le  pouce  a  ta  première  phalange  étendue  daas  l'axe  dn 
métacarpien.  Sa  pbatangc  unguéale  est  en  demi-flexion.  L'indaz  a  ea  première  pbalanga 
étendue.  Sa  plialangine  et  aa  phalangette  sont  en  légère  Haiion.  -  -  11  y  a  ainsi  tormalian 
d'une  aorto  de  pioce  qui  est  auscepttble  d'un  certain  nombre  de  mouvemaat^  et  dont  H 
sert  la  malade  pour  coudre,  faire  du  crochet,  écrire,  etc.  Les  trois  derniers  doigta  uni 
contractures  en  flexion,  et  replii^s  dans  la  paume  de  la  main.  Mail,  alors  que  la  coalnc- 
lure  est  eilrémement  inleniG  pour  le  médius  et  l'annulaire,  elle  est  minime  pour  le  petit 
doigt  qu'on  arrive  aisément  &  étendre. 
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A  gauthe.  c'eit-à-dire  du  cûlé  sain,  ou  coDsidérù  comme  tel,  on  constate  que  la  Sorce 
miiKuliira  est  normsla  daoB  les  muacles  Oécliisseure  de  l'avant-bras  et  des  doigte.  Hoia  il 
est  vniMmblabIc  qu'il  y  a  de  ce  cûté  aussi  un  reliquat  paralytique  dans  le  triceps  et 
daniks  extenseurs  des  doigta,  d'ailleurs  extrëmemcat  peu  marqué.  Les  mouvements  actits 
<t«  Il  main  du  cùU  gauche  s'accompagoeat  de  inouvementa  associés  esquissés  du  cAtû 
drmt.  De  ce  côlA,  niâljjrë  J'affaiblisse  ment  de  la  force  musculairo  prAcùdemment  aotée, 
tous  tel  mouretncDls  do  l'épaale,  du  bras,  do  l'avant-bras  sont  souples  et  faciles.  Il  n'y  a 
diDicesHgniBDts  aucune  trace  de  contracture-  Celle  dtmiirt  n'existe  qvt  dant  te*  /lèeKii- 
mrt  it  \a  moi'ii  et  dit  doigti. 

Le  rtfleie  olécranien  manque  ft  droite  et  est  Donnai  A  gauche.  Le  réflexe  radial  est  fort 
i  gsucbe,  assez  nctleniaut  eiagéré  à  droite.  La  percussion  de  l'acroniion  donne,  A  droit» 
romms  tgaucLe,  naissance  A  une  contraction  du  deltoïde. 

Xembni  infériturt.  —  A  l'iaspecliau,  le  pli  fessier  du  cAté  droit  parait  légèrecnent 
tliaiiii.  11  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire  grossièrement  apparente.  La  voi^te  plantaire 
tA  normale. 


La  rorte  musculaire  cet  con^idi'Tablemont  atleiotoà  droite  en  ce  qui  concerne  les  llécliis- 
Mon  de  la  euiue  sur  le  bassin,  les  fléchisseurs  de  ta  jambe  sur  la  cuisse  et  les  fléchie- 
fat  dorsaux  du  pied  dont  les  mouvemauts,  relativement  faciles  dans  l'extension  de  la 
junbc,  sont  presque  impossibles  dans  la  flexion  dornulu.  D'autre  part.  la  fleilon  de  la 
jarnbe  mr  la  cuisse  sa  fait  avec  beaucoup  plut  de  force  quond  la  malade  est  aesise  que 
quand  elle  est  dans  le  décubilus  doreal  II). 

Lt  quadriceps  fémoral,  les  fléchisseurs  plantaires  sont  torla.  Les  jambiers  postérieurs 
loamisient  une  eonlraction  vigoureuse.  Les  péroniers  latéraux  paraissent  alTaJblïs, 

A  imt^e,  il  y  ■  peul-dtre  une  légère  diminution  de  la  force  musculaire  au  niveau  des 
Oechiisenn  de  la  jambe  surlacuiuse  cLdcs  fléchisseurs  dorsaux  du  pied.  En  loutcasj'on 
pcal  dire  que  la  force  musculaire  est  considérablement  supérieure  dans  le  triceps  et  dans 
las  néchUseun  plantaires  et  que  la  disproportion  entre  la  puissance  de  ces  groupes  mus- 
culaires et  celle  des  autres  est  plus  marquée  que  chez  une  personne  normale. 

ons  constatée  également  dans  l'hémiplégie 
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Le  membre  ioférieur  gauche  est  abBolument  souple.  A  droite,  il  ]r  a  une  légËra  conlno 
ture  du  pied  en  fleiion  plenlaire.  Au  niveau  du  genou,  dant  lea  niouTemenU  passifs 
<l'eitréme  eitension,  on  peut  sentir  ae  raidir  les  cordes  formées  par  les  tendons  itt 
fléchi sseura  qai  travcraenl  le  crsui  poplilé. 

Dans  la  marclic.  lea  mouvcmentH  xont  normaoK  &  gauche.  K  droite,  la  malade  foncfas 
légèrement  et  marche  assez  vuloaliera  cur  le  bord  eilerDe  de  son  pied. 

Lea  rifleiea  rotuliens  et  achillèena,  farta  A  gauche,  sont  exagérés  à  droits.  On  obltral 
le  phénomène  du  pied  et  la  trépidation  de  la  rotule  à  droite.  Phénomène  de  Babinalii  trèF 
net  i  droite,  mais  eiist&nt  aussi  à  gauche,  où,  du  chef  des  troubles  de  la  asnsibihté.  il 
est  plus  dlfflcils  à  provoquer.  Il  y  a  une  exagération  uses  marquée  de  la  contraction 
idiomusculaire  dans  les  muscles  de  la  jambe  droite. 


Du  ciMé  dn  tront,  les  mouvements  de  la  colonne  vertébrale  sont  souples  «I  rarilc; 
L'inclinaison  i  droite  et  à  gauche  se  fait  aisément.  Dans  les  mouvements  respira loirrs. 
la  respiration,  du  type  cuetal.  dilate  le  thorax  plus  à  ^aui-he  qu'é  droite. 

La  malade  présente  des  troubles  de  la  ^un!<iliilité  guperlicielle  et  profonde  [Og.  3  «I  il 
En  ce  qui  concerne  la  sensibilité  superûcialie.  il  y  a  du  cûlé  homonyme  &  rhémiplesit 
—  ,ii_,^.jyjjpQ  jgj   j^ujg  moiles  de  la  senaibilitù  —   lact,   douleur,   température  —  au 


respoodant  ai 


membre  supérieur,  suivant  une  bande  radici 
cale  et  ("  dorsale  [flg.  5). 

A  gauche,  il  y  a  ancsthèsie  avec  dissociation  Byringomjéiique  —  analgésie,  thermo- 
antsthésie  —  respectant  le  nn^mbre  supi^rieur.  mais  alteignanl.  k  partir  d'tmo  lignr 
transversale  sus-iuamelonnaire,  limite  su|>érieurc,  le  tronc  et  le  membre  inférieur.  Celli' 
anestbésie  s'arriMo  exactement  sur  ta  ligne  mOdiane  (fig.  j),  La  sensibilité  tactile  ii'csi. 
d'ailleurs,  pas  absolument  inlucle  et  la  malade  ressent  le  cuulact  du  pinceau  de  bltirtan 
moins  franchement  du  cûté  gauche  que  du  cille  droit. 

En  ce  qui  concerne,  d'autre  part,  la  lenHibililé  douloureuse,  peut-être  s'agit  .  oioins  1" 
d'une  aneethésie  vraie  que  d'un  rel«i-d  considirable.  11. nous  a  été  quelqueloii  pos»ilili.'. 
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Il  que  l«  pliénoméne  lit  jsmsiB  ùtû  abEolumenl  net,  de  constalerque  l'excitation 


e  beure,  uaedaulDur  ai 


«  provoquait,  au  bout  do  ' 
viv«,  ottiM  diffuse  et  assez  mal  loc&lisée. 

Les  sensibilités  profondes  sont  atteintes  aussi,  mais 
du  càtt  paralysé  seuliMnent.  Le  inu  dti  alliludd  est  tou- 
che, et  la  malade  eommet  des  erreurs  dans  l'apprécia- 
li«B  da  laposilioade  ton  gros  orteil,  mis  luccesBivement 
m  eitensioD  et  en  Oexiou. 

Le  mu  ttiriosnottique  à  première  vue  parait  âlre  lésé. 
Du  lâtè  droit,  la  malade  reeonnalt  la  forme  des  objets, 
■MIS  eit  incapable  le  plus  louvent  de  diaRnostiquor  leur 
Datura  arec  la  même  rapidité  que  du  cAté  gauche.  Ajou- 
tons, i  litre  restriclif  toutefois,  que  la  contracture  des 
doigli  rendant  l'ucle  de  palper  très  difficile  k  droiU  est 
•ufiistote  pour  expliquer  le  phénomène . 

La  inuiéiliU  oiinuc.  elle  aussi,  n'est  pas  absolument 
intacte  (Gg.  5|.  Alors  que  le  diapason  appliqué  sur  la  face 
interne  du  tibia  n'est  plus  perçu  i  droite,  apposé  en  un 
iwini  jiymétrique  k  gauche,  il  donne  é  nouveau  naissance 
t  une  Kosalion  de  vibration  qui  persiste  pendant  quel- 
ques Hcoades. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  da  l'équilibre  statique  ou  cinè- 

Il  a'ja  pas  de  troiAItt  Iraphiqvt*.  En  revanche,  il  existe 
in  fkènimineà  raio-moleuT$.  Le  membre  intérieur  droit 
parait  I  la  palpation  nettement  plus  froid' que  te  membre 
inférieur  gauche  . 

L'rtatu*  iltilrique  de  la  malade,  pratiqué  par  M.  Huet, 
aélè  absolument  négatif;  tes  réactions  sont  normales. 

Datu  la  eitfém,  il  n'y  a  rien  h  noter.  Les  bruits  du 
c<FUT  sont  normaux.  Ric:i  au  poumon,  rien  dans  Ia  cavité 
abdominala.  Il  n'y  a  ni  glycosurie,  ni  albuminurie. 

Cette  observation  nous  p&ralt  devoir  prêter  à  ud 
certain  nombre  de  considérations.  Tout  d'abord  en 
ce  qui  concerne  la  nature  de  la  lésion,  il  ne  saurait 
}  aïoir  aucune  espèce  de  doute  et  le  diagnostic  d'hëmatom^élie  spontanée 
s'impose  de  par  le  début  brusque,  l'absence  de  tout  ictus  et  l'apparition  de 
douleurs  eilrêmement  Tivea  accompagDant  l'apparition  des  accidents  para- 
lytiques. D'une  toute  autre  importance  est  la  question  de  la  localisation  et  de 
l'élendae  des  lésions  produites  par  le  raplus  hémorragique  et  nous  eniisage- 
runs  successivement,  au  point  de  vue  de  cette  localisation,  les  troubles  de  la 
•ensibilité  et  ceux  de  la  motilité. 

Dans  la  moitié  gauche  du  tronc  et  le  membre  inférieur  correspondant,  il 
«liste  du  cAté  opposé  &  l'hémiplégie  une  anesihésie  dissociée  dn  tjpe  sjringo* 
mvélique  s'arrétant  nettement  sur  la  ligne  médiane  et  s'étendaot  jusqu'au 
ilrssnt  de  In  ligne  mamelonnaire,  c'est-à-dire  jusqu'au  niveau  du  territoire 
inoervé  par  les  H*  et  lEI'  paires  dorsales  (fig.  3  et  4).  Il  existe  donc  ici  un  sjn- 
<lrome  de  Brown-Séquard  et  la  présence  de  cette  anesthésie,  croisée  par  rapport  à 
Il  paralvsie,  nous  permet  d'alBrmer  d'une  part  que  la  substance  grise  centrale  de 
la  moelle  épinii-re  a  été  lésée  par  l'hémorragie  et,  d'autre  part,  que  ce  fojer 
hémorragique  oe  l'élend  pai  pliu  haut  que  l'origine  de  la  II'  pair»  doriale  puisque, 
dececdté,  le  domaine  delà  I"  paire  dorsale  ne  présente  pas  de  troubles  de 
sensibilité.  En  d'autres  termes,  ici  le  foyer  hémorragique  de  la  substance  grise 
centrale  ne  dépasse  pas  en  bauteur  le  II'  segment  dorsal. 

Ihi  câté  paraljrsé,  par  contre,  il  existe  des  troubles   de  la  sensibilité,  sans 
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dissociation  sjriDgomyélique,  dans  le  domaine  des  VIII'  cervicale  et  I"  doretle 
(Hg.  3  et  4).  Ici  la  localisation  de  la  lésion  peut  être  posée  avec  une  certitude 
absolue.  Ainsi  que  l'a  montré  l'un  de  nous  dans  an  travail  antérieur  (1),  la 
colonne  grise  des  cornes  postérieures  de  la  moelle  épiniére  doit  être  considérée 
comme  formée  par  une  série  de  segments  superposés,  recevant  chacun  les 
arborisations  de  la  racine  postérieure  correspondante.  Une  lésion  de  cbaque 
segment  équivaut  à  une  lésion  Jn  tronc  de  la  racine,  et  il  n'j  a  pas  plus  de 
métamêne  sensitive  qu'il  n'j  a  de  métumérie  motrice.  Dans  la  moelle  épiniére 
les  localisations  sensitives,  comme  les  localisations  motrices  du  reste,  sont 
uniquement  d'ordre  radiculaire  et,  [lour  revenir  au  cas  actuel,  il  est  évident 
que  le  foyer  hémorragique  a  détruit  la  base  de  la  corne  postérieure  du  cMé 
droit  sur  une  hauteur  correspondant  au  1"  segment  dorsal  et  au  VIII'  segment 
cervical  en  empiétant  plus  ou  moins  sur  le  VII'.  La  topographie  des  troubles 
sensitifs  ici  est  en  effet  pour  le  membre  supérieur  la  même  que  celle  qui  existait 
dans  le  cas  rapporté  dans  le  travail  dont  nous  venons  de  parler.  L'atteinte 
du  I"  segment  dorsal  de  ce  côté  est  encore  démontrée  par  l'existence  des 
troubles  oculo-pupillaires  d'origine  sj'mpithique  —  enfoncement  du  globe  de 
l'œil,  diminution  de  la  fente  palpébrnle,  rétrécissement  de  la  pupille.  —  Nous 
arrivons  donc  à  admettre  que  le  fojer  hémorragique 
nj'ant  pris  naissance  dans  la  substance  grise  cen- 
trale a  fait  elTraction  de  bas  en  haut  et  a  atteint  la 
corne  postérieure  droite  dans  le  domaine  des  Vllh  seg- 
ment cervical  et  I"  segment  dorsal  (Qg.  6).  Ajou- 
tons enfln  que  l'absence  totale  de  troubles  de  la  seii- 
sibilité  adroite,  en  dehors  du  domaine  de  la VIII' cer- 
vicale et  de  la  1"  dorsale,  montre  que  la  corne  posli'- 
rieure  n'est  lésée  ni  au-dessus,  ni  au-dessous  des 
segmenlscorreapondants. 

Vo.vons  maintenant  ce  qui  a  trait  chez  noire  ma- 
lade aux  troubles  de  la  motilité.  Tout  d'abord  nous 
ferons  remarquer  que    l'absence  de  toute    atrophie 
musculaire  et  l'èlat  normal  des  réactions  électriques, 
indiquant  l'intégrité  complète  du  proto-neurone  mo- 
teur, il  est  évident  qu'ici  les  cornes  antérieures  et  les 
racines    correspondantes    doivent    être    considérées 
héiu»^      comme   ayant  été    respectées  par  le  processus  des- 
projK.      tructeur. 
Hc'ilT—  '***"^    rappelons    que  pour   le    membre    inférieur 

C.Sub*-  notre  malade  se  comporte  comme  une  hémiplégique 
'b.'^"'  banale  d'origine  cérébrale,  et  il  est  donc  incontestable 
rai.  que  chez  elle  le  faisceau  pyramidal  a  été  envahi  par 

la  lésion  au  niveau  de  la  région  cervicale.  Mais  si 
cette  lésion  du  faisceau  pyramidal  rend  bien  compte  de  la  paralysie  du  membre 
inférieur,  il  nous  reste  à  rechercher  comment  une  lésion  de  ce  faisceau  a  pu 
produire  dans  le  membre  supérieur  une  parésie  si  spéciale,  avec  un£  contracture 
si  localisée,  en  d'autres  termes  une  parésie  dont  nous  n'avons  pas  encore 
observé  d'exemple,  car,  bien  que  ne  l'oecompognaiit  pat  d'atrophie  niiuettliim. 
elU  Ml  ditlribuét  suivant  le  type  radiculaiie. 


<t)  J.  Deiebfne.  Coiitribulion  k  l'éludo  des  loealiesliona  : 
JuiiniaJ  lit  Phyiiologit  et  de  Pathologit  gfnérale.  1903,  p.  esT 


«pin aies.  : 


«Ipl. 


SÉÂNCB   DU   2    HARS 


113 


VII*  c 


m*  c. 


Rappelons  en  quelques  mots  les  caractères  de  cette  paralysie.  Intégrité  com- 
plète du  groupe  radiculaire  supérieur  —  deltoïde,  biceps,  brachial   antérieur, 
long  supinateur,  —  affaiblissement  du  triceps,  de  Textenseur  commun   des 
doigts,  des  radiaux  et  du  cubital  postérieur.  Conservation  relative  de  l'extenseur 
propre  du  pouce  et  de  l'extenseur  du  petit  doigt.  Conservation  d'une  grande 
partie  des  mouvements  de  flexion  du  pouce  et  de  l'index.  Enfin  contracture 
marquée  des  muscles  fléchisseurs  de  la 
mtin  et  des  doigts  dont  la  force  est  plus 
diminuée  que  celle  du   triceps   et  des 
extenseurs    du  poignet   et  des   doigts. 
Somme  toute,  dans  ce  membre  supérieur 
droit,  la  paralysie  présente  une  distribu- 
tion qui  n'a  jamais  été  encore  observée 
jusqu'ici    dans   l'hémiplégie    de    cause 
cérébrale  ou  spinale.  Elle  est  en  effet 
limitée  aux  muscles  innervés  par  les 
VII%  VIH*  cervicales  et  I"  dorsale,  — le 
groupe  radiculaire  supérieur,  —  V*  et 
VI' cervicales,  —  étant  absolument  intact 
et  les  troubles  de  la  sensibilité  corres- 
pondant exactement  aux  territoires  in- 
ncrfés parla  VIII»  cervicale  e\  la  I"  dor- 
sale. A  ce  territoire  correspond  égale- 
ment le  réflexe   olécranien   aboli  chez 
notre  ma^e.  Ainsi  que  l'a  montré  l'un 
de  nous  en  1900  (1)  la  topographie  des 
atrophies  d'origine  myélopathique,  par 
altération   des    cornes    antérieures  — 
poliooijélite  aiguë  et  chronique,  sclérose 
latérale  amjotrophique,  syringomyélie, 
hématomjélie  —  est  toujours  radiculaire 
et  c'est  en  se  basant  sur  ce  fait  qu'il  a 
émis  l'opinion  que  dans  l'axe  gris  anté- 
rieur de  la  moelle,  les  groupements  cel- 
lulaires correspondent  aux  racines,  c'est- 
à-dire  que   la  localisation  est  d'ordre 
fonctionnel,  mais  dans  le  cas  qui  nous 
occupe  ici,  l'axe  gris  antérieur  ne  peut 
être  mis  en  cause  puisqu'il  s'agit  d'une 
paralysie  sans  atrophie.  Comment  peut- 
on  interpréter  cette  paralysie  radicu- 
laire non  atrophique?  L'explication  en  est  assez  délicate  et  nous  parait  entraîner 
d'assez  grosses  conséquences. 

L'hémiplégie  du  membre  inférieur  qui,  elle,  présente  les  caractères  ordinaires 
de  l'hémiplégie  de  cause  cérébrale,  implique  naturellement  une  extension  du 
foyer  hémorragique  dans  le  cordon  latéral  du  côté  droit  sectionnant  le  faisceau 
pyramidal,  au  niveau  du  VIII*  segment  cervical,  et  cette  lésion  du  faisceau 


^•D. 


ii«  D. 


FiG.  7  à  10.  —  SchémaUiatioa  en  projection 
horizontale  da  foyer  d'hématomyélito. 


(1)  J.  Dejbrixe.  Sémiologie  du  système  nerveux.  Pathologie  générale  de  Bovchasd, 
t  V.  p.  7W. 
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pjramidal  nous  explique  rhémiplégie  avec  contracture  du  membre  inférieur  et 
la  contracture  des  fléchisseurs  de  la  main .  La  paralysie  à  tjrpe  radiculaire  du 
membre  supérieur  ne  peut  également  s'expliquer  que  par  une  prolongation  du 
foyer  hémorragique  dans  le  cordon  latéral  des  VII*  et  VP  segments  cervicaux 
et,  étant  donné  le  très  faible  degré  de  paralysie  du  Iriceps  et  des  muscles  de  la 
région  postérieure  de  l'avant- bras,  il  faut  aussi  admettre  que  le  faisceau  pyra- 
midal ici  a  été  moins  touché  et  que  partant  le  foyer  hémorragique  est  moins 
étendu  à  ce  niveau  (flg.  7  à  10). 

Dès  lors,  étant  admis,  et  il  ne  nous  paraît  pas  pouvoir  en  être  autrement,  que 
le  faisceau  pyramidal  a  été  atteint  partiellement  par  le  processus  destructeur,  il 
nous  faut,  pour  expliquer  l'existence  de  cette  monoplégie  à  type  radiculaire, 
admettre  que  ce  faisceau  se  termine  dans  la  moelle  suivant  une  distribution  radi- 
culaire. —  Seule  cette  interprétation  permet  de  concevoir  l'explication  de  troubles 
paralytiques  tels  que  ceux  observés  dans  notre  cas;  —  seule  cette  explication 
nous  parait  satisfaisante,  car  aucune  autre  conception,  de  nature  fonctionnelle 
ou  autre,  du  mode  de  distribution  du  faisceau  pyramidal  dans  l'axe  gris  anté- 
rieur ne  nous  parait  pouvoir  expliquer  la  localisation  radiculaire  de  la  para- 
lysie, avec  intégrité  complète  de  tout  le  groupe  radiculaire  supérieur  —  del- 
toïde, biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  —  muscles  qui  dans  le  cas 
particulier  sont  absolument  normaux. 

Cette  conception  du  mode  de  distribution  du  faisceau  pyramidal  n'est  évi- 
demment encore  qu'une  hypothèse,  mais,  nous  le  répétons,  c'est  la  seule  qui 
donne  une  explication  rationnelle  du  mode  si  spécial  de  la  localisation  de  la  para- 
lysie, mode  de  localisation  qui  n'est  pas  le  moindre  intérêt  du  cas  que  nous 
rappelons.  Ce  cas  présente  d'ailleurs  quelques  autres  points  intéressant^. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  l'aspect  pourtant  si  particulier  de  la  main  droite 
de  notre  malade  et  qui  à  lui  seul  suffirait  à  la  différencier  entièrement  d'une 
malade  atteinte  d'hémiplégie  cérébrale  vulgaire.  Jamais  en  effet,  dans  l'hémi- 
plégie d'origine  cérébrale,  on  n'observe,  comme  dans  le  cas  particulier,  la  persis- 
tance des  petits  mouvements  d'opposition  du  pouce.  Jamais  il  ne  persiste  une 
pince,  relativement  habile,  permettant  au  sujet  de  coudre,  d'écrire,  de  faire 
du  crochet.  Mais  il  s'agit  là  d'une  question  de  siège  de  lésion.  Et  les  troubles 
paralytiques  du  membre  supérieur  étant  en  rapport  direct  avec  la  lésion 
révèlent  une  symptomatologie  spéciale  sur  laquelle  nous  venons  d'insister  lon- 
guement, tandis  qu'au  membre  inférieur  il  n'y  a  rien  de  semblable.  En  effet, 
pour  tout  ce  qui  est  du  membre  inférieur  notre  malade  se  comporte  exactement 
comme  si  elle  était  atteinte  d'une  hémiplégie  cérébrale  résiduelle.  —  Le  qnn- 
driceps  fémoral,  le€  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe  sont  relative- 
ment peu  paralysés.  —  Les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse,  anté- 
rieure de  la  jambe  sont  au  contraire  extrêmement  afTaiblis.  Ainsi  en  est-il 
dans  l'immense  majorité  des  hémiplégies  cérébrales.  —  Et  l'identité  entre 
l'bémiplégie  résiduelle  cérébrale  et  spinale  a  déjà  été  assez  établie  pour  que 
nous  ne  voulions  pas  ici  entrer  dans  la  discussion  des  théories  qui  se  fondent 
sur  cette  identité. 

Un  autre  point  nous  parait  encore  devoir  être  mis  en  lumière.  — C'est  d'abord 
l'existence  au  début  de  l'affection  d'une  quadriplégie  ayant  partiellement 
rétrocédé.  —  Il  est  vraisemblable  qu'il  s'agissait  lèi  de  phénomènes  purement 
dynamiques  en  rapport  avec  la  compression  exercée  par  l'épanchement  hémor- 
ragique, le  reliquat  symptomatique  étant  en  rapport  avec  l'existence  de  lésions 
définitives. 
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En  terminant,  nous  ferons  remarquer  que  les  cas  d'hémiplégie  d'origine 
spinale  pnbliés  jusqu'ici  ne  se  différencient  pas  —  en  tant  que  phénomènes 
meteurs  bien  entendu  —  de  ceux  qui  relèvent  d'une  origine  cérébrale.  L'hémi- 
plégie est  la  même  dans  les  deux  cas.  La  chose  est  aisée  à  comprendre,  car  dans 
ces  hémiplégies  spinales  il  s'agit  de  lésions  unilatérales  de  la  moelle  épinière 
s'èttnt  effectuées  de  dehor$  en  dedans  —  traumatismes,  compressions,  —  alté- 
rant par  conséquent  d'une  façon  plus  ou  moins  massive  le  faisceau  pyramidal. 
Dans  notre  cas  au  contraire  la  lésion  B*est  effectuée  de  dedans  en  dehors ,  réali- 
sant ainsi  une  symptomatologie  qui,  à  notre  connaissance  du  moins,  n'a  pas 
encore  été  observée  et  que  la  physiologie  expérimentale  reste  impuissante  à 
reproduire.  En  résumé,  et  notre  cas  le  démontre,  une  lésion  limitée  du  faisceau 
pyramidal  dans  la  région  cervicale  peut  déterminer  la  production  d'une  mono- 
plégie  brachiale  à  type  radieulaire  et  c'est  \k  un  fait  dont  il  faudra  désormais 
tenir  compte  dans  l'étude  des  localisations  motrices  de  la  moelle  épinière. 


V.  Ssrndrome  de  Weber  avec  Hémianopsie  persistant  depuis  vingts 
sept  ans,  par  MM.  P.  Marie  et  A.  Lert.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  a  un  syndrome  de  Weber  tout  à 
fait  typique  ;  c'est  en  raison  de  deux  particularités  de  son  histoire  clinique, 
association  d'une  hémianopsie  et  très  longue  durée  de  l'évolution,  qu'il  nous  a 
paro  spécialement  intéressant.  Voici  son  observation  : 

Moio...,  59  ans,  mécanicien.  Rien  de  spécial  dans  les  antécédents  héréditaires.  Ânté- 
cèdeot^  personnels  :  fièvre  typhoïde  et  variole  en  1867.  Chancre  en  1872,  unique,  induré 
très  vraisemblablement,  quoique  le  malade  ne  soit  pas  très  afiSrmatif  sur  ce  point  et 
déclare  qu'en  même  temps  il  aurait  eu  «  les  [parties  enflées  »  ;  &  la  suite  «  une  plaque 
rouge  »  $ur  le  thorax,  ni  roséole,  ni  plaques  muqueuses,  ni  céphalées  ;  n'a  suivi  aucun 
Uaitement  spécifique.  Marié,  a  eu  trois  enfants  qui  ont  actuellement  32,  34  et  36  ans  et 
Bont  bien  portants  ;  n'a  pas  perdu  d'enfant,  sa  femme  n'a  pas  eu  de  fausse  couche  ;  elle 
^tait  bien  portante  au  début  de  sa  maladie  ;  elle  est  morte  depuis,  à  31  ans,  sans  qu'il  ait 
6u  de  quelle  affection. 

En  1878  il  était  employé  comme  mécanicien  sur  une  locomotive  au  nouveau  port  de 
Dankerqoe.  II  avait  Thabitude  de  se  chauffer  le  côté  droit  du  corps  contre  sa  machine 
alors  que  le  côté  gauche  était  exposé  au  vent  et  au  froid  ;  il  attribue  à  ce  fait  un  grand 
r<'jie  dans  l'apparition  de  sa  paralysie.  Cependant  c'est  une  nuit,  en  voulant  se  lever, 
qu'il  s'est  aperçu  de  la  faiblesse  de  sa  jambe  et  de  son  bras  droits  ;  il  traînait  la  jambe 
et  avait  du  mal  à  se  servir  de  sa  main  ;  en  même  temps  il  ressentit  de  violentes  douleurs 
daB$  la  tète.  Il  ne  tomba  pas,  et  jamais  il  n'a  perdu  connaissance.  8a  face  n'était  pas 
déviée,  il  n'avait  pas  de  troubles  de  la  parole.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants  il  se 
If  va  et  il  alla  à  son  travail;  pendant  8  à  10  jours  il  continua  à  monter  sur  sa  machine  en 
traînant  la  jambe  et  en  tournant  les  robinets  de  la  main  gauche.  Au  bout  de  ce  temps 
seulement  il  se  sentit  obligé  de  cesser  son  service  et  rentra  à  pied  chez  lui  ;  il  y  resta 
huit  jours  sans  demeurer  alité  ;  puis  il  se  fit  transporter  à  l'hôpital  de  Dunkerque  où  il  ne 
resta  qu'âne  semaine.  Comme  on  empêchait  sa  femme  de  venir  le  voir  tous  les  jours,  il 
se  fit  accompagner  jusqu'à  lagare  et  partit,  tout  seul,  pour  Ath  où  il  avait  delà  famille; 
à  la  gare  de  Dunkerque  il  tomba;  à  un  changement  de  train  il  tomba  de  nouveau;  on  fuit 
chaque  foie  obligé  de  le  relever,  non  sans  peine.  Il  arriva*  à  Ath  à  bout  de  forces  et  fut 
oUi^  de  s'aliter  immédiatement;  on  le  porta  À  l'hôpital  où  pendant  deux  mois  il  resta 
complètement  au  lit.  Puis  il  recommença  à  se  lever  et  à  faire  quelques  pas,  fortement 
iootpou  par  son  frère.  Au  bout  de  sept  à  huit  mois  la  commune  d'Ath  l'envoya  à 
Bruxelles,  à  Fbôpital  Saint-Jean,  où  il  fut  soigné  par  M.  Crocq  père,  qui  lui  appliqua 
pendant  dix  mois  et  demi  à  la  nuque  un  séton  dont  il  présente  encore  la  large  cicatrice. 
Après  treiae  mois  de  séjour  &  Bruxelles  il  marchait  mieux,  ses  .membres  s'étaient  con- 
tractures, il  prit  Je  train  et  vint  à  Paris  consulter  M.  Gharcot;  il  entra  à  la  Salpétrière, 
puia  à  Bicétre  où  il  resta  de  1880  &1895;  il  en  sortit  jusqu'en  1904,  époque  à  laquelle  il  y 
rentra  de  nouveau. 
La  paupière  gauche  s'était  abaissée  dès  le  début  de  sa  paralysie,  mais  la  faiblesse 
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du  releveur  de  cette  paupière  augmenta  progressivement  en  même  temps  que  la  faiblesse 
des  membres,  et  quinze  jours  après,  lorsqu'il  fut  obligé  de  s'aliter,  la  paupière  gauche 
s'était  fermée  complètement;  la  face  s'était  aussi  déviée  ;  l'œil  resta  fermé  cinq  mois,  puis 
le  malade  put  le  rouvrir  petit  à  petit,  mais  toujours  incomplètement,  comme  on  le  cods- 
tate  actuellement.  En  même  temps  que  l'œil  s'était  fermé,  il  aurait  eu  uu  peu  de  diffi- 
culté À  parler,  nous  no  savons  s'il  s'agissait  ou  non  d'aphasie  vraie;  il  avait  du  mal  à 
prononcer  les  mots,  il  n'aurait  pu  lire,  mais  peut-être  à  cause  de  son  obnubilation 
intellectuelle;  il  comprenait  ce  qu'on  lui  disait. 

Quand,  au  bout  de  quelques  mois,  il  put  de  nouveau  un  peu  marcher,  il  s'aperçut  qu'il 
ne  voyait  plus  ce  qui  était  &  sa  droite,  car  il  fut  parfois  obligé  de  tourner  la  tête  pourvoir 
une  voiture  qu'il  entendait  passer  à  sa  droite  et  il  faillit  de  la  sorte  avoir  divers  accidents. 

Le  malade  aurait  eu  aussi  de  nombreux  accès  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques.  ■  il 
riait  et  ne  pouvait  pas  s'en  empêcher,  il  n'avait  pas  envie  de  rire.  » 

H  n'a  jamais  eu  ni  douleurs  ni  aneathésie,  mais  il  avait  une  sensation  de  brôlure 
quand  on  lui-  appliquait  sur  la  jambe  droite  un  objet  froid.  Aucun  trouble  des  sphincters. 

Depuis  1880,  l'état  de  ses  membres  du  cété  droit  n*a  pas  sensiblement  varié. 

AcïueUenienty  on  constate  une  hémiplégie  droite  à  peu  près  cotnpiète,  avec  atrophie 
marquée  et  contracture  du  membre  supérieur  en  flexion,  du  membre  inférieur  en  exten- 
sion; cependant  le  malade  peut  fléchir  la  jambe  pour  s'asseoir,  mais  quand  il  marche,  It 
jambe  droite,  étendue,  reste  toujours  en  arrière  de  la  gauche,  ce  qui  fait  qu'il  ne  fauche 
pas  et  qu'il  marche  de  façon  très  spéciale,  «  obliquement  »  pour  ainsi  dire,  en  sursautant 
et  en  inclinant  le  corps  à  chaque  mouvement. 

La  face  est  faiblement  paralysée  à  droite  et  le  facial  supérieur  est  pris,  mais  légère- 
ment; le  malade  ferme  la  paupière,  mais  résiste  très  peu  aux  tentatives  d'ouverture;  il 
peut  sifller,  les  lèvres  ne  sont  pas  déviées.  La  pointe  de  la  langue  est  au  contraire  nette- 
ment déviée  t  droite.  Le  voile  du  palais  a  sa  moitié  gauche  peut-être  un  peu  plus  petite 
que  la  droite,  mais  parait  fonctionner  assez  bien  ;  cependant  le  malade  avale  quelquefois 
de  travers.  L'anesthésie  pharyngée  est  complète.  Voix  légèrement  enrouée. 

La  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche  est  presque  complète  ;  la  paupière  est 
à  demi  fermée  et  le  malade  ne  peut  la  relever  complètement;  il  peut  cependant  découvrir 
sa  pupille.  Il  n'y  a  aucun  mouvement  de  l'œil  en  haut  ou  en  bas,  peut-être  quelques  mou- 
vements restreints  en  dedans.  En  dehors,  les  mouvements  sont  normaux.  La  pupille 
gauche  est  très  dilatée  et  absolument  immobile  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  alors 
que  la  pupille  droite  réagit  parfaitement.  Quand  on  ferme  et  qu'on  ouvre  alternativement 
la  paupière  gauche,  la  pupille  droite  se  dilate  et  se  contracte  (réflexe  consensuel);  quand 
on  ferme  et  qu'on  ouvre  la  paupière  droite,  la  pupille  gauche  reste  immobile.  Pas  d'anes- 
thésie  cornéenne.  Bien  que  le  malade,  qui  ne  peut  accommoder,  ait  l'impression  que  m 
vue  de  l'œil  gauche  est  très  mauvaise,  la  recherche  de  l'acuité  visuelle  donne  la  valeur 
2/3  à  gauche  comme  &  droite.  A  l'ophthalmoscope  on  ne  constate  aucune  lésion  du  fond 
de  l'œil.  Mais  la  recherche  du  champ  visuel  montre  une  hémianopsie  droite  absolument 
nette  avec  sa  forme  habituelle  et  la  légère  encoche  centrale  de  iO<*  «nviron  correspondant 
à  la  macula. 

Pas  de  troubles  de  sensibilité.  Réflexe  du  genou  très  exagéré  à  droite;  réflexe  contra- 
latéral  des  adducteurs,  réflexes  du  poignet  et  du  coude  forts  des  deux  côtés.  Réflexe 
abdominal  plus  fort  à  gauche,  réflexe  crémastérien  masqué  à  gauche  par  une  grosse 
hernie  inguinale.  Extension  des  orteils  à  droite,  flexion  à  gauche. 

Aucun  trouble  viscéral. 

Intelligence  très  bien  conservée,  parle  très  bien,  mais  a  parfois  un  peu  de  mal  à  pro- 
noncer certains  mots,  peut  lire  et  écrit  très  bien  de  la  main  gauche. 

Pas  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Deux  faits  sont  à  noter  dans  cette  observation  :  d'une  part  Tassociation  à  un 
8jndi*ome  de  Weber  typique  d'une  hémianopsie  du  côté  des  membres  paralysés, 
d'autre  part  la  très  longue  survie  avec  une  lésion  pédonculaire  assez  prononcée 
pour  avoir  produit  des  symptômes  graves  définitifs. 

La  coexistence  d'une  hémianopsie  homonyme,  d'une  paralysie  des  membres 
du  côté  de  l'hémianopsie,  d'une  paralysie  de  la  III*  paire  du  côté  opposé  pour- 
rait être  due  à  la  coïncidence  de  plusieurs  lésions  :  le  fait  nous  paraît  peu 
yraisemblable  parce  que  c'est  en  même  temps  que  le  malade  a  constaté  la 
faiblesse  de  ses  membres  à  droite  et  la  chute  légère  de  sa  paupière  gauche; 
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parce  que  l'hémiplégie  a  lentement  progressé  pendant  une  quinzaine  de  jours 
eo  même  temps  que  le  ptosiset  que  les  deux  symptômes  se  sont,  quelques  mois 
après,  légèrement  amendés  en  même  temps  et  de  façon  très  comparable;  parce 
que  c'est  sans  ictus  que  le  malade  paralysé  a  constaté,  dés  que  l'occasion  lui 
en  a  été  fournie,  qu'il  ne  voyait  plus  les  objets  situés  à  sa  droite;  parce  qu'il 
faudrait  admettre  que  deux  ou  plusieurs  lésions  se  sont  faites  en  même  temps 
ou  à  très  peu. d'intervalle  il  y  a  vingt-sept  ans  et  que  'depuis  lors  aucune  lésion 
nouvelle  ne  s'est  faite;  parce  qu'enfin  bcniianopsie  et  syndrome  de  Weber  peu- 
vent s'expliquer  par  une  seule  et  même  lésion,  et  que  cette  seule  lésion  peut 
rendre  compte  de  tous  les  symptômes  observés. 

La  coexistence  de  l'hémianopsie  et  du  syndrome  de  Weber  peut  tenir  à  une 
lésion  unique  au  niveau  du  pédoncule;  en  effet,  le  faisceau  pyramidal  passe 
dans  le  pédoncule  ainsi  que  le  moteur  oculaire  commun  qui  y  a  ses  cellules 
d'origine;  les  voies  optiques,  composées  du  corps  genou illé  externe  (et  du  tuber- 
cule quadrijumeau)  et  de  ses  voies  afférentes,  bandelettes  optiques,  et  efférentes, 
radiations  optiques,  passent  immédiatement  en  dehors  du  pédoncule.  Mais  la 
111*  paire  occupant  la  partie  la  plus  interne  du  pédoncule,  la  lésion  devrait  être 
fort  étendue,  atteignant  dans  sa  totalité  la  largeur  du  pédoncule.  Il  n'en  peut 
guère  être  ainsi  dans  notre  cas,  ce  nous  semble.  La  distribution  vasculaire  expli- 
querait fort  mal  un  ramollissement  étendu  à  toute  cette  zone  et  limitée  à  elle.  Il 
faudrait  donc  admettre  l'existence  d*une  hémorragie  ;  or  le  processus  a  évolué 
très  lentement,  progressivement,  à  la  façon  d'un  ramollissement  et  non  d'une 
hémorragie;  de  plus,  une  aussi  vaste  hémorragie  du  pédoncule  cadrerait  mal 
arec  une  survie  aussi  prolongée  sans  accident  nouveau.  Enfin,  le  réflexe  consen- 
suel existe  chez  notre  malade,  car  si  on  ferme  la  paupière  paralysée,  la  pupille 
upposée  réagit;  or  le  centre  du  réflexe  pupillaire  est  placé  par  les  auteurs  soit 
au  niveau  des  tubercules  quadrîjumeaùx  antérieurs  (Wernicke),  soit  au  niveau 
du  ganglion  de  l'habenula  (Mendel),  soit  enfin  au  niveau  même  du  noyau  oculo- 
moteur  (Massant);  il  faut  donc,  d'après  toutes  ces  théories  basées  sur  des 
recherches  expérimentales  et  anatomo-cl iniques,  que  l'interruption  des  voies 
optiques  se  soit  faite  chez  notre  malade  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux 
ou  du  ganglion  de  l'habenula,  en  tout  cas  en  arrière. des  bandelettes  optiques 
et  des  corps  genouillés  ;  cela  n'aurait  pas  lieu  si  la  lésion  des  voies  optiques 
s'était  faîte  sur  les  côtés  du  pédoncule  même. 

Reste  une  dernière  hypothèse,  et  c'est  celle-là  seule  qui  nous  paraît  probable,  à 
savoir  :  la  thrombose  complète  de  l'artère  cérébrale  postérieure  gauche.  La  céré- 
brale postérieure  distribue  ses  branches  collatérales  dans  le  pédoncule  et  dans 
une  partie  de  la  couche  optique  et  ses  branches  terminales  dans  tout  le  lobe 
occipital,  dans  la  V*  et  la  IV*,  parfois  la  111*  et  la  II*  circonvolutions  temporales. 
Par  sa  thrombose  totale,  avant  et  après  Tabouchement  de  la  communicante 
postérieure,  thrombose  si  admissible  chez  un  syphilitique,  s'expliquent  à  la  fois 
la  lente  et  progressive  évolution  de  Thémiplégie  droite  et  de  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  gauche  (artères  du  pédoncule),  la  coexistence  de 
l'hémianopsie  droite  (lobe  occipital  et  scissure  csdcarine),  les  accès  de  rire  et  de 
pleurer  spasmodiques  (couche  optique?),  voire  même,  s'ils  ont  existé,  les  troubles 
aphasiques  (lobe  occipital  et  majeure  partie  du  lobe  temporal  gauches),  enfin  la 
longue  durée  du  processus,  sans  atténuation^  mais  sans  aggravation  et  sans 
apparition  d'une  nouvelle  lésion. 

Peu  d'observations  ont  été  jusqu'ici  rapportées  où  l'on  trouve  la  coexistence 
d'une  hémianopsie  et  d'un  syndrome  de  Weber  :  nous  citerons  celle  du  profes- 
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seur  Joffroj  (Iconographie  de  la  Salpèiriire,  4898),  dans  laquelle  le  syndrome  de 
Weber  fut  temporaire  et  Thémianopsie  permanente;  M.  ioiïvoy  attribue  à  son 
cas  une  patbogénie  analogue. 

Peu  d'observations  aussi  ont  été  signalées  où  une  lésion  pédonculaire,  assez 
prononcée  pour  avoir  déterminé  une  hémiplégie  permanente,  ait  été  compatible 
avec  une  survie  très  prolongée  ;  le  seul  fait  que  notre  malade  ait  été  frappé  il  j 
a  vingt-sept  ans  nous  a  paru  rendre  sa  présentation  digne  d'intérêt. 

VI.  AHeotion  Bulbo-spinale  Spasmodique  Familiale,  par  MM.  Gilbert 

Ballet  et  F.  Rose. 

Un  frère  et  deux  sœurs  atteints  de  la  même  affection. 

Dans  leurs  antécédents  héréditaires,  le  côté  paternel  seul  présente  des  tares  :  absio- 
thisme  chez  le  grand-père  ;  apparition  à  Tàge  de  45  ans,  chez  le  père,  d*un  tremblement 
généralisé  avec  difficulté  de  la  marche  ;  affection  semblable  à  celle  du  père  ches  uae 
des  sœurs  de  celui-ci.  Pas  de  consanguinité  des  parents. 

Une  autre  sœur  a  présenté  les  mêmes  symptômes  que  nos  malades,  et  semble  avoir 
été  presque  aossi  atteinte  que  le  frère. 

Premier  malade.  —  Georges  H...,  29  ans,  entré  dans  le  service  de  M.  G.  Ballet  en  décem- 
bre 1898;  ne  l'a  pas  quitté  depuis. 

Sa  maladie  aurait  commencé  dix-huit  mois  auparavant. 

A  l'entrée,  il  présentait  une  démarche  spastique,  qui  plus  tard  est  devenue  ébrieuse 
pendant  un  certain  temps,  de  l'exagération  des  réflexes  de  Babinski  ;  pas  de  paralysie  ni 
de  troubles  des  sphincters.  Rien  du  côté  des  membres  supérieurs  ou  des  nerfs  crâniens, 
sauf  la  parole  monotone  et  lente  qu'il  présente  encore  aiyourd'hui. 

Les  symptômes  bulbaires  sont  apparus  peu  à  peu  en  même  temps  que  se  montrait  U 
contracture  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Aujourd'hui,  ce  qui  frappe  avant  tout,  c'est  l'aspect  pleurard,  hébété  du  malade,  une 
tendance  constante  à  la  contracture  des  muscles  du  front  et  de  la  face,  s'exagérant  pen- 
dant la  parole  qui  est  lente,  monotone,  inarticulée,  nasonnée,  mais  non  scandée. 

Le  malade  étant  assis,  ses  jambes  fléchies  par  la  contracture  ne  touchent  pas  le  sol  ; 
les  bras  sont  à  demi  fléchis,  les  poignets  ramenés  en  avant  du  thorax,  les  mains  tom- 
bantes. 

La  force  musculaire  est  partout  conservée,  sauf  dans  les  fléchisseurs  dorsaax  du  pied. 
Il  existe  de  la  raideur  musculaire  aux  quatre  membres  et  au  cou;  celle-ci  n'est  pas  in- 
vincible mais  les  mouvements  sont  plutôt  lents  et  maladroits.  Tremblement  dans  Tefforl. 
Mais  ni  tremblement  intentionnel,  ni  ataxie  statique  ou  cinétique.  Réflexes  exagérés: 
clonus  du  pied,  de  la  rotule  et  signe  de  Babinski  à  gauche. 

La  marche  est  aujourd'imi  impossible,  le  malade  étant  pris  d'un  tremblement  généra- 
lisé quand  on  le  met  debout. 

En  outre  des  troubles  bulbaires  déjà  décrits,  il  existe  des  troubles  dans  la  déglutition 
des  liquides,  mais  le  voile  du  palais  se  soulève  bien  dans  la  phonation.  Impossibilité  de 
tirer  la  langue  hors  de  la  bouche.  Difliculté  dans  les  mouvements  oculaires.  Ptôse  sta- 
tique, paâ  de  nystagmus.  Intelligence  assez  bonne. 

Dettxième  malade.  —  Jeanne  H...,  32  ans. 

Chez  elle  la  maladie  a  débuté  par  des  troubles  psychiques  vers  l'âge  de  20  ans  :  illu- 
sions ou  hallucinations  auditives,  changements  dans  le  caractère  qui  est  devenu  colère 
et  autoritaire,  indifférence  pour  son  extérieur. 

En  novembre  1904  elle  entre  à  l'Hôtel-Dieu  pour  une  bronchite  suspecte;  et  là  nous  lui 
trouvons  des  signes  de  l'affection  dont  souffre  le  frère  mais  beaucoup  plus  légers. 

Même  regard  hébété,  parole  monotone  quoique  bien  articulée,  même  tendance  aux 
spasmes  faciaux,  légère  contracture  des  membres  inférieurs,  avec  indication  de  démarche 
spastique  adroite;  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied,  réflexe  de  l'orteil 
en  extension. 

Intelligence  médiocre,  enfantine. 

Le  tableau  symptomatique  présenté  par  ces  malades  ne  rentre  exactement  ni 
dans  la  paraplégie  spastique  pure,  ni  dans  la  maladie  familiale  à  forme  de  sclé- 
rose en  plaques  ;  il  s'agit  d'une  forme  intermédiaire  qui  démontre   une  fois  de 
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plus  que,  dans  les  affections  familiales,  oq  ne  saurait  décrire   des  types  bien 
limités  et  qu'il  ne  saurait  y  avoir  de  systématisation  absolue  (1). 

M.  Socques.  —  M.  G.  Ballet  vient  de  faire  allusion  aux  deux  cas  que  nous 
aroDs  publiés,  M.  le  professeur  Raymond  et  moi,  il  y  a  quelques  années.  Il  s'agis- 
sait, dans  le  premier,  de  deux  enfants  (frère  et  sœur)  qui  présentaient  une  para- 
plégie spasmodique  pure  et  simple  des  membres  inférieurs,  et  que  nous  avons 
perdus  de  vue  depuis  lors.  Dans  le  second,  il  s'agissait  de  deux  sœurs  qui  sont 
encore  en  obsenration  à  la  Salpêtriére.  Chez  elles,  la  contracture  avait  suivi  une 
marche  ascendante,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  ayant  été  pris  après  les 
membres  inférieurs.  Chez  Talnée,  il  y  avait,  si  j'ai  bonne  mémoire,  une  légère 
atteinte  du  facial.  Mais  il  n'existait  pas  alors  d'autre  phénomène  bulbaire.  Nous 
STions  rapproché  ces  cas  de  l'observation  classique  de  Strumpell. 

Il  semble  bien  que  ces  faits  aient  avec  le  cas  de  M.  Ballet  des  liens  de  parenté 
assez  étroits.' 

M.  JoFFROY.  —  Il  est  intéressant  de  remarquer,  à  propos  des  malades  pré- 
leutésparM.  Ballet,  non  seulement  l'alternance  des  troubles  psychiques  et  des 
troubles  moteurs  chez  ces  malades,  mais  aussi  la  coexistence  de  troubles  psy- 
chiques et  de  troubles  moteurs  chez  les  autres  membres  de  la  famille.  Les  faits 
de  ce  genre  sont  beaucoup  plus  nombreux  qu'on  ne  le  pense  ;  c'est  pourquoi  j'ai 
cm  nécessaire  de  les  désigner  sous  le  nom  de  myoptyehies. 

VII.  Observation  d'une  famille  atteinte  de  Dysostose  oléido-craniezine 
héréditaire,  par  MM.  Maurice  Villaret  et  Louis  Pranecz.  (Présentation  de 
malades.) 

Les  malades  en  question  sont  au  nombre  de  quatre  :  la  mère  et  les  trois 
enfants. 

Le  père,  au  contraire,  ne  présente  rien  de  particulier.  Parmi  les  causes  pos- 
sibles de  cette  affection,  soit  héréditaires,  soit  personnelles,  on  ne  retrouve  pas 
oeltement  la  syphilis,  quoique  les  enfants  présentent  une  voûte  palatine  ogivale; 
mais  cette  déformation  a  été  signalée  dans  la  dysostosecléido-cranienne.  L'alcoo- 
lisme peut  à  peine  être  incriminé.  Peu  de  tares  nerveuses  dans  la  famille. 

On  trouve  dans  la  plupart  de  ces  cas  les  quatre  caractères  principaux  signalés 
par  M.  Pierre  Marie  à  savoir  :  l'absence  partielle  des  clavicules,  le  retard  dans 
la  soudure  des  fontanelles,  le  développement  exagéré  du  diamètre  transversal 
du  crAne,  la  transmission  héréditaire  de  l'affection. 

Dans  tous  ces  cas  la  clavicule  présentait  deux  fragments  :  un  externe,  un 
interne  réunis,  soit  par  nne  pseudarthrose,  soit  par  un  trousseau  fibreux  plus 
ou  moins  apparent.  Chez  la  mère  l'aplexie  claviculaire  est  unilatérale;  ce  fait  est 
signalé  comme  une  rareté.  Cette  anomalie  détermine  la  production  de  mouve- 
ments bizarres  et  anormaux  qu'on  peut  varier  à  l'infini,  mais  la  déformation 
apparente  est  peu  marquée.  L'examen  radiographique  a  confirmé  l'examen 
direct  de  ces  fragments  en  montrant  la  minceur  et  le  peu  de  clarté  de  l'image 
claviculaire  par  rapport  à  celle  des  autres  os.  L'examen  électrique  des  muscles 
de  la  ceinture  scapulaire  n'a  pas  montré  grand'chose  d'anormal. 

Aucun  de  ces  malades  n'était  porteur  d'autres  tares  osseuses  apparentes. 

Les  déformations  et  les  anomalies  crâniennes  paraissent  les  plus  constantes  et 

(1)  Ces  observations  paraîtront  in  extenso  dans  la.  NouvelU  Iconographie  de  la  Salpêtriére, 


420  SOCISTÉ  DE    NECBOUMSIB         ^ 

les  plus  remarquables;  elles  sont  surtout  très  marquées  chez  le  dernier-né  de  la 
famille  qui,  chose  curieuse,  ne  présente  rien  de  particulier  du  côté  des  clayicules, 
mais  chez  lequel  le  retard  très  net  dans  l'ossiGcation  des  fontanelles  et  le  carac- 
tère familial  de  l'affection  font  peoser  à  une  forme  fruste  de  la  maladie;  il 
semble  de  toute  façon  que  la  djsostose  cléidocranienne  soit  moins  marquée  chez 
les  derniers-nés,  comme  l'a  observé  M.  Pierre  Marie. 

A  signaler  aussi  la  saillie  exagérée  du  tubercule  du  trapèze  situé  sur  l'épine 
de  l'omoplate  qui  semble  en  rapport  avec  l'absence  de  la  clavicule,  puisque  chez 
la  femme  elle  est  plus  marquée  du  côté  de  l'aplasie  claviculaire  et  qu'elle  n'existe 
pas  chez  l'enfant  aux  clavicules  normales  (4). 

VIll.  Ghorée  Familiale,  par  MM.  Brissaud,  Rathbrt  et  Baubr.  (Présentation 

de  malades.) 

Nous  présentons  à  la  Société  deux  sœurs  faisant  partie  d'une  famille  compo- 
sée de  quatre  enfants  qui  tous  ont,  ou  ont  eu,  la  chorée. 

Lp  premier  enfant  atteint  est  la  fille  ainée,  actuellement  Agée  de  17  ans.  C'est  à  l'âge 
de  7  ans,  après  une  peur,  qu'elle  eut  pour  la  première  fois  la  chorée.  La  crise  cessa 
après  trois  mois  de  traitement,  mais  reprit  un  mois  après  plus  violente  que  précédem- 
ment et  persista  pendant  six  mois.  Durant  cette  crise,  la  malade  pouvait  à  peine  parler, 
^'Uc  bavait  sans  cesse,  était  incapable  de  manger  seule,  avait  de  grandes  diflicuUés  à 
marcher  et  souvent  faisait  des  bonds  pendant  la  marche.  A  12  ans  et  demi  Tenfant  est 
prise  d'une  attaque  do  rhumatisme  articulaire  aigu  ^un  mois  et  demi)  qui  est  suivie  d'une 
nouvelle  attaque  de  chorée;  celle-ci  ne  cesse  qu'à  la  puberté,  &  15  ans  et  demi.  En 
octobre  dernier,  à  17  ans,  la  malade  est  atteinte  à  nouveau  d'une  attaque  de  rhumatisme 
aigu  polyarticulaire  (deux  mois)  suivie  d'une  crise  de  chorée  qui  persiste  encore  aujour- 
d'iiui.  Elle  présente  actuellement  dos  mouvements  involontaires  qui  ont  les  caractères 
des  n)ouvements  de  la  chorée  de  Sydenham;  elle  a  un  souffle  mitral:  aucun  trouble  de 
la  sensibilité.  Un  psychisme  atténué,  une  hypertropiiie  considérable  des  seins  constituent 
les  seuls  signes  de  dégénérescence. 

Le  deuxième  enfant  atteint  est  un  fils  actuellement  Agé  de  iO  ans  :  une  première  crise 
à  8  ans,  au  moment  mènie  où  sa  sœur  est  malade,  dure  trois  mois  ;  une  deuxième  à 
iO  ans  (en  juillet  dernier)  qui  guérit  complètement  après  trois  mois. 

La  troisième  malade,  ègi^e  de  12  ans  et  demi,  a  la  chorée  depuis  octobre  1904;  en 
décembre  elle  semblait  guérie,  mais  les  mouvements  choréiques  reprirent  de  plus  belle 
après  Noël,  tant  avait  été  vive  laj  oie  de  recevoir  des  cadeaux.  Cette  petite  malade,  que 
nous  pouvons  présenter  grâce  è  l'amabilité  de  M.  le  0'  Aviragnet,  est  en  voie  d'améliora- 
tion, bien  qu'elle  ait  encore  manifestement  des  mouvements  tnyolontaires  des  membres 
supérieurs  du  cou  et  de  la  face. 

Enfin,  nous  avons  en  ce  moment  dans  notre  service  ie  quatrième  malade,  on  garçon  de 
15  ans,  qui,  indemne  jusqu^en  janvier  dernier,  a  été  pris  d'une  attaque  de  chorée  assez 
violente  pour  entraver  son  travail.  Cet  enfant,  habituellement  bien  portant,  intelligeot 
et  travailleur,  présente  quelques  stigmates  (dents  d'Hutchinson,  palais  ogival). 

Un  point  particulier  mérite  d'être  signalé  dans  les  antécédents  héréditaires  de  cette 
famille  :  un  oncle  paternel  de  la  mère  a  eu.  vers  l'âge  de  15  ans,  une  forte  crise  de  chorée 
i|ui  aurait  incomplètement  guéri,  car  il  présenterait  encore  aujourd'hui  quelques  mouve- 
ments involontaires  des  membres  inférieurs. 

L'affection  dont  sont  atteints  ces  enfants  ne  nous  semble  devoir  être  consi- 
dérée ni  comme  une  chorée  de  Uuntington,  ni  comme  de  la  Traie  chorée  hvsté- 
rique.  Oe  par  ses  svmptomes  elle  rentre  dans  le  cadre  de  la  chorée  de  Svdenham, 
qui  se  présente  parfois  sous  la  l'orme  épidémique  (G.  Lee,  Monev,  Herrin- 
gham,  etc  ). 

(O  Le?  observations  détaillées,  accompagnées  de  pttotographies  et  de  radiographies, 
aerout  publuv^  dans  un  prochain  nu uuro  de  la  MouretU  Iconoifrapkit  àe  |«  Smipétriére. 


I 
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i\  Nota  sur  un  cas  d'Acromégalie  avec  lésiohs  associées  de  toutes 
les  glandes  vascolaires  sanguines,  par  MM.  Gaugkler  et  Roussy.  (Travail 
Ju  laboratoire  du  professeur  Dejerine,  à  la  Salpètrière.) 

Il  s'agit  d'une  yieille  femme,  âgée  de  83  ans,  pensionnaire  de  la  Salpètrière 
depuis  de  longues  années  et  présentant  les  déformations  tjpes  de  Tacromégalie. 
Le  seul  point  de  son  histoire  clinique  qui  présente  quelque  particularité  c'est 
le  développement  relativement  tardif  de  son  affection,  qui  paraît  guère  n'avoir 
êTolué  qu'à  partir  de  l'âge  de  45  ans.  Un  autre  fait  encore  esta  signaler,  c'est  le 
degré  relativement  minime  des  modiûcations  présentées  par  les  pieds  alors  que 
les  mains  offrent  et  exagèrent  même  le  tjrpe  habituel  des  mains  en  battoir. 

Mais  ce  qui  fait  la  particularité  du  cas  et  ce  qui  nous  a  engagé  à  le  publier, 
nous  réservant  d'ailleurs  d'j  revenir  plus  en  détail,  c'est  l'ensemble  des  lésions 
trouTées  à  l'autopsie.  Constituant  en  effet  un  véritable  musée  pathologique, 
oette  malade  présentait  un  mal  de  Pott  dorso-lombaire  avec  abcès  par  conges- 
tion, n'ajant  d'ailleurs,  durant  la  vie,  donné  naissance  à  aucune  manifestation 
morbide;  on  lui  trouvait  un  kjste  séreux  de  la  plèvre  diaphragmatique,  deux 
reiDs  seléreux  et  abondamment  kystiques,  un  foie  présentant  un  certain  nombre 
de  cavités  kjstiques  remplies  d'un  liquide  transparent.  Mais  l'intérêt  de  tous  ces 
faits  est  minime  auprès  de  celui  qu'offraient  les  glandes  vasculaires  san- 
guines. 

Le  corps  pituitaire  était,  tout  d'abord,  le  siège  d'un  volumineux  kyste  rempli 
d'une  matière  visqueuse,  filante,  verdàtre.Ce  kyste,  gros  comme  une  petite  man- 
darine, occupait  la  selle  turcique  considérablement  élargie.  De  corps  pituitaire, 
à  proprement  parler,  il  ne  restait  presque  plus  trace  et  sur  la  portion  supérieure 
seule  du  kyste  limité  par  une  mince  membrane  persistaient  quelques  grains 
glandulaires. 

Le  corps  thyroïde  était  envahi  par  un  goitre  plongeant  de  grandes  dimen- 
sions, goitre  plongeant,  qui  de  ce  chef  avait  passé  inaperçu  pendant  la  vie.  Exa- 
miné histologiquement,  ce  goitre  présentait  l'aspect  typique  du  goitre  fibro- 
coUoîde.  Certaines  de  ses  parties  étaient  calcifiées. 

Les  capsules  surrénales  elles  aussi  étaient  touchées  et  d'une  façon  particuliè- 
rement intéressante.  En  effet,  la  capsule  surrénale  droite,  grosse  comme  une 
orange,  de  consistance  ferme,  ne  présentait  pas  de  cavités  centrales  et  semblait 
à  la  coupe  macroscopique  comme  formée  par  l'agglomération  d'un  certain 
nombre  de  lobules  nettement  limités  et  larges  chacun  comme  une  pièce  de  dix 
centimes. 

A  l'examen  histologique  on  put  voir  qu'il  s'agissait  là  d'un  adénome  surrénal 
avec  hvperplasie  surtout  nette  de  la  zone  des  arcs.  La  majorité  des  cellules  de  la 
tumeur  présentent,  de  fait,  l'aspect  des  éléments  de  cette  région. 

Mais  alors  que  sur  presque  toute  la  coupe,  on  constate  l'existence  de  travées 
à  limites  nettes,  par  points  les  éléments  se  multipliant  d'une  façon  intensive, 
donnent  naissance  à  des  aspects  de  tumeur  infiltrée.  11  y  a,  en  d'autres  termes, 
évolution  nette  de  la  tumeur  vers  le  cancer.  La  capsule  surrénale  gauche  est,  elle, 
entièrement  envahie  par  une  tumeur  de  gros  volume  à  expansions  latérales  et 
inférieures  irréguliéres.  Le  volume  de  l'ensemble  peut  être  comparé  à  celui  «l'un 
rein  d'adutie  bien  développé.  A  l'examen  histologique,  on  constate  qu'il  s'agit 
d'uo  cancer  infiltré  généralisé  à  l'ensemble  de  l'organe,  sans  espaces  sains. 

Il  n'est  pas  jusqu'au  pancréas  qui  ne  nous  ait  paru  présenter  quelques  altéra- 
tions consistant  en  une  richesse  et  en  un  développement  tout  particulier  des 
Ilots  de  Langerhaus. 
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Sans  vouloir  insister  sur  l'intérêt  tout  particulier  que  peut  présenter  le  cas  au 
point  de  Tue  de  la  pathogénie  générale  des  tumeurs,  il  nous  a  semblé  que  celte 
association  de  lésions  de  toutes  les  glandes  yasculaires  sanguines  méritait  d'être 
mise  en  lumière. 

Y  a-t-il  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  production  de  ces  diverses  lésions 
et  Tacromégalie  ?  Ou  bien  faut-il  penser  que  la  destruction  du  corps  pituitaire 
a  amené  d'une  part  l'acromégalie  et  d'autre  part,  mais  sans  qu'il  y  ait  connexité 
nécessaire  entre  les  deux  séries  de  faitsi  l'ensemble  des  modifications  des 
glandes  vasculaires  sanguines?  S'agit-il  de  phénomènes  de  suppléance  ajant 
amené  d'abord  de  l'adénome  réalisé  au  niveau  du  corps  thyroïde  et  de  la  capsule 
surrénale  droite  et  ensuite  du  cancer  trouvé  à  l'état  massif  dans  la  capsule  sur- 
rénale gauche  et  à  l'état  d'esquisse  dans  la  capsule  surrénale  droite?  Ce  sont  là 
toutes  questions  que  nous  ne  saurions  résoudre  ici.  Mais  il  nous  parait  néan- 
moins évident  qu^il  y  a  là  plus  qu'une  simple  coïncidence.  Et  en  présence  de 
faits  de  ce  genre,  en  présence  des  cas  nombreux  où  dans  l'acromégalie  le  goitre 
a  été  signalé  en  concomitance  avec  des  lésions  du  corps  pituitaire,  on  est  auto- 
risé à  concevoir  l'existence  d'une  solidarité  pathologique  des  glandes  vascu- 
laires  sanguines,  dont  les  connexions  physiologiques  ont  été  dés  longtemps 
démontrées. 

X.  Sur  un  cas  de  Périthéliome  infiltré  de  la  substance  blanche  des 
deux  Hémisphères  Cérébraux,  par  MM.  Pierre  Marie  et  G.  Catola  \à<^ 
Florence). 

Homme  de  67.  ans. 

Quelques  troubles  de  la  parole  transitoires  en  1894,  mais  surtout  marqués  en 
juillet  4903,  disparurent  au  bout  de  quelques  semaines. 

Début  des  accidents  qui  ont  amené  son  entrée  à  l'infirmerie  le  8  octobre  1904, 
par  troubles  de  la  parole  et  agitation. 

Pas  de  coma,  comprend  bien  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  peut  se  lever  et 
marcher  un  peu  seul,  boit  seul,  même  de  la  main  gauche. 

Tète  et  yeux  tournés  vers  la  droite.  Hémianopsie  gauche. 

Se  sert  peu  de  sa  main  gauche  et  il  existe  un  certain  degré  d'hémiplégie 
gauche  (le  malade  était  droitier);  bouche  un  peu  tirée  à  droite. 

Les  réflexes  rotuliens  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Réflexe  plantaire  en  extension  h,  gauche,  en  flexion  à  droite. 

Le  réflexe  pupillaire  existe  des  deux  côtés. 

Aphasie  complète,  il  est  impossible  d'en  obtenir  un  seul  mot. 

Comprend  bien  et  exécute  les  ordres  simples. 

Ne  peut  lire,  ni  écrire  même  son  nom  ;  trace  seulement  un  V  qui  en  est  la 
première  lettre. 

Mort  le  20  octobre  1904,  par  affaiblissement  progressif  et  avec  une  teinte 
jaune  paille  assez  analogue  à  celle  des  cancéreux. 

A  l'autopsie  on  ne  trouva  aucune  lésion  de  la  surface  extérieure  des  circonTO- 
lutions,  et  une  coupe  horizontale  des  hémisphères  ne  montra  tout  d'abord  aucune 
altération  macroscopique.  Un  peu  plus  tard,  quand  le  chromage  des  pièces  se 
fut  effectué  dans  la  liqueur  de  MuUer,  on  constata  qu'au  niveau  des  deux  circon- 
volutions pariétales  ascendantes  il  existait  dans  la  substance  blanche  des  taches 
de  la  grosseur  d'une  lentille  se  fusionnant  ensemble  suivant  des  contours  très 
irréguliers,  ces  taches  étaient  plus  fortement  chromées  que  les  autres  parties  de 
la  substance  blancha,  Sn  outre,  on  voit,  sur  les  deux  hémisphères,  la  substance 
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blanche  parcourue  par  de  nombreuses  traînées  moins  foncées  que  les  taches  sus- 
meotionnéesi  mais  qui  semblent  de  même  nature  ;  ces  trainées  sont  peut-être 
pins  prononcées  dans  1^  lobe  occipital  que  dans  les  autres  régions  de  l'hémi- 
sphère;  la  lU'  frontale  en  est  presque  entièrement  indemne. 

Nous  avons  fait  l'examen  histologique  de  Tune  des  pariétales  ascendantes,  et 
les  lésions  que  nous  avons  rencontrées  nous  ont  semblé  d'une  interprétation 
assez  difGcile  pour  que  nous  ayons  cru  devoir  demander  l'avis  d'histologistes 
éprouvés.  MM.  Jollj  et  Nageotte,  dans  le  laboratoire  du  Collège  de  France,  nous 
oui  très  gracieusement  rendu  le  service  d'examiner  ces  coupes;  leur  conclusion 
a  été  qu'il  s'agissait  d'un  endothéliome  (périthéliome). 

En  effet,  on  voit  dans  les  parties  malades  une  augmentation  très  notable  du 
nombre  des  capillaires  et  des  vaisseaux  fins,  et  ceux-ci  sont  entourés  d'abon- 
dants manchons  nucléaires;  ces  éléments  nucléaires  se  retrouvent  d'ailleurs 
aussi  mais  en  moins  grande  abondance  dans  le  reste  du  tissu  nerveux  de  la 
substance  blanche,  et  parfois  en  dehors  de  toute  connexion  apparente  avec  les 
Taisseaux.  A  un  plus  fort  grossissement  on  constate  que  ces  éléments  nucléaires 
appartiennent  à  des  cellules  arrondies  ou  polygonales  qui  sont  très  analogues  & 
des  cellules  endothéliales.  Les  vaisseaux  eux-mêmes,  outre  l'accumulation  des 
éléments  nucléaires  dans  leur  gaine  lymphatique,  montrent  une  tendance  à  la 
dégénération  hyaline  en  certains  points.  Unç  description  plus  minutieuse  suivra 
la  communication  actuelle  qui  n'est  que  préliminaire. 

XI.  Anorie  hsrBtériciae  ou  Anurie  chez  une  Hystérique,  par  A.  Grstan 

et  NoGuis  (de  Toulouse). 

A  l'heure  actuelle,  la  nature  hystérique  de  certains  troubles  viscéraux  et 
cutanés  (cedéme,  hémorragie,  troubles  trophiques,  etc.)  est  remise  en  discus- 
sion, certains  neurologistes  rayant  ces  manifestations  du  cadre  de  l'hystérie.  Ce 
problème  vient  de  se  poser  à  nous  dans  des  conditions  particulièrement  intéres- 
uotes,  puisque  notre  malade,  au  cours  de  manifestations  franchement  hysté- 
riques, a  présenté  de  l'anurie,  voire  même  de  l'urémie,  dont  nous  n'avons  pu 
tnjuver  d'autre  origine  apparente  que  la  grande  névrose. 

OBsiavATioïf  KBsuMÉE.  —  La  malade  est  &gée  de  19  aos.  Sans  antécédents  héréditaires 
et  personnels  qu'une  rougeole,  elle  a  été  prise  en  1899  d* œdème  de  la  main  droite  qui  a 
oécessiié,  eo  janvier  1900,  une  intervention  chirurgicale  :  cette  intervention  ne  montra  ni 
sopporation  ni  lésion  osseuse,  et  la  simple  incision  fit  disparaître  rapidement  rœdôme, 
qui  fut  à  cette  époque  diagnostiqué  par  les  médecins  œdème  nerveux.  Toutefois,  quelques 
mois  plus  tard,  en  1901,  piiis  en  1903,  survinrent  des  ostéomyélites  du  coude  droit  et  du 
Ciirpede  la  main  droite,  qui  d'ailleurs  ont  parfaitement  guéri  après  incision  et  sans  laisser 
de  fistule.  Or,  en  1903,  à  l'occasion  du  traitement  de  cette  ostéomyélite  du  carpe,  le 
médecin  étant  obligé  d'introduire  une  mèche  dans  le  foyer  de  suppuration,  opération  fort 
doulourense,  la  malade  fut  prise  d'une  grande  crise  convuUive,  avec  grande  agitation, 
délire;  etc.  Ces  crises,  depuis,  se  sont  répétées,  d'at>ord  assez  espacées,  puis  journalières  et 
i  heure  fixe  ;  bientôt,  elles  se  produisirent  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  présentant  les 
''vactéres  des  grandes  crises  convulsives  hystériques  et  arrêtées  sans  peine  par  la  com- 
pression ovarienne. 

Ces  troubles  nerveux  se  compliquèrent  en  môme  temps  de  rétention  d^urine  et  surtout 
d'ailaiie-«6ane,  tous  symptômes  qui  cédèrent  rapidement  à  l'isolement  et  au  traitement 
P»yclioUiêrapique  en  février  1904. 

Us  crises  toutefois  subsistaient  encore  avec  les  mêmes  caractères.  En  juillet  1904,  sur- 
viennent  sur  le  bi^as  droit  des  ulcérations,  à  tendance  hémorragique,  qui  ne  guérissent 
que  fort  lentement,  grâce  à  des  pansements  à  l'eau  oxygénée  et  à  Tadrénaline. 

En  août,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  au  niveau  du  genou  droit,  et  la  radiographie 
Hionlre  Texislance  d'aiguilles  qui  devaient  avoir  pénétré  à  Toccasion  des  crises  convul- 
'ive<  Cue  intervention  chirurgicale  a  lieu  en  décembre  1904. 


•  • 
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A  la  suite  de  cette  intervention,  les  crises  diminuent  do  fréquence  et  duparaissem 
même  le  15  janvier  1905.  Mais,  dès  les  premiers  jours  de  janvier  survient  à  nouveau  la 
réUniion  d'urine.  On  est  obligé  de  sonder  la  malade,  car  il  existe  un  spasme  du  sphincter 
de  l'urètre. 

Or,  la  quantité  d*urine  retirée  par  la  sonde  diminue  de  jour  en  jour.  L'alimentation  de 
la  malade  en  liquides  et  en  aliments  solides  n'est  cependant  pas  modiliëe.  Craignant 
une  simulation,  on  immobilise  au  lit  la  malade  et  on  la  soumet  &  une  stricte  surveillance 
la  nuit  et  lo  jour,  et  on  assiste  dès  lors  à  l'histoire  suivante  : 

Le  27  janiHer.  —  Rétention  d'urine.  Urines  :  quantité,  75  ce.  ;  Urée,  1  gr.  50;  Chlorures, 

0  gr.  60  ;  Phosphates,  0  gr.  15. 

L'état  général  est  bon,  sans  céphalée,  myosis,  vomissements  et  diarrhée.  Tj-mpanite. 

Le  malade  a  pris  178  gr.  de  viande,  96  gr.  d'œufs,  869  gr.  de  poisson,  60  gr.  de  pain, 
500  gr.  d'eau  et  1  litre  de  lait. 

Le  28  jant'ier.  —  Rétention  d'urine.  Urines,  Q.  75  ce;  U.,  1  gr.  50;  CM.,  0  gr.  60. 
Ph.,Ogr.  15. 

Le  malade  a  pris  55  gr.  de  viande,  98  gr.  d'œufs,  135  gr.  de  poisson,  32  gr.  de  pain. 

1  litre  de  lait. 

Pas  de  céphalée,  pas  de  myosis,  mais  un  vomissement  alimentaire.  Température  et 
pouls  normaux.  Tympanite  et  constipation. 

ht  30  janvier.  —  Rétention  d'urine.  Urines,  Q.,  75  ce.  ;  U.,  0  gr.  95;  Chl.,  0  gr.  47, 
Ph.,  0  gr.  13. 

La  malade  a  pris  1  litre  de  lait.  En  outre,  on  donne  un  rein  de  porc  en  macération,  selon 
le  procédé  du  professeur  Renaut  (739  gr.  de  macération). 

Pas  do  pliénumène  spécial.  Pouls,  respiration,  température  normaux.  Tympanite. 

Le  31  janvier.  —  La  malade  prend  2  litres  1/2  de  lait  et  de  nouveau  un  rein  de  porc. 
Pas  de  phénomènes  spéciaux. 

Le  i"  f écrier.  —  On  reiire  le  matin  par  la  sonde  70  ce,  qui  toni  toute  la  qwuUiU  d^uriw 
émise  en  vingt-quatre  heures,  ce  qui  donne  0  gr.  62  d'urée,  0  gr.  40  de  chlorure  et  0  gr.  09 
de  phosphates. 

La  malade  est  gaie,  ne  souffre  pas  de  céphalées.  Le  ventre  est  toujours  tympanisé. 

On  n'observe  ni  vomissements,  ni  diarrhée,  ni  myosis.  La  température  est  normale. 

La  malade  prend  1  litre  1/2  de  lait  et  un  rein  do  porc  en  macération. 

On  donne  un  purgatif  énergique.  La  inalado  a  une  évacuation  abondante  ;  mais,  dans  la 
soirée,  vers  8  heures,  elle  est  prise  d'une  céphalée  intense  et  tombe  rapidement  dans  un 
état  comateux. 

Le  2  février,  —  Urines  retirées  par  la  sonde,  Q.,  980  ce.  ;  U.,  28  gr.  5;  Chl.,  4  gr.  75: 
Ph,  4gr.  40. 

La  malade  est  toujours  dans  un  état  comateux.  Les  yeux  sont  convulsés  en  haut,  agités 
de  secousses  nystagmiformcs.  La  pupille  çst  en  myosis,  mais  a  conservé  ses  deu.x  réflexes. 
De  temps  en  temps  surviennent  des  spasmes  glottiques  et  du  diaphragme,  des  elTorts  de 
vomiturition  et  de  récume  s'échappe  par  instants  de  la  bouche.  Les  membres  sont  en 
complète  résolution  ;  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  normaux.  Le  pouls  est  misérable, 
petit  (80  à  la  minute);  la  respiration  est  superficielle,  lente  (8  à  la  minute);  parfois  elle 
s'arrête  et  reprend  par  une  inspiration  plus  profonde.  Température  normale. 

L'état  parait  s'aggraver  dans  la  soiréi'.  Le  teint  est  p&le,  blafard,  les  narines  pÎDcées, 
la  bouche  sèche;  le  pouls  devient  de  plus  eu  plus  misérable,  la  respiration  plus  superfi- 
cielle et  plus  lente.  On  pratique  alors  une  saignée  de  400  gr.  et  immédiatement  après  une 
injection  intra-veineuse  d'eau  salée  à  2  pour  1000. 

Le  soir,  légère  hyperthermie  (38<>),  mais  l'état  comateux  persiste.  1  gr.  de  caféine  en 
injection  sous-cutanée. 

Le  3  février.  —  On  retire  par  la  sonde  820  ce.  d'urines  qui  renferment  28  gr.  5  d'uK>e, 
3  gr.  95  de  chlorure  et  2  gr.  de  phosphates. 

On  pratique  dans  la  matinée  une  injection  sous-cutanée  de  500  gr.  de  sérum  à  7  pour 
1000,  et  on  fait  un  gros  lavage  intestinal.  1  gr.  de  caféine  en  injection  sous-cutanée. 

La  malade  est  toujours  dans  un  état  comateux,  les  yeux  convulsés,  les  membres  en 
résolution.  Mais  la  respiration  est  plus  fréquente,  plus  ample,  le  pouls  moins  rapide  et 
plus  fort  (QO**).  La  température  est  nurmale. 

Le  4  février.  —  Urines  retirées  pur  la  sonde,  Q.,  1110  ce;  U.,  28  gr.  10;  Chl.,  4  gr.; 
Ph.,  1  gr.  95. 

L'état  général  s'est  amélioré.  Le  pouls  et  la  respiration  sont  normaux.  Les  secousses 
nystagmiformes  des  yeux  ont  disparu,  mais  la  malade  est  toujours  plongée  dans  une  sorte 
de  torpeur,  les  yeux  fermés,  mais  les  globes  convulsés,  ne  répondant  pas  aux  questions 
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posées,  mais  réagissant  aux  excitations  violentes  (piqûre,  éther,  etc.)  Tout  danger  étant 
écarté,  on  donne  par  la  sonde  2  litres  de  lait  avec  8  jaunes  d'œufs. 

Le  5  février.  —  Urines  retirées  par  la  sonde,  Q.,  675  ce.  ;  U.,  20  gr. 

La  malade  sort  de  son  état  de  torpeur.  Elle  se  plaint  d'une  céphalée  intense,  et  elle  n*a 
pas  conservé  le  moindre  souvenir  des  quelques  jours  qui  viennent  de  s'écouler. 

Elle  prend  2  litres  de  lait  avec  8  jaunes  d'œufs. 

Le  6  février.  —  L'état  général  s'améliore  et  redevient  tout  à  fait  normal. 

A  la  suite  d'une  suggestion  à  l'état  de  veille,  la  malade  a  uriné  spontanément  25  gr. 
d'orinas. 

On  retire  par  la  sonde  805  ce.  d'urines,  avec  U.,  21  gr.  60;  Chl ,  2  gr.  40;  Ph.,  0  gr.  94. 

La  malade  a  pris  2  litres  de  lait,  5  œufs  &  la  coque  et  35  gr .  de  viande. 

le  7  février.  —  Urines  retirées  par  la  sonde,  Q.,  810  ce.  :  U.,  21  gr.  50;  Chl.,  4"gr.; 
Pb.,  t  gr.  80. 

La  malade  a  pris  2  litres  de  lait  et  14  jaimes  d'œufs. 

le  8  février.  —  Urines  retirées  par  la  sonde,  Q.,  640  ce.  ;  U.,  16  gr.  8;  Ch.,  2  gr.  75  ; 
Pb..  2  gr.  75. 

La  malade  a  pris  2  litres  de  lait,  8  jaunes  d'œufs,  2  alouettes. 

le  9  février.  —  Daus  la  matinée,  on  retire  600  gr.  d'urines  par  la  sonde.  Forte  tuggettion 
i  rHal  de  veilU  pour  supprimer  la  rétention.  A  3  heures  de  l'après-midi,  la  malade  est 
prise  d'une  douleur  rénale,  et  très  rapidement  elle  émet  tpontanément  475  ce.  d'urines  san- 
glantes qui  renferment  des  globules  rouges.  L'exploration  du  rein  est  négative. 

le  iO  février.  —  La  rétention  a  disparu.  La  malade  urine  spontanément  635  ce.  avec 
U..  17  gr.  30;  Chl.,  1  gr.  85  ;  Ph.,  2  gr.  60,  sans  hématurie. 

U  li  février.  —  Miction  spontanée.  Q.,  575  ce;  U.,  i2  gr.  30;  Chl.,  1  gr.  95;  Ph. 
î  gr.  20. 

le  i2 lévrier.  —  Miction  spontanée.  Q.,  1210  ce.  ;  U.,  21  gr.  50. 

En  résumé,  la  malade,  âgée  de  19  ans,  est  prise  d'oligurie,  puis  d'anurie 
à  peu  prés  absolue  au  cours  d'une  rétention  vésicale.  Les  matières  eitractives 
tombent  q[iianXitaiit>em§ni  à  :  Urée,  0  gr.  95.  Chlorure,  0  gr.  47,  phosphate, 
0  gr.  13,  et  qualitcAi^emmi  à  :  Urée,  8  gr.  96,  chlorure,  5  gr.,  phosphate 
i  gr.  218.  Survient  alors  un  état  comateux  en  même  temps  que  le  taux  des 
matières  extractives  s'élève  qwiniiiaiivêmmi  à  :  Urée,  28  gr.  5,  chlorure,  4  gr.  75, 
phosphate,  4  gr.  40,  et  qualilaiivemeni  k  :  Urée,  31  gr.  83,  chlorure,  7  gr.  9, 
phosphate,  5  gr.  161. 

Le  coma  disparaît;  la  rétention  d'urine  persiste,  une  suggestion  la  supprime 
brusquement,  en  même  temps  que  survient  une  hématurie.  En  quelques  jours, 
la  santé  redevient  normale. 

Cette  histoire  soulève  plusieurs  problèmes. 

i*  Lk  malade  t$t  vraiment  hytUrique,  Les  crises  convulsives,  rastasie-abasie, 
la  rétention  d*urine,  les  stigmates  habituels  sensitivo-sensoriels,  rapidement 
iupprimés  par  la  suggestion  &  l'état  de  veille,  le  démontrent  pleinement. 

2'  La  malade  a  été  aUeinte  de  rétention  d* urine  hyitérique.  L'absence  de  toute 
cjstite  et  d'une  lésion  organique,  le  spasme  du  sphincter  urétral  et  surtout  la 
disparition  soudaine  de  la  rétention  à  la  suite  de  la  suggestion  nous  paraissent 
infusants  pour  légitimer  cette  conclusion. 

3*  La  malade  a  été  atteinte  d*oligurie  puis  d*anurie.  Nous  avons  craint  long- 
temps la  simulation  ;  nous  avons  pris  toutes  les  précautions  nécessaires  pour 
ériter  cette  erreur;  la  malade  d'ailleurs  était  confinée  au  lit  par  une  plaie  de  la 
jambe  (intervention  chirurgicale  pour  retirer  les  épingles). 

4*  La  malade  a  été  atteinte  d'aeeidenti  urémiques.  On  pourrait  croire  en  effet 
V^  les  signes  observés  relevaient  d'un  eoma  hystérique.  Mais  le  mjosis,  les 
arrêts  respiratoires,  les  crises  convulsives,  les  efforts  de  vomissements,  la 
céphalée,  les  secousses  njstagmiformes  des  yeux,  l'analyse  du  sérum  retiré  par 
U  saignée  qui  a  montré  une  forte  quantité  d'urée  et  surtout  d'acétone  nous 
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font  estimer  qu'il  s'agissait  bien  d'un  coma  organique,  et  que  ce  coma  relevait 
de  l'urémie. 

5*  Mais  s'il  j  a  relation  entre  l'anurie  et  le  coma  qui  lui  a  succédé,  faut-il 
rapporter  ces  deux  accidents  à  l'hystérie? 

a)  Noua  avons  recherché  avec  soin  s'il  existait  une  cause  organique  rénale 
de  l'anurie  et  de  l'urémie.  Les  urines  ne  contenaient  ni  sacre  ni  albumine.  La 
malade,  âgée  de  19  ans,  est  bien  portante,  sans  Je  moindre  passé  rénal  (ni 
coliques  néphrétiques,  ni  scarlatine,  ni  hématuries).  L'oligurie  est  progressive, 
indplore,  succédant  à  la  rétention  vésicale.  La  malade  tombe  dans  le  coma  et 
aussitôt  s'opère  une  décharge  urinaire  énorme,  une  véritable  débAcle. 

Nous  avons  bien  relevé  une  hématurie,  mais  cette  hématurie  survint  cinq 
jours  après  la  disparition  du  coma;  elle  succède  k  la  disparition  brusque  de  la 
rétention  à  la  suite  d'une  forte  suggestion,  elle  n'a  lieu  qu'une  seule  fois.  Est- 
elle d'origine  rénale  ou  vésicale?  Faut-il  invoquer  un  sondage  un  peu  violent 
qui  a  traumatisé  la  vessie?  Ce  sont  là  des  questions  que  nous  soulevons  sans  avoir 
pu  résoudre  ce  problème. 

Quoi  qu'il  en  soit,  sans  nier  la  possibilité  d'une  anurie  calculeuse,  da  moins 
rien,  ni  dans  le  passé  ni  dans  l'évolution  des  accidents  que  nous  avons  vu  se 
dérouler  sous  nos  }'eux  ne  permet  de  soutenir  cette  hypothèse.  De  même  l'ex- 
ploration du  rein  nous  a  permis  d'éliminer  l'hydronéphose. 

h)  On  peut  soutenir  que  l'anurie  est  de  cause  réflexe.  On  connaît  rexistence 
de  réflexes  réno-vèsicaux.  Or  la  malade  est  atteinte  de  rétention,  avec  hjperes- 
thésie  de  la  muqueuse  u  ré  t  h  raie.  On  est  obligé  delà  sonder;  on  peut  donc  admettre 
que  les  sondages  répétés,  sur  an  terrain  aussi  névropathique,  ont  provoqué  un 
arrêt  de  la  sécrétion  rénale.  Le  coma  survient  et  aussitôt  l'épuration  rénale 
peut  s*efl*ectuer,  une  débâcle  urinaire  survient.  Dans  cette  hypothèse,  l'anurie 
ne  serait  donc  pas  réellement  hystérique  mais  succéderait  à  un  accident  hysté- 
rique, la  rétention  d'urine  avec  hyperesthésie  vésico-urétrale. 

cj  L'anurie  serait  hystérique.  L'histoire  de  la  malade  parait  a  priori  démon- 
trer l'exactitude  de  ce  diagnostic.  Mais  il  faut  reconnaître  que  nous  ne  possé- 
dons pas  un  seul  critérium.  Certes,  s'il  était  possible  par  la  suggestion  de  faire 
apparaître  à  volonté  cet  accident,  le  problème  serait  déîinitivement  résolu.  Mail 
d'une  part,  il  ne  nous  était  pas  permis  de  tenter  une  épreuve  qui  aurait  pu  être 
fatale  pour  la  malade,  d'autre  part,  si  le  résuUat  positif  est  probant,  Téchec  de 
la  suggestion  ne  prouve  rien,  puisque  nous  savons  que  tel  malade  n'est  pas 
suggestionnable  et  peut  présenter  cependant  des  accidents  de  nature  réellement 
hystérique  tels  qu'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle,  paralysie  systémati- 
sée, etc..  On  dira  bien  que  ces  derniers  accidents  sont  de  nature  hystérique 
parce  que  la  suggestion  les  développe  à  volonté  chez  d'autres  malades  sugges- 
tionnables  et  identiques  à  ceux  qui  surviennent  spontanément  chei  les  ma- 
lades non  suggestionnables  ;  mais  on  répondra  en  opposant  la  rareté  de  l'anurie 
hystérique  à  la  fréquence  des  autres  accidents  hystériques,  convulsions,  para- 
lysies, etc.,  et  par  suite  à  la  difficulté  d'avoir  recours  à  cette  preuve  par  la  sug- 
gestion. 

Dès  lors,  admettant  même  la  nature  hystérique  de  l'anurie,  le  problème 
du  mécanisme  de  cette  anurie  est  fort  obscur.  Spasme  des  vaisseaux  glomé- 
rulaires,  inhibition  des  centres  bulbo-méduUaires,  trouble  général  de  la  nutri- 
tion,... nous  n'insistons  pas,  car  nous  sommes  là  sur  le  terrain  de  la  pure  hypo- 
thèse. 

6*  Que  faut-il  donc  conclure?  A   l'heure  actuelle,  toute  conclusion  ferme 
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n'est  pas  possible.  Il  sera  nécessaire  de  suivre  la  malade  pendant  plusieurs 
années  et  peut-être  alors,  si  une  maladie  organique  fruste  lète  le  masque  ou  si 
les  accidents  se  renouvellent  avec  les  caractères  si  particuliers  qu'ils  nous  ont 
offerts,  aurons-nous  la  possibilité  de  choisir  entre  ces  deux  titres,  c  anurie  hysté- 
rique >  ou  «  anurie  chez  une  bjstérique.  * 

XII.  Dix-huit  Autopsies  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique,  par 

MM.  Raymond  et  Cbstan. 

Les  auteurs  ont  eu  l'occasion  de  pratiquer  l'autopsie  de  18  cas  de  sclérose 
latérale  amjotrophique  à  la  Salpétriére.  Les  résultats  détaillés  seront  publiés 
ultérieurement. 

Xlli.  Contribution  à  l'étude  des  Hémorragies  Sous-pie-mériennes 
secondaires  à  l'Hémorragie  Cérébrale,  par  MM.  FAOset  Faure-Beaulieu. 
(présentation  de  pièces.) 

Dans  une  séance  précédente  (1)  de  la  Société,  M.  Grouzon  a  attiré  l'attention 
sur  les  hémorragies  sous-pie-mériennes  secondaires  à  l'hémorragie  cérébrale,  et 
son  étude  était  basée  sur  trois  cas.  Nous  avons  pu  observer  dans  le  service  de 
notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  à  Bicètre,  des  faits  qui  rentrent  nettement  dans 
la  série  des  faits  décrits  par  M.  Grouzon.  , 

n  s'agit  eo  premier  lieu  d'un  homme  de  69  ans,  carrier  de  son  métier,  qui  fut  amené  à 
llio^ipice  de  Bicétre  le  10  février  1905;  la  veille,  sans  symptômes  prodromiques,  il  était 
tombé  brusquement  sans  connaissance  pendant  son  travail. 

Od  est  eo  présence  d*un  malade  dans  le  coma  complet,  immobile  dans  le  décubitus 
(iorsal;  sa  respiration  est  stertoreuse,  mais  régulière;  sa  face  est  pâle;  il  reste  cens- 
iimment  les  yeux  fermés  et  ne  réagit  à  aucune  excitation.  Les  membres  sont  raides, 
'liais  alors  que  cette  contracture  est  facile  à  vaincre  du  côté  gauche,  elle  est  beaucoup 
plos  forte  du  côté  droit;  le  bras  droit  est  collé  contre  le  tronc,  Tavant-bras  fléchi  à 
angle  droit  ;  les  deux  membres  inférieurs  sont  en  extension. 

Us  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés  ;  les  réflexes  abdominaux  et  cré- 
maftériens  sont  abolis  ;  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  des  deux  côtés  : 
d'ailleurs,  le  gros  orteil  de  chaque  pied  est  en  hyperex tension  constante. 

Pas  de  déviation  faciale,  les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière.  Quand  ou  soulève 
1-s  paupières  et  qu'on  les  laisse  se  refermer  d'elles-mêmes,  la  paupière  gauche  retombe 
beaucoup  plus  vite  que  la  droite. 

Pi«  de  contractions  fasciculaires. 

Très  légère  albuminurie. 

<^  fait  une  ponction  lombaire.  Le  liquide  céplialo-racliidien  qui  s'écoule  sous  une 
pression  plus  forte  que  la  normale  présente  une  teinte  rosée  qui  reste  la  même  pondant 
tmte  la  durée  de  l'écoulement.  Après  cen tri fu galion,  un  culot  rouge- vif  occupe  le  fond 
^a  tube  et  le  liquide,  dans  son  ensemble,  garde  une  teinte  jaune  orange.  Au  micros- 
^pe,  le  culot  se  montre  constitué  presque  exclusivement  par  des  hématies. 

U  lendemain  10  fc%'rier,  le  malade  est  toujours  dans  le  coma,  son  faciès  est  vultueux; 
**M  pouls  est  très  rapide  (130  pulsations);  sa  respiration  est  stertoreuse  et  accélérée 
1^  par  minute)  ;  même  état  des  réflexes.  La  température,  qui  était  la  veille  de  37«,5, 
moQte  dans  la  soirée  à  40  degrés. 

Mort  le  11  février  dans  la  matinée. 

A  Tautopsie,  on  constate  une  volumineuse  hémorragie  récente  de  l'hémisphère  gauche 
Avec  inondation  ventriculaire.  Le  noyau  caudé  est  détruit  dans  sa  partie  antérieure,  la 
courbe  optique  a  disparu  en  grande  partie,  il  ne  reste  du  noyau  lenticulaire  qu'une 
ffltnce  bande  le  long  de  la  capsule  interne,  celle-ci  n'est  pas  détruite  mais  fortement 
tfXwùèt  et  comprimée  en  dedans. 

<1)  0.  CiocsoN.  Lts  Kémorragies  teeondaires  de  Vhémorragie  cérébrale  et  la  couleur  tati- 
J^«iite  eu  liquide  céphai<Mraehidien .  —  Séance  du  15  janvier  1903. 
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En  dehors,  la  paroi  de  la  vaste  cavité  iiémorragique  n'est  séparée  de  l'écorce  de  Tin- 
sula  que  par  une  bordure  étroite  de'  substance  blanche. 

Sur  la  surface  du  cerveau,  la  pie-mére  ne  présente  rien  d^anormal,  sauf  dans  la  régioD 
antérieure  de  la  base  au  niveau  des  lobei  frontaux;  là  on  remarque  des  traînées  hémor- 
ragiques le  long  des  sillons  de  Técorce. 

Sur  le  cervelet  existe  une  grande  nappe  rouge  foncée,  occupant  la  face  postérienre  des 
deux  lobes. 

Sur  la  moelle,  la  méninge  antérieure  est  absolument  normale  ;  la  méninge  postéheore, 
de  la  I**  à  la  X*  dorsale,  présente  une  traînée  sanguinolente  qui  s'élargit  progressive- 
ment et  devient  plus  foncée  de  haut  en  bas  et  présente  son  maximum  &  la  partie  inférieure 
de  la  région  dorsale;  à  ce  niveau,  la  pie- mère  est  soulevée  sur  la  ligne  médiane,  sur 
une  largeur  de  3  à  4  millimètres. 

Nombreuses  plaques  calcaires  sur  la  méninge  rachidienoe  postérieure. 

Quand  on  fait  une  incision  au  niveau  des  régions  où  existe  cet  aspect  spécial  de  la 
pie-mére,  on  se  rend  très  bien  compte  qu'il  s'agit  de  sang  épanché  sous  la  pie-mére, 
entre  celle-ci  et  la  surface  des  centres  nerveux. 

Nous  croyons  utile  de  présenter  en  même  temps  que  les  pièces  précédentes  les  centres 
nerveux  d'un  aveugle  de  Bicétre  âgé  de  40  ans,  mort  le  20  février  1905  d'une  fracture  à  la 
base  du  crâne,  causée  par  une  chute  d'un  troisième  étage. 

La  moelle  présente  des  lésions  identiques  comme  aspect  et  comme  topographie  à  celles 
de  notre  premier  cas  :  sar  le  cervelet  il  y  a,  non  pas  une  grande  nappe  hémorragique 
confluento,  mais  an  épanchement  sanguin  le  long  de  presque  tous  les  sillons  ;  sur  le  cer- 
veau, presque  tous  les  sillons  de  la  face  externe  des  lobes  temporo-occipitauz  ainsi  que 
ceux  de  la  base  sont  le  siège  d'épanchement  hémorragique.  En  divers  points  de  l'écorce 
il  existe  un  léger  piqueté  hémorragique  visible  sur  la  coupe.  Il  n'existait  pas  d'épanche- 
ment dans  les  ventricules. 

• 

Etant  donné  la  similitude  des  lésions  dans  ces  deux  cas,  nous  croyons  pouvoir 
affirmer  que  chez  notre  premier  malade,  porteur  d'une  grosse  hémorragie  céré- 
brale les  suffusions  sanguines  pie-mériennes  n'étaient  pas  dues  à  des  coagula- 
tions ou  à  des  dépôts  pott-mortem  du  sang  échappé  par  les  ventricules,  puisque 
chez  le  second  où  les  lésions  méningées  étaient  identiques  il  n'j  avait  pas  de 
sang  épanché  dans  les  ventricules  et  dans  l'espace  sous-arachnoïdien.  Nous 
avons  cru  qu'il  était  intéressant  de  donner  cette  confirmation  indirecte  des  faits 
relatés  par  M.  Grouzon  parce  que  leur  exactitude  a  été  récemment  contestée  dans 
la  thèse  de  M.  Froin  (i). 

Dans  les  deux  cas,  les  suffusions  sanguines  sous-pie-mériennes  semblent 
résulter  de  la  commotion  cérébrale  et  médullaire,  commotion  traum&tique  de 
dehors  en  dedans  dans  le  second  cas,  commotion  de  dedans  en  dehors  dans  le 
cas  d'hémorragie  cérébrale. 

Comme  Ta  fait  remarquer  M.  Grouzon,  l'intérêt  de  ces  hémorragies  secon- 
daires à  l'hémorragie  cérébrale  consiste  en  ce  que  la  présence  d'hématies  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  n'implique  pas  forcément  l'issue  du  foyer  hémorra- 
gique primitif  dans  les  ventricules. 

XIV.  Hémiplégie  hoznolatérale  gauche  chez  on  Graucher  débile,  ancien 
hémiplégique  droit,  par  MM.  Ernest  Duprê  et  Paul  Gamus. 

Les  observations  d'hémiplégie  homolatérale  sont  exceptionnelles.  En  dehors 
des  cas  où  la  critique  peut  relever  dans  l'observation  une  erreur  anatomique  oo 
clinique,  en  dehors  des  cas  où  la  présence  d'une  tumeur  cérébrale  ou  d'une 
collection  méningée  dans  un  hémisphère  autorise  l'hypothèse  de  la  compression 
de  l'hémisphère  opposé  ou  de  son  pédoncule,  d'après  le  mécanisme  invoqué  par 

(1)  Froin.  Les  hémorragies  sous*arachnoIdiennes  et  le  mécanisme  de  l'hématolyse  en 
général.  Thé$e  de  Parti,  1904,  p.  1S4. 


SiANCK  DU  2  MARS  129 

Pierre  Marie,  et  où»  par  conséquent,  Thémiplégie  n'est  homolatérale  qu'en 
appareoce;  les  auteurs  sont  d'accord  pour  rapporter  l'hémiplégie  vraiment 
homolatérale  à  une  anomalie  congénitale  de  l'entrecroisement  des  Yoies  pyra- 
midales. Le  cas  de  Bidon,  publié  par  Pitres  (i),  est  le  type  du  genre.  Nous 
n'aTons  pas  eu  connaissance  de  celui  de  Zenner,  analogue  à  celui  de  Bidon,  et 
que  cite,  dans  son  dernier  traité,  le  professeur  Oppenheim  (2). 

Le  cas  que  nous  rapportons  ici  est  justiciable  de  la  même  interprétation  :  il 
s'eiplique  par  une  anomalie  de  développement  des  voies  motrices,  par  une  insuf- 
fisante décussation  pyramidale  et  l'existence,  au  moins  fort  probable,  de  voies 
bomolatérales  importantes  des  deux  côtés.  L'intérêt  tout  particulier  de  notre  cas 
gltdans  la  coexistence  d'une  double  hémiplégie  chez  le  même  malade,  dans 
rioterprétation  des  rapports  anatomo-cliniques  des  lésions  et  des  symptômes 
dans  chacune  de  ces  deux  hémiplégies,  et  enfln  dans  la  discussion  de  l'influence 
que  l'hémiplégie  infantile  a  eue  sur  le  déterminisme  de  l'hémiplégie  terminale, 
chez  notre  malade. 

OisBiTATioR.  —  Jolicœur,  43  ans,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  annexe,  où  il  nous  est  adressé 
par  le  docteur  Gamier,  médecin  en  chef  de  l*Infirmerie  spéciale  du  Dépôt.  Le  malado 
avait  été  amené  à  Tlofirmerie  spéciale  avec  un  procès- verbal  du  commissaire  de  police, 
témoignant  que  Jolicœur  troublait  l'ordre  et  la  tranquillité  de  sa  maison,  qu'il  était 
bruyant,  incohérent  dans  ses  actes  et  son  langage,  etc.  Le  docteur  Garnier,  voyant  en 
cet  homme,  débile  et  alcoolique,  non'  un  client  de  l'Asile,  mais  un  malade  d'hôpital,  le 
dirigea  snr  notre  service. 

A,  P.  Âieùoliime  chronique,  pas  d'autre  affection  saisissable.  Réformé  du  service  mili- 
taire pour  faiblesse  du  côté  droit.  Célibataire.  Gaucher  dès  l'enfance,  par  inéducabilité  du 
membre  supérieur  droit  ;  faiblesse,  tremblement  et  maladresse  dans  ce  membre  ;  le  ma- 
lade apjffit  à  l'école  à  écrire  de  la  main  droite,  mais  difficilement  ;  et,  par  transposition 
spontanée  de  cette  éducation,  se  mit  à  écrire  plus  facilement  de  la  main  gauche.  Débi' 
liUm£nUiU  congénitale. 

A.  H,  à  peu  près  impossibles  à  obtenir. 

Étai  aetuêl,  —  A  son  arrivée  dans  le  service,  Jolicœur  donne  l'impression  d'un  faible 
d'esprit,  alcoolisé,  incapable  de  se  diriger,  de  comprendre  et  de  raconter  les  dernières 
étapes  de  son  odyssée  au  Dépôt,  et  les  motifs  de  son  arrivée  à  l'hôpital.  Le  diagnostic 
le  pose,  en  raison  des  signes  physiques  et  psychiques,  entre  la  paralysie  générale  ou 
l'affaiblissement  psychique  d'origine  alcoolique  chez  un  débile  surmené  et  mal  nourri. 
Amnésie  incomplète  des  faits  récents,  obnubilatioo,  abrutissement;  demi-inconscience 
de  sa  aitnaUon  avec  léger  optimisme.  Dysurthrie  caractéristique,  avec  hésitation, 
baibotiemeni,  tremblement  labio-lingual.  Écriture  tremblée  et  difflcile,  surtout  de  la 
maîa  droite.  Cependant,  réflexes  pupillaires  normaux,  pas  de  lésion  du  fond  de  l'œil  ni 
<l'opbtalmoplégie  externe  (Dupuy-Dutemps).  Pas  de  lymphocytose  céphalorachidienne. 

Ces  deux  signes  négatifs,  révélés  par  l'examen  de  l'œÛ  et  la  ponction  lombaire,  joints 
i  la  constatation  d'autres  signes  positifs  dans  la  sphère  de  la  motricité  et  de  la  réflecti- 
vité, noua  firent  écarter  le  diagnostic  de  paralysie  générale  et  adopter  celui  de  débilité 
mentale  congénitale,  consécutive  à  une  encéphalopathie  infantile  précoce,  et  aggravée 
par  nn  notable  degré  de  démence  et  de  confusions  alcooliques. 

Lu  signes  physiques  étalent  ceux  d'une  hémiparésie  droite,  d'origine  infantile  (fai- 
blesse musculaire  notable  à  droite  :  28  au  dyn.  au  lieu  de  27  à  gauche;  tremblement,  très 
exagéré  par  l'émotion  et  l'attention  volontaire,  à  droite  :  réflexes  tendineux  exagérés  des 
deux  côtés  :  réflexes  crémastériens  conservés  :  signe  de  Babinski  à  droite,  syncinésie 
très  marquée,  surtout  à  droite.  Amyotrophie  difluse,  légère  du  même  côté,  avec  asymé- 
trie de  la  face,  légèrement  paréstée  à  droite,  quelques  troubles  secrétoires  et  trophiques 
aux  orteils  do  même  côté);  sensibilité  normale. 

^re/iUûm.  —  Le  malade  resta  six  semaines  dans  le  service,  sans  modifications  sen- 
sibles dans  son  état.  Instabilité,  besoin  de  mouvements,  de  changement  de  place.  Puis 
l'agitation  motrice  du  côté  droit  s'exagéra  assez  brusquement,  en  quelques  jours,  au 

(1)  GflARcoT  et  PiTSBs.  Le$  eetUrei  moUun  eortieaux  chez  Vhomme,  Paris,  1895. 

(2)  OprKVBsiM.  Lehrbuch  der  Nervenkrankhelten.  1I«'  Band,  |  694.  Berlin,  1905. 
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point  de  simuler  une  hémichorèe  droite,  et  alors  survint  toute  une  série  de  phéno- 
mènes nouveaux,  qui  expliquèrent  la  recrudescence  des  troubles  moteurs.  Bronchopnea- 
monie  avec  Bèvre  élevée  et  albuminurie  abondante.  Au  moment  où  Tétat  infectieux  sem- 
blait s'améliorer,  avec  la  chute  de  la  fièvre,  au  douzième  jour  de  la  maladie,  ieiiu 
brusque,  avec  hémiplégie  gauche  complète,  et  déviation  conjuguée  de  la  tête  el  des 
yeux  vers  la  droite.  Inégalité  des  pupilles,  la  gauche  est  très  dilatée.  Réflexes  rotuliens 
conservés. 

Signe  de  Babintki  et  tigne  de  l'évenlail  devenus  bilatéraux.  —  Réflexes  cutané  abdominal 
et  crémastérien  abolis  à  gauche.  Sensibilité  très  diminuée  avec  retord  de  la  perception 
de  ce  côté.  Émission  encore  possible  de  quelques  sons  inintelligibles  à  timbre  nasooné. 
T.  38,5.  Le  surlendemain  de  l'ictus  la  ponction  lombaire,  pratiquée  pour  la  seconde 
fois,  dénote  de  très  nombreux  globules  rouges  ainsi  que  des  polynucléaires  et  des  lym- 
phocytes en  nombre  h  peu  près  égal. 

La  température  redescend  progressivement  vers  la  normale,  mais  il  persiste  une 
notable  in^alité  thermique  des  deux  côtés  du  corps  :  le  côté  gauche  est  beaucoup  plus 
froid.  L'état  comateux  diminue,  la  déviation  conjuguée  est  un  peu  moins  accusée,  l'iné- 
galité pupillaire  du  jour  de  l'ictus  a  disparu.  Le  cinquième  jour,  les  symptômes  de  l'bé- 
miplégie  gauche  persistent  :  état  continu  de  somnolence  et  de  torpeur,  avec  aphasie.  Le 
malade  parait  comprendre  l'appel  de  son  nom,  mais  ne  peut  répondre  aux  questions. 

Le  soir  du  neuvième  jour,  nouvelle  élévation  de  température,  le  malade  retombe  dans 
le  coma,  dont  aucun  appel  ne  peut  le  tirer;  rinégalitc  pupillaire  reparaît  comme  lors  du 
premier  ictus  ;  la  respiration  est  stertoreuse  ;  le  pouls  devient  rapide,  peUt,  incooip- 
table. 

Le  soir  du  dixième  jour,  la  température  monte  à  40,5  et  la  mort  survient  dans  la  nuit 

Néeropsie.  -^  Le  cerveau  pèse  1160  grammes.  Le  cervelet,  la  protubérance  et  le  bulbe 
pèsent  150  grammes. 

Encéphale,  —  Épaississement  des  méninges,  la  pie-mère  offre  de  légères  traînées  opa- 
lescentes, surtout  le  long  des  vaisseaux.  Méningo-encéphalite  diffuse,  discrète;  la  décor 
tication  pie-mérienne  est  possible  mais  provoque  Tenlèvement  de  fines  particules  de 
l'écorce  cérébrale. 

Le  cerveau  droit  ne  présente  ni  à  la  surface  ni  à  l'intérieur  aucune  lésion  en  foyer. 
Débité  en  coupes  fines  et  examiné  très  soigneusement,  il  n'offre  aucune  autre  lésion. 

Le  cerveau  gauche^  au  contraire,  offre  un  gros  foyer  de  ramollissement  récent,  à  la 
région  postôro-inférieure  du  lobe  frontal.  Cette  lésion  intéresse  sur  la  corticalité  la  plus 
grande  partie  de  F*  dont  le  pied  et  le  cap  sont  complètement  détruits  ;  le  1/4  inférieur 
de  la  frontale  ascendante,  c'est-à-dire  la  partie  antérieure  de  la  région  operculaire,  est 
détruit.  Mais  le  niveau  supérieur  de  la  lésion  n'atteint  pas  une  ligne  horizontale  passant 
par  le  milieu  du  sillon  séparant  F^  de  F». 

Une  coupe  pédiculo-frontale,  pratiquée  en  plein  foyer  de  ramollissement,  montre  que 
la  lésion  a  détruit  toute  Tépaisseur  de  F',  la  partie  antéro-supérioure  de  T  i,  toute  cette 
partie  antérieure  de  la  vallée  sylvienne  et,  à  ce  niveau,  la  corticalité  de  l'insula.  Sur  la 
coupe  de  I^itres  passant  par  la  frontale  ascendante,  la  lésion  est  très  réduite,  sur  celle 
de  la  pariétale  ascendante  elle  n'existe  plus. 

Le  cervelet,  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle  semblent  sains. 

Les  poumons  offrent  à  gauche  des  lésions  très  nettes  de  bronchopneumonie,  des  flots 
de  congestion,  de  splénisation,  surtout  au  lobe  inférieur,  avec  du  pus  dans  les  bron- 
chioles. Rien  de  notable  à  droite. 

Le  cceur  augmenté  do  volume,  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  pèse 
400  grammes.  Adhérences  péricardiques  surtout  vers  la  pointe.  Thrombose  du  ventricule 
gauche,  caillot  fit)rineux  do  la  grosseur  d'une  mandarine,  très  adhérent  et  déjà  en 
voie  d'organisation.  Endocardite  végétante  en  rapport  avec  le  siège  de  la  péricardite  au- 
dessus  de  la  pointe.  Cavités  droites  normales. 

Aorte  un  pou  athéromateuso.  Foie  et  rate  normaux. 

Les  reinSf  très  volumineux,  pèsent  ensemble  560  grammes.  Décortication  facile.  A  la 
coupe,  infarctus  multiples  et  volumineux.  Un  de  ces  infarctus,  énorme,  occupe  tout  le 
pôle  inférieur  de  l'organe,  où  il  se  manifeste  par  des  aires  géographiques  de  substance 
blanchâtre,  tranchant  nettement  sur  le  reste  du  parenchyme  respecté. 

Examen  mieroseopique.  —  Après  durcissement  dans  le  liquide  de  Mûller  et  inclusion  à 
la  celloîdine  du  cerveau  gauche  et  de  segments  de  la  moelle  à  différents  niveaux.  les 
examens  sont  pratiqués  à  l'aide  des  méthodes  de  Weigert-Pal  et  de  Marchi.  Dans  la 
moelle  et  le  bulb*;,  la  première  de  ces  méthodes  ne  décèle  aucune  lésion,  aucune  dégéné- 
ration des  faisceaux  pyramidaux  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre.  La  méthode  de  Marchi  ne 
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déo'le  nulle  part  l'existence  de  corps  grantlleux  ;  constatation  négative  importante,  puis- 
qu'elle démontre  qu'au  momleint  de  la  mort,  survenue  le  dixième  jour  après  l'ictus,  c'est- 
à-dire  trop  tôt,  la  dégénération  myélinique  n*a  pu  encore  s'effectuer  d'une  façon  mani- 
feste. La  bulbe  n'offre  de  même  aucune  lésion  dégénérative  ;  malheureusement,  par  suite 
d'une  faute  d'autopsie,  nous  n'avons  pu  en  pratiquer  la  coupe  en  série  complète  :  la  moi- 
tié inférieure  seule  du  raphé  bnlbaire  put  être  examinée.  A  ce  niveau,  nous  avons  cons- 
taté l'existence  d'une  décussation  pyramidale  certaine,  mais  anormale,  si  on  la  compare 
à  celle  des  coupes  sériées  du  laboratoire  du  professeur  Dejerioe,  chez  qui  l'étude  anato- 
mique  de  ce  cas  a  été  pratiquée.  Il  eiistait  probablement,  dans  la  région  sus-jacente,  un 
très  important  faisceau  de  fibres  homolajtéraies  que  nous  n'avons  pu  retrouver  plus  bas. 
Dans  la  capsule  interne,  mêmes  constatations  négatives.  Sur  les  coupes-  du  foyer  de 
ramollissement,  il  y  a  destruction  et  morcellement  de  l'écorce  et  du  centre  ovale  ;  la 
lésion,  toute  récente,  correspond  bien  à  l'évolution  clinique  ;  les  tubes  nerveux  détruits 
sont  fragmentés  en  masses  granuleuses  sur  une  profondeur  de  3  A  4  centimètres.  Les 
▼aisseaux,  désormais  sans  soutien  dans  le  parenchyme  ramolli,  sont  dénudés  et  flottent  à 
la  surface. 

RéHexions,  —  L'intérêt  de  cette  observation  réside  dans  la  succession,  chez  le 
même  sujet,  de  deux  hémiplégies^  Tune  infantile  précoce,  l'autre  acquise 
récente;  et  dans  l'interprétation  du  rapport  anatomo-clinique  qui,  dans  chacune 
de  ces  deux  hémiplégies,  lie  la  lésion  au  symptôme. 

Vkimiplêgie  gauche  terminale  a  été  déterminée  par  le  ramollissement,  censé-  ^ 
cutif  à  une  embolie  de  la  sylvienne,  du  lobe  frontal  gauche.  Tout  dans  cette 
histoire  pathologique  (bronchopneumonie^  endocardite  aiguë  végétante,  throm- 
bose cardiaque,  embolies  cérébrale  et  rénale,  évolution  clinique,  etc.)  est  clas- 
ti^a^t  sauf  TefTet  homolatéral  de  la  lésion  cérébrale. 

Vkèwùflégit  droite  ancienne  avait  été .  déterminée  par  une  encéphalopathie 
infantile  pfécoce;  elle  en  porte  tous  les  caractères  cliniques,  notamment  le 
décroît  de  tout  le  côté  droit  du  corps  et  la  syncinésie.  Cette  encéphalopathie, 
quoique  diffuse,  prédominait  sur  le  cerveau  droit,  et  avait  déterminé  une  âgé'- 
nésie  relative  des  voies  pyramidales  droites.  En  effet  l'examen  microscopique 
comparé  des  cordons  antéro-latéraux  démontre  Tétroitesse  du  cordon  latéral 
droit  comparé  au  cordon  latéral  gauche  :  cette  asymétrie,  surtout  accusée  au 
renflement  cervical,  s'atténue  au-dessous,  et  semble  bien  s'accorder  avec  la 
prédominance  de  la  paralysie  et  de  la  maladresse  du  niveau  du  membre  supé- 
rieur, par  rapport  au  membre  inférieur  du  même  côté. 

De  plus,  la  décussation  pyramidale  est  incomplète  et  asymétrique  :  la  pyra- 
mide droite  est  plus  petite  que  la  gauche,  et  l'examen  microscopique,  révélant 
l'absence  des  lésions  scléreuses  au  niveau  de  ces  malformations  bulbo-médul- 
lalres  démontre  la  nature  congénitale  et  agénésique  des  anomalies  constatées. 

La  débilité  mentale  du  sujet  s'explique  par  les  lésions  diffuses  de  la  méningo- 
encéphalite  infantile  précoce. 

La  gaucherie  apparaît  ici  comme  la  conséquence  de  la  prédominance  précoce 
des  voies  motrices  gauches,  émanées  du  cerveau  gauche,  et  de  la  suppléance, 
par  le  cerveau  gauche  et  ses  voies  homolatérales,  du  cerveau  droit  inflrme. 
L'insuffisance  da  cerveau  droit  et  de  ses  voies  de  projection,  est  démontrée  par 
l'asymétrie  bulbomédullaire,  et  l'exiguité  relative  des  voies  motrices  droites.  Ces 
anomalies  ont  favorisé  l'éducation  du  cerveau  gauche,  desservant  le  côté  gauche 
du  corps,  et  lai  ont  facilité  la  vicariance  du  côté  droit  infirme. 

Vapkaiie,  constatée  dans  les  derniers  moments  de  la  vie,  était  surtout  mo- 
trice, et  s'accompagnait  de  dysarthrie  :  elle  est  en  rapport  avec  les  lésions  oper- 
calofrontales  et  insulaires  gauches.  L'évolution  aiguë  des  lésions  et  la  brève 
durée  de  la  survie  n'ont  pas  permis  de  déceler  au  Marchi  la  dégénération  des 
faisceaux  moteurs. 
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L'ÎDterprétation  la  plus  logique  qu'on  puisse  donner  de  ce  cas  complexe 
pourrait  se  résumer  dans  les  conclusions  suivantes  :  double  hémiplégie^  l'une 
infantile  chronique,  Tautre  tardive  aiguë»  faite  de  deux  hémiplégies  homolaiè- 
raies,  par  décussation  incomplète  et  asymétrique  des  pjramidesy  hypogénésie 
des  voies  motrices  du  côté  de  l'hémiplégie  infantile,  et  nécessité  d'admettre  des 
deux  côtés,  mais  surtout  &  gauche,  des  fibres  homolatérales  importantes. 

XV.  Esoarre  saorée  chez  une  Tabétique  non  alitée,  par  M.  Pibrre  Roy. 

La  plupart  des  auteurs  Invoquent  uniquement  l'action  des  causes  irritantes 
extérieures  (malpropreté,  compression  de  la  peau)  pour  expliquer  la  production 
des  escarres  sacrées  chez  les  tabétiques  ou  chez  les  paralytiques  généraux.  Le 
fait  que  cette  même  escarre  sacrée,  absolument  typique  des  vieux  grabataires,  ait 
pu  survenir  chez  une  tabétique  qui  n^itait  pat  alitée,  mais  continuait  à  circuler 
dans  son  appartement  et  à  vaquer  &  ses  occupations  d'une  manière  encore 
assez  alerte,  semble  bien  affirmer,  contrairement  à  la  doctrine  classique,  que 
l'escarre  n'est  pas  toujours  un  accident  de  decubitus  ou  de  malpropreté  et  peut 
avoir  une  origine  exclusivement  névrotrophique. 

11  s'agit  d'une  femme,  tabétique  depuis  une  dizaine  d'années.  Agée  actuelle- 
ment  de  50  ans,  et  qui  présenta  successivement  :  une  paralysie  parcellaire  de 
la  III* paire  (droit  interne  de  l'œil  gauche)  qui  ne  dura  que  quelques  mois;  plu- 
sieurs crises  viscérales  douloureuses  avec  vomissements;  une  gène  progressiTe 
de  la  marche,  avec  dérobement  des  jambes. 

Aujourd'hui  on  note  chez  elle  :  inégalité  pupillaire,  avec  mydriase  et  signe 
d'Argyll-Robertson  du  côté  gauche;  signe  de  Romberg;  exagération  dit  réflexes 
rotulient  et  achilléene,  réflexe$  cutanée  planlairee  en  extension;  arrêts  brusques  au 
milieu  de  la  miction  ;  hyperesthésie  diffuse  des  membres  inférieurs  ;  lymphocj- 
tose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Chez  cette  tabétique  avec  telérote  combinée  s'est  développée,  en  moins  de  deux 
jours,  et  alort  qu^elte  était  debout  et  circulait,  comme  à  l'ordinaire,  une  escarre 
sacrée  qui  s'augmenta  très  rapidement  en  surface  comme  en  profondeur. 

Grâce  peut-être  aux  pulvérisations  phéniquées  faibles  et  aux  pansements  soi- 
gneux à  l'eau  oxygénée,  la  marche  envahissante  de  Tulcération  finit  par  être 
enrayée  ;  aujourd'hui,  cinq  semaines  après  le  début,  la  perte  de  substance  semble 
en  bonne  voie  de  réparation. 

11  est  à  noter  que  cette  même  tabétique  avait  présenté,  il  y  a  deux  ans,  quatre 
ou  cinq  petites  escarres,  sèches,  noirâtres,  et  qui  mirent  prés  de  deux  mois  à 
s'éliminer.  Ces  petites  escarres,  siégeant  à  la  fesse  et  à  la  face  externe  des 
cuisses,  avaient  été  provoquées  par  des  injections  sous-cutanées  quotidiennes 
d'un,  puis  de  deux  centimètres  cubes  de  cyanure  de  mercure,  faites  pourtant 
avec  toutes  les  précautions  antiseptiques. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  rapprochement  possible  de  ces  escarres  consécutives  aux 
injections  avec  l'escarre  sacrée  survenue  spontanément,  il  reste  établi  que  Tétio- 
logie  habituelle  ne  peut  être  invoquée  dans  ce  cas,  puisque  notre  tabétique 
n'était  pas  alitée  et  ne  présentait  pas  de  troubles  sphinctériens  notables. 

XVI.  Sur  la  Déviation  Conjuguée  des  Teuz  et  de  la  Tète,  par  M.  Pibrrb 

BO.NNIER. 

Dans  un  travail  récent  (1)  M.  Grasset  écrit,  en  conclusion  : 

(1)  J.  Grasset  et  Gaussel.  Paralysie  des  deux  hémioculoinoteurs,  Aev.  NeuroL,  30  jan- 
vier 1905.  —  Voir  aussi»  pour  cette  discussion  :  Bard,  Sent,  méd.,  13  janv.  et  4  mai  1904.  — 
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•  Loin  de  dire  que  la  conception  des  oculogyres  ne  peut  pas  être  soutenue» 
on  peut  prétendre  que  la  clinique  confirn^e  de  plus  en  plus  cette  proposition, 
déjà  émise  par  Tun  de  nous  et  qui  résume  à  la  fois  la  conception  des  hémiopti- 
ques et  des  hémioculomoteurs  :  chaque  hémitphère  voit  et  regarde,  avec  les  deux 
}liuxy  du  eété  opposé.   > 

M.  Grasset  fait  ici  allusion  k  son  étude  sur  le  chiasma  oeulomoleur^  parue  en 
4897,  dans  la  Revue  Neurologique  (30  juin).  Je  cite  : 

Aq  Heu  de  dÎTiser  les  nerfs  optiques  en  nerf  droit  et  nerf  gaucho,  comme  le  fait  Tan- 
cieane anatomie  grossière,  il  faut,  au  point  de  vue  physiologique  et  clinique,  diviser  les 
nerfs  optiques  en  deux  nerfs  hémioptiques  ou  héml visuels  :  U  nerf  hémivi$uel  droit,  qui 
part  de  la  moitié  gauche  des  deux  rétines  et  va  à  Vécoree  de  la  teiteure  ealearine  gauche,  et 
le  nerf  kémivisuel  gauche,  qui  va  de  la  moitié  droite  des  deux  rétines  périphériques  à  la 
rétine  cérébraie  droite.  11  en  est  absolument  de  même  po^  la  motilité  oculaire.  Au  lieu 
de  diviser  les  oculomoteurs  en  oculomoteur  commun  et  oculomoieur  externe,  il  faut  con- 
cevoir (pour  les  mouvements  latéraux)  doux  nerfs  hémioculomoteurs  :  l'hémioculomoteur 
iroit  on  nerf  dextrogyre,  qui  vient  de  l'hémisphère  gauche,  va  au  droit  interne  gauche  et  au 
droit  externe  droit  et  fait  tourner  les  yeux  à  droite  ;  et  l'hémioculomoteur  gauche  ou  nerf 
létofffre,  qui  vient  de  l'hémisphère  droit,  va  au  droit  interne  droit  et  au  droit  externe  gauche, 
d  fait  tourner  Us  yeux  à  gauche. 

Quatre  années ^yant  M.  Grasset,  en  i893,  dan's  mon  livre  sur  le  Vertige, 
j'avais  émis,  au  sujet  de  Toneatation  visuelle  et  de  Torieutation  oculomotrice, 
des  vues  qui  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  celles  qu'il  a  développées  souvent 
depuis. 

Chaque  nerf  optique  est  constitué»  non  par  le  tronc  optique  qui  aboutit  au  globe  ocu- 
laire, mais  par  la  bandelette  optique  qui,  sortie  d'un  hémisphère  cérébral,  se  divise  au 
niveau  du  chiasma  en  deux  faisceaux  qui  aboutissent  respectivement  aux  deux  demi- 
rétines  de  mémo  sens,  c'est-À-dire  aux  deux  demi-rétines  droites  pour  la  bandelette  et  le 
cerveau  droits,  aux  deux  demi-rétines  gauches  pour  l'autre  hémisphère.  Il  en  résulte  que 
c'est  par  la  bandelette  droite  que  rhémisphëre  droit  reçoit  les  impressions  qui  ont  leur 
origine  dans  la  moitié  gauche  du  champ  visuel  .et  inversement  pour  le  gauche.  Chaque 
hémisphère  regarde  donc  du  côté  opposé,  comme  il  entend,  comme  il  touche  du  côté  opposé. 
Il  l'effectue  ainsi  une  première  localisation  du  point  perçu  dans  la  moitié  gauche  ou 
droite  du  champ  visuel,  selon  que  la  perception  se  fait  par  la  bandelette  et  le  cerveau 
droits  ott  gauches.  Cette  localisation  est  la  plus  immédiate. 

Je  décris  ensuite  la  localisation  dans  chaque  demi-rétine  et  lo  mécanisme  de  la  projec- 
tion sur  les  rétines  corticales  conjuguées  (eunéus,  pli  courbe)  et  j'ajoute  :  «  Ces  deux 
formes  d'orientation  de  source  rétinienne  nous  permettent  de  guider  les  mouvements  du 
globe  oculmre,  qui  ont  pour  but  d'amener  le  point  cherché  dans  le  prolongement  de  Vaxe 
optique,  c'est-à-dire  au  centre  de  la  vision  nette.  Cette  appropriation  oculomotrice  peut 
être  volontaire  et  nécessite  des  rapports  commissuraux  entre  la  surface  corticale  de  la 
vision  consciente  (eunéus)  et  les  centres  oculomoteurs  conscients  (pied  de  la  il*  fron- 
ts?) Elle  peut  être  inconsciente  et  réflexe  ou  plutôt  automatique,  et  le  bulbe  (noyaux 
oadomotiurs)  semble  dans  ee  cas  intervenir  seul.  » 

i*ai  donc  sur  bien  des  points  précédé  MM.  Grasset  et  Bard  dans  la  question 
des  ebiasmas  et  dans  celle  de  Torientation  latérale  que  vient  de  reprendre  ce 
dernier.  J'ajouterai  qu'&  l'expression  de  nerfs  hémioptiques  j'ai  préféré  et  préfère 
encore  celle  de  nerfs  rétiniens,  qui  reste  anatoraique  et  physiologique,  réservant 
le  Dom  de  nerf  optique  à  la  bandelette,  qui  prend  ainsi  rang  parmi  les  paires 
symétriques,  permettant  au  cerveau  droit  de  voir  à  gauche,  et  au  cerveau  gauche 
de  voir  à  droite. 

GusstT,  Rev.  Neurol.,  13  juillet  4904.  —  Oupour,  Id.,  15  avril  1904.  ^  Brissaud  et  PÉ- 
cnx,  Id.,  30  juin  1904.  —  Dbjbrins  et  Roussy,  Id,,  15  février  1905. 
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Cette  conception  devait  naturellement,  comme  le  constate  M.  Grasset,  inter- 
venir dans  la  théorie  $en$orieU€  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête, 
que  viennent  de  discuter  MM.  Bard,  Grasset,  Dufour,  Brissaud,  Péchin  et  Deje- 
fine.  Je  pense  qu'il  y  a  une  façon  simple  de  poser  la  question,  assez  complexe 
par  elle-même. 

Dans  le  mécanisme  physio-pathologlque  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète 
et  des  jeux,  il  7  a  deux  parties  associées,  mais  distinctes;  Tune  est  l'informa- 
tion centripète,  sensitivo-sensorielle,  l'autre  est  l'influx  centrifuge  moteur. 

Ce  dernier  système,  d'après  l'anatomie  pathologique,  descend  du  pli  courbe 
jusqu'aux  noyaux  oculomoteurs  bulbaires,  et  des  autopsies  aujourd'hui  assez 
nombreuses  nous  le  montrent  touché  à  différents  étages,  ds^ns  l'écorce,  au  niveau 
du  centre  ovale,  dans  le  pédoncule  et  la  protubérance. 

Dans  tous  cas  cas,  c'est  l'appareil  centrifuge  moteur  qui  est  touché;  et  qu'il 
s'agisse  de  contracture  ou  de  paralysie,  nous  ne  pouvons  préjuger  de  Tinterven- 
tion  de  la  voie  centripète,  puisque,  qu'elle  soit  altérée  ou  saine,  elle  reste  en 
amont  de  la  lésion  et  n'a  plus  de  manifestation  centrifuge. 

11  est  possible  que,  dans  certains  cas,  le  trouble  moteur  soit  provoqué  par  une 
hémianopsie,  trouble  de  la  voie  centripète  de  ce  même  système  physiologique, 
mais  il  est  encore  bien  plus*vraisemblable  que  l'hémianopsief  au  lieu  d'être  la 
cause  du  trouble  moteur,  en  soit  l'effet.  Nous  savons  que  les  lésions  et  les  troubles 
profonds  d'un  appareil  moteur,  surtout  au  voisinage  de  l'écorce,  ont  leur  reten- 
tissement non  seulement  en  aval,  sur  les  centres  bulbo-médullaires,'  mais  en 
amont,  sur  les  centres  sensitifs  qui  en  régissent  physiologiquement  l'appropria- 
tion.  C'est  une  sorte  de  choc  en  retour,  de  reflux,  de  variation  négative,  qui 
retentit  sur  la  partie  centripète,  sensitivo-sensorielle,  de  l'appareil  dont  la  partie 
centrifuge,  motrice,  vient  d'être  frappée.  L*hcmianopsie  dans  ces  cas  serait 
assimilable  k  ces  troubles  sensitivo-sensoriels  qui  apparaissent  comme  épîpbé- 
nomènes  dans  tant  de  monoplégies.  Elle  serait,  je  le  répète,  effet  et  non  cause 
du  trouble  de  l'appareil  moteur  dont  elle  régit  l'appropriation,  comme  si  la 
Variation  brusque  dans  l'écoulement  tonique  de  l'influx  nerveux  que  les  voies 
centripètes  apportent  aux  voies  centrifuges  avait  son  recul,  son  choc  en  retour 
sur  ces  voies  centripètes,  par  une  sorte  d'hystéro-traumatisme  canalisé  par  la 
fonction  elle-même,  par  un  renversement  du  réflexe  normal  sur  les  centises  cor- 
ticaux. 

L'association  de  l'hémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  peut 
donc,  au  moins  dans  certains  cas,  s'«xpliquer  tout  autrement  qu'on  ne  le  fait 
d'ordinaire.  M.  DejeFi^e.^ient  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  l'observa- 
tion d'un  cas  de  déviation  des  yeux  et 'de  la  tète  chez  une  malade  hémiplégiée 
—  aveugle  de  naissance,  —  chez  laquelle  il  ne  peut  être  question  d'appropriation 
motrice  à  l'attitude  d'une  vi^on  latérale. 

De  même  qu'une  hémiplégie  ou  qu'une  monoplégie  peuvent  s'accompagner  de 
troubles  sensitifs  et  sensoriels  dans  le  domaine  des  segments  paralysés,  de 
même  devous-nous  admettre  qu'une  hémiplégie  oculaire  (Brissaud  et  Péchin) 
pourra  s'accompagner  de  Vhémianetthétie  vi$uelle  correspondante  ;  jd&ns  bien  des 
cas,  ce  ne  sera  pas  plus  Thémianopsie  qui  commandera  la  déviation  oculaire 
que  ce  n'est  d'habitude  l'anesthésie  d'un  membre  qui  en  détermine  la  paralysie, 
bien  qu'elle  puisse  en  troubler  l'appropriation  motrice. 

Quand  il  s'agit  de  déviation  des  attitudes  des  globes,  de  la  tête  ou  du  corps 
entier,  le  premier  appareil  sensoriel  qu'on  puisse  et  qu'on  doive  mettre  en  cause, 
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c'«st  sans  contredit  l'appareil  vê$tibulaire  du  labyrinthe,  ses  centres  et  ses  conr 
ducteurs. 

Cet  appareil  intervient  dans  1* appropriation  motrice  des  attitudes  oculaires, 
céphaliques  et  totales;  il  ne  peut  être  troublé  sans  que  nous  observions  des 
défaillances,  des  excitations,  bref  un  désarroi  quelconque  dans  la  régie  de  ces 
attitudes.  L'orientation  visuelle,  pour  ne  pas  quitter  ce  terrain,  repose  tout 
entière  sur  les  informations  d'attitudes  des  globes  et  sur  celles  des  attitudes 
céphaliques,  et  c'est  sur  cette  orientation  que  sont  établies  les  opérations  cons- 
cientes ou  non,  volontaires  ou  automatiques,  de  la  visée  oculaire,  c'est-à-dire  de 
l'orientation  angulaire  du  regard. 

Nous  connaissons  mieux  les  rapports  anatomiques  établis  entre  les  nojaux 
vestibulaires  de  Deiters  et  de  Bechterew  et  les  centres  bulbaires  de  l'oculomotri- 
cité,  que  ûous  ne  connaissons  les  rapports  entre  ces  derniers  et  l'appareil  visuel 
et  oculaire.  Si  nous  admettons,  ce  qui  est  légitime,  que  l'appareil  vestibulaire 
est  relié  aux  centres  de  l'oculomotricité  corticale  comme  il  est  relié  k  ceux  de 
roculomotricité  protubérantielle,ce  ne  pourra  être  que  par  un  système  de  libres 
qui  auront,  jusqu'au  pli  courbe  ou  à  la  deuxième  frontale,  à  côtoyer  les  libres  qui 
descendent  de  ces  régions  corticales  vers  la  protubérance  ;  et  il  y  aura  alors  peu 
de  chances  pour  elles  d'échapper  aux  lésions  décrites  par  les  auteurs  dans  les  cas 
de  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  jeux. 

La  physiologie  expérimentale  montre  que  les  moindres  lésions,  irritatives  ou 
Boppressives,  de  Tapparcil  vestibulaire  et  de  ses  conducteurs  déterminent  des 
troubles  directs  de  l'oculomotricité;  et  des  expériences  classiques  mettent  l'oculo- 
motricité, surtout  dans  sa  voie  d'orientation  angulaire,  sous  la  dépendance  im- 
médiate de  l'appareil  vestibulaire  de  l'oreille. 

J'ai  énoncé  à  ce  propos,  il  y  a  plusieurs  années  (1895),  une  proposition  qui 
a  one  certaine  portée  clinique  et  qui  est  la  suivante  : 

AiUant  il  e$t  exceptionnel  de  voir  un  trouble  oeulomoteur  lié  à  un  trouble  oculaire 
ou  optique,  autant  il  est  fréquent  de  le  voir  lié  à  un  trouble  auriculaire  et  vestibu- 
laire. 

Les  plus  terribles  traumatismes  de  l'œil  ne  provoqueront  guère  de  strabisme, 
de  nystagmas,  de  déviation  conjuguée,  de  paralysie  partielle  de  roculomotri- 
cité centrale.  Ces  mêmes  troubles  apparaîtront  avec  la  plus  grande  facilité  k 
l'occaiion  du  trouble  auriculaire  le  plus  insignifiant.  J'ai,  à  plusieurs  reprises, 
refait  cet  exposé  (1)  et  reproduit  ces  notions,  aussi  familières  aux  auristes 
qu'elles  le  sont  peu  aux  ophtalmologistes  et  aux  cliniciens  ;  je  n'y  reviendrai 
p&s  ici  et  ne  parlerai  que  des  déviations  angulaires. 

De  même  que  le  trouble  vestibulaire  peut  produire  une  déviation  angulaire  de 
l'attitude  totale  du  corps,  sous  forme  de  latéropulsion,  d'anté-  ou  de  rétropul- 
sion,  ou  sous  forme  de  dérobement  paraplégique  ou  hémiplégique,  dans  le  sens 
sagittal,  transversal  et  horizontal,  phénomènes  bien  connus  Mans  le  vertige 
banal,  de  même  nous  trouverons,  à  l'occasion  de  cas  de  vertige  labyrinthique 
caractérisé,  des  déviations  angulaires  spasmodiques  ou  paralytiques  de  l'attitude 
cépbalique,  et  dans  certains  cas  ces  déviations  actives  affecteront  la  forme 
clonique. 

Pour  l'appareil  oculaire,  la  chose  est  encore  plus  fréquente  et  frappante.  Le 
moindre  accès  de  vertige  labyrinthique  pourra  s'accompagner  de  déviations  con- 

(i)  ^.  de  Biol.,  H  rôars  1895.  —  Rev.  NeuroL,  décembre  1895.  —  Réflexes  auricu- 
liim.  -  L'OrciHe,  etc. 
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jugéei  elonique$  des  globes,  dans  le  sens  de  Toreille  malade.  C'est  le  cas  si  banal 
du  nystagmus  labyrinthiquê,  arec  spasme  unilatéral  et  sensation  d'écoulement  des 
objets  du  côté  de  Toreille  malade.  J'en  ai  plusieurs  fois  eiposé  le  mécanisme. 
La  déviation  donique  peut  se  faire  du  côté  opposé,  mais  le  cas  est  beaucoup 
plus  rare.  Ce  njstagmus  peut  aussi  être  vertical. 

La  déviation  conjuguée  toniqWf  tantôt  durable,  tantôt  très  passagère,  des 
yeux  du  côté  malade  est  plus  rare,  mais  je  l'ai  signalée  à  propos  du  vertige 
labyrinthique  dans  mon  étude  sur  le  tabès  labyrinihique,  en  1899  (1).  Je  n'ai 
jamais  observé  jusqu'ici  de  déviation  paraljUque  des  deux  jeux  du  côté 
sain. 

Dans  un  article  sur  les  $ehêma$  6til^o-proitt6^raiiti>l<  (2)  j'ai  donné  l'observation 
résumée  de  deux  cas  identiques  de  vertige  labyrinthique  droit  avec  déviation 
spasmodique,  à  chaque  crise,  de  la  tête  et  des  jeux  du  côté  droit.  Chez  un  de 
ces  malades,  que  m'adressa  le  D'  Halipré,  de  Rouen,  le  traitement  de  l'oreille  a 
fait  disparaître  le  sjmptôme. 

Dans  les  autopsies  publiées,  avec  lésions  situées  à  des  étages  divers  des  voies 
centrifuges  qui  unissent  le  pli  courbe  aux  centres  de  la  III*  et  de  la  IV'  paires  de 
la  protubérance,  l'appareil  centripète  vestibulo-oculomoteur  protubérantiel,  et 
peut-être  l'appareil  vesUbulo-pariétal  sont  vraisemblablement  touchés,  plus  pro- 
bablement à  coup  sûr  que  les  Toies  visuelles  centripètes. 

Les  déviations  angulaires  du  corps,  de  la  tète  et  des  jeux  peuvent,  dans  ces 
cas,  se  trouver  provoquées  isolément  ou  concurremment,  comme  s'il  s'agissait 
d'un  trouble  réflexe  d'origine  périphérique,  vestibulalre. 

Elles  peuvent  aussi  se  trouver  produites  immédiatement  par  lésion  directe  des 
voies  centrifuges  motrices,  c'est  le  cas  le  plus  établi. 

Il  est  enfin  possible  que  ces  déviations  soient  produites  par  l'hémianopiie, 
mais  il  semble  plus  admissible  que  l'hémianopsie  soit,  au  contraire,  due  à  un 
choc  en  retour,  sur  l'appareil  sensoriel,  du  traumatisme  qui  a  porté  sur  l'appa- 
reil moteur  qui  lui  est  phjsiologiquement  et  anatomiquement  associé. 

XVH.  Grises  douloureuses  de  Faux  Aocouchement  chez  une  Tabétique, 
par  M.  Jean  Abadib  (de  Bordeaux).  (Note  présentée  par  M.  Henry  Mbigb.) 

Je  viens  d'observer,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  A.  Pitres,  une  femme 
.  de  41  ans,  atteinte  de  tabès  confirmé,  présentant  des  crises  douloureuses  de 
nature  tabétique  qui  ressemblent  aux  douleurs  de  l'accouchement. 

Chez  cette  malade,  le  diagnostic  de  tabès  est  assuré  par  la  présence  de  dou- 
leurs multiples,  de  ptosis,  de  diplopie  transitoire,  de  troubles  larjngés,  de 
troubles  des  sphincters,  par  la  constatation  du  signe  d'Argjll,  du  signe  de 
Westpbal,  de  l'abolition  des  réflexes  achilléens,  du  signe  de  Romberg,  de  l'in- 
coordination motrice  des  membres  inférieurs,  des  maux  perforants  plan- 
taires, etc. ,  etc.  L'affection  a  débuté  à  l'âge  de  33  ans  par  l'explosion  brusque 
de  douleurs  fulgurantes. 

On  ne  relève  dans  son  interrogatoire  ou  dans  son  examen  aucune  trace  de  syphilis. 
Elle  a  eu  quatre  grossesses,  venues  à  terme,  sauf  la  seconde  qui  se  termina  au  bout  de 
sept  mois  et  demi  par  l'expulsion  d'un  enfant  mort. 

Depuis  sa  dernière  grossesse,  c'est-À-dire  depuis  deux  ans,  la  malade  est  atteinte  de 

(1)  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  p.  31,  mars  i899, 

(2)  Pte9$9  médicale,  2  septembre  1903, 
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criies  douloureuses  siégeant  dftos  les  lombes,  le  bas-ventre,  les  voies  génitales  et  slmu- 
lul  les  douleurs  de  Tenfanteinent. 

Tout  à  coup,  au  milieu  de  ses  oceupations,  sans  qu'aucune  cause  puisse  expliquer  le 
retour  de  ces  phénomènes,  la  malade  ressent  de  fortes  douleurs  dans  les  régions  lom- 
baire et  sacrée.  Ces  douleurs  sont  intermittentes,  séparées  par  des  intervalles  de  calme 
abiohi:  elles  sont  assez  violentes  pour  obliger  la  malade  à  interrompre  ses  travaux. 
Elles  rayonnent  bientôt  de  leur  point  de  départ,  s'étendent  en  ceinture  de  chaque  côté, 
lerajoigneot  sur  le  pubis  et  plongent  dans  le  bassin.  Elles  deviennent  alors  constrictives, 
presque  cootinaes  et  de  violence  de  plus  en  plus  grande.  En  même  temps,  de  petites 
douleurs  lancinantes  apparaissent  çk  et  là  dans  les  profondeurs  du  bassin.  Des  élan- 
cements plus  intenses  font  sursauter  la  malade  et  lui  arrachent  quelquefois  des  plaintes. 
Ce  lyodrooie  douloureux  augmente  progressivement  ;  les  lombes,  la  région  sacrée,  la 
ecintore  pelvienne,  les  organes  du  bassin  sont  le  siège  de  douleurs  profondes,  violentes, 
à  1«  fois  constrictives,  lancinantes  et  expulsives,  dont  les  irradiations  s'étendent  parfois 
josqii'aa  vagin  et  à  la  vulve  et  remontent  même  sur  la  paroi  abdominale  avec  sensa- 
UoQ  d'arrachement  da  nombril. 

Ao  bout  d'une  demi-heure  ou  trois  quarts  d'heure  en  général,  la  crise  entre  dans  une 
deuxième  phase.  Les  douleurs  précédentes  deviennent  moins  intenses,  et  ne  reparais- 
UQt  qu'à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  Mais  la  malade  commence  dès  lors  è 
resienUr  une  sensation  pénible  de  poids  dans  la  matrice  et  le  vagin;  cette  sensation  est 
cooUoue,  surtoiirdésagréable  dans  la  position  debout.  Les  voies  génitales  inférieures 
semblent  alors  s'ouvrir  et  la  malade  a  l'impression  pénible  d'une  tète  fœtale  qui  s'en- 
gtge  dans  le  bassin.  Dès  ce  moment,  elle  s'agite,  marche  les  jambes  écartées,  se  couche 
lar  son  lit  les  cuisses  entr'ouvertes  ou  viçnt  s'asseoir  sur  le  rebord  d'une  chaise,  le 
bsutn  dans  le  vide,  cherchant  à  atténuer  cette  sensation  de  corps  étranger  qui  lui 
demie  de  plus  en  plus  l'impression  de  la  résistance,  de  volume  et  de  la  forme  d'une  tète 
de  foetus.  Ces  sensations  anormales  deviennent  pénibles  et  prennent  le  caractère  de 
douleurs  conquassantes  :  la  tête  ne  progresse  pas  dans  la  filière  pelvienne  et  cependant 
lalaiisse  parturiente  cherche  à  s'en  débarrasser;  elle  fait  des  efforts  violents,  prend  des 
points  d'sppni  sur  les  meubles  environnants,  contracte  ses  muscles  abdominaux,  pousse 
en  faisant  des  grimaces  et  des  contorsions,  presse  son  ventre  è  pleines  mains  et  ne 
peat  s'empêcher  de  crier  :  «  Mais  je  m'accouche,  je  m'accouche!  »  Rien  ne  sort  cepen- 
dant, silo  n'a  pas  d'émission  involontaire  d'urine  ou  de  matières  fécales.  Cette  deuxième 
partie  de  la  crise  dure  plus  longtemps  que  la  première  et  persiste  en  général  pendant 
plusieurs  heures  arec  des  périodes  de  calme  relatif  et  des  reprises  où  l'ensemble  des 
leossUons  est  si  précis  et  si  pressant  que  la  malade  porte  ses  mains  à  sa  vulve  comme 
pour  recueilhr  le  fruit  de  ses  efforts.  Enfin  brusquement,  comme  si  l'enfant  était  réelle- 
ment sorti,  toute  sensation  douloureuse,  tout  phénomène  de  corps  étranger,  de  com- 
pression et  d'éclatement,  disparaissent  comme  par  enchantement.  Il  ne  reste  à  la  malade, 
avec  la  satisfaction  de  la  disparition  de  la  crise,  qu'un  endolorissement  vague  du  bassin, 
des  organes  pelviens  et  des  parties  génitales  qui  gêne  la  station  assise. 

Ces  crises  douloureuses  pseudo-puerpérales  reviennent  depuis  deux  ans,  à  intervalles 
irrégaliers  assex  éloignés,  toutes  les  quatre  ou  cinq  semaines  environ.  La  malade  les 
attend  et  redoute  de  les  voir  survenir  :  elle  n'a  jamais  souffert  pendant  ses  accouche- 
ments véritables,  qu'une  faible  partie,  dit-elle,  des  douleurs  de  ses  faux  accouchements. 
Chsqoe  crise  a  environ  une -durée  totale  de  quatre  à  cinq  heures  en  moyenne,  mais  il  est 
anivé  quelquefois  qu'elle  s'est  prolongée  pendant  un  et  deux  jours,  avec  im  calme 
relatif  pendant  la  nuit  et  la  reprise  des  douleurs  le  lendemain  :  dans  ces  crises,  les 
grandes  douleurs  lombo-abdominales  étaient  moins  cruelles  et  plus  rares,  mais  la 
sensation  de  Uk  tête  fostale  était  permanente.  Enfin  le  toucher  vaginal  pratiqué  pendant 
la  période  douloureuse  ne  révèle  aucune  contraction  de  l'utérus  :  la  sensibilité  des 
i^oas  endolories  est  normale  pendant  les  crises  ou  dans  leur  intervalle. 

En  outre  de  ces  crises  douloiureuses  de  faux  accouchement,  la  malade  éprouve,  de 
Icoipt  à  autre,  mais  moins  souvent  que  les  précédentes,  des  crises  d'un  caractère  spécial  : 
K<Mlaat  des  henres  entières,  avec  des  intervalles  de  calme  absolu  cependant,  elle  res- 
MBt  des  sensations  de  mouvements  intra-abdominaux  tout  &  lait  comparables  aux  mou- 
vements du  fœtus  dans  l'utérus  :  il  lui  semble  que  son  ventre  saute  et  que  l'enfant 
f^ns.  Dans  le  début  de  ces  crises,  elle  a  cru  maintes  fois  être  enceinte,  d'autant  plus 
qœ  depuis  son  dernier  accouchement  elle  n'a  jamais  été  réglée. 

U  région  inférieure  du  tronc  est,  chez  cette  malade,  le  siège  de  prédilection  d'une 
fbols  d'antres  sensations  anormales  ou  douloureuses.  C'est  ainsi  que  presque  tous  les 
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jours  depuis  plusieurs  aooées,  elle  se  plaint  do  douleurs  eu  ceinture  lombo-abdominales, 
analogues  &  celles  qui  inaugurent  la  crise  de  faux  accouchement  mais  d'intensité -moindrc 
cependant.  II  faut  mentionner  aussi  chez  elle  une  sensation  permanente  de  %'entrc  dou- 
loureux, de  gène  intra-abdominale,  de  faux  besoins  d'uriner,  des  sensations  de  brûlures 
assez  vives  ou  de  démangeaisons  au  niveau  de  la  vulve  ou  des  parois  vaginales  qui  la 
forcent  à  se  laver  à  l'eau  froide  ou  à  se  gratter  avec  achamemeut,  mais  sans  le  moindre 
soulagement.  Elle  n*a  jamais  eu  de  crises  clitoridiennes.  Elle  n*a  jamais  non  plus  de 
crises  de  douleurs  'uniquement  limitées  au  territoire  vulvo-vaginal,  au  rectum,  à  Fanui*, 
à  l'urètre  ou  à  la  vessie. 

Enfin,  il  faut  signaler  chez  elle  l'existence  de  crises  gastriques  typiques,  de  douleurs 
lancinantes  dans  les  membres,  dans  les  genoux  plus  particulièrement.  Elle  a  eu  une 
fois  seulement  une  grande  crise  de  douleurs  fulgurantes  pendant  douze  heures  de  durée 
ayant  apparu  brusquement  dans  les  membres  inférieurs  et  ayant  disparu  de  même. 
A  cela  il  faut  ajouter  aussi  la  fréquence  de  nombreuses  douleurs  en  brodequin,  en 
genouillère,  en  bracelet,  en  bague,  etc.  On  le  voit,  l'abondance  des  douleurs,  leur  variété 
et  surtout  leur  répétition  font  de  cette  observation  un  véritable  cas  de  tabcs  dolorosa. 
suivant  l'expression  de  Remak. 

L'existence  de  la  plupart  de  ces  phénomènes  douloureux  nous  apparaît 
comme  banale  chez  une  malade  atteinte  de  tabès  confirmé.  Certains  d'entre  eux 
cependant  attirent  plus  particulièrement  l'attention  :  ce  sont  les  crises  doulou- 
reuses de  faux  accouchement  qui  se  présentent  depuis  deux  ans,  environ  tous  les 
mois,  avec  des  caractères  toujours  identiques.  Leur  ressemblance  avec  le  syn- 
drome douloureux  de  l'enfantement  est  frappant.  C'est  d*abord  la  malade,  le 
meilleur  juge  en  la  matière,  qui  l'affirme  et  qui  s'est  spontanément  servie  de  ce 
terme  •  faux  accouchement  »  pour  désigner  ces  crises.  Elle  ne  cesse  encore  de 
les  comparer  aux  douleurs  éprouvées  par  elle  dans  quatre  accouchements  véri- 
tables :  ce  sont  des  douleurs  de  même  nature  et  de  même  siège^  mais  combien 
plus  intenses  et  plus  variées  dans  les  faux  accouchements.  Pour  c  faire  >  ses 
enfants,  comme  elle  le  dit,  elle  a  mis  une  heure  environ  chaque  fois  et  elle  a 
souffert  de  douleurs  à  peine  plus  fortes  que  des  coliques  de  règles  :  c'est  presque 
de  l'accouchement  indolore  chez  une  tabétique.  Dans  les  crises  de  faux  accouche- 
ment au  contraire,  les  douleurs  persistent  avec  des  accalmies  et  des  paroxysmes 
pendant  des  heures  et  même  des  journées  :  elles  se  saccèdent  suivant  le  cycle 
habituel  des  parturientes  :  douleurs  préparantes  et  mouches  pendant  la  pé- 
riode de  dilatation;  douleurs  expulsives,  douleurs  conquassantes,  surdisten- 
sion et  déchirement  pendant  la  période  d'expulsion.  L'abondance  et  l'intensité 
des  douleurs  lombo-sacrées  réalisent  même  dans  ces  crises  la  forme,  désignée 
vulgairement  d'  <  accouchement  par  les  reins  > ,  si  redoutée  des  femmes  et  des 
accoucheurs. 

Je  n'ai  pas  retrouvé  dans  la  littérature  du  tabès  une  description  de  crises 
semblables.  Dans  la  sphère  génitale,  les  auteurs  signalent  en  bonne  place  les 
accès  voluptueux  survenant  spontanément  chez  des  femmes  atteintes  de  tabès, 
accès  qui  ont  été  décrits  par  M.  Pitres  et  désignés  par  lui  sous  le  nom  de  crises 
clitoridiennes.  Ils  font  mention  encore  de  crises  vulvo-vaginales  étudiées  par 
Morselli,  consistant  en  des  douleurs  parfois  fort  vives  survenant  par  aceés  dans 
le  territoire  vulvo-vaginal  et  qui  seraient  dues  à  un  spasme  du  constricteur  du 
vagin.  Bien  que  dans  la  même  sphère,  les  crises  de  faux  accouchement  se  dis- 
tinguent suffisamment  des  unes  et  des  autres.  Elles  se  rapprochent  au  contraire 
par  leurs  caractères  des  crises  uréthrales  ou  rectales  des  tabétiques,  où  Ton 
rencontre  fréquemment,  avec  des  douleurs  rayonnant  autour  de  Turètre  ou  du 
rectum,  une  sensation  permanente  de  corps  étranger  qui  distend  ou  déchire  le 
calibre  de  ces  conduits.  Cette  ressemblance  et  l'allure  particulière  de  ces  crises 
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m'ont  engagé  à  en  consigner  et  à  en  rapporter  tous  les  détails,  malgré  que  je 
ne  les  aie  obserrées  que  chez  une  seule  tabétique.  Mais  je  ne  serai  pas  étonné 
d  apprendre,  6n  interrogeant  désormais  sur  ce  point  les  femmes  atteintes  de 
tabès,  que  certaines  d'entre  elles  ont  éprouvé  de  semblables  phénomènes,  atec 
des  intensités  variables  sans  doute^  mais  avec  des  caractères  suffisamment  pré- 
cis pour  qu'on  puisse  leur  conserver  la  désignation  de  crises  douloureuieê  de 
f9Mx  aewuûhêment. 

WIH.  Sur  an  cas  de  Paralysie  de  Landry  sous  la  dépendance  d'une 
Myélite  diffuse  aiguë,  par  M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest).  Note  présentée 
par  M.  Pierre  Marie.) 

Il  s'agit  d'une  femme  âgée  de  30  ans,  entrée  dans  mon  service  de  l'hôpital  Pantelimon, 
le  2S  novembre  1904. 

EDe  raconte  avoir  eu  une  -sensation  de  brûlure  dans  le  dos  vers  le  15  novembre,  sensa- 
tion qui  s'eiagéra  pendant  la  nuit.  Le  23  novembre  la  malade  a  éprouvé  une  sensation 
de  froid  dans  les  membres  inférieurs  et  lo  lendemain  elle  ne  pouvait  plus  en  faire  usage 
soit  pour  marcher  soit  pour  se  tenir  debout.  Le  t6  novembre,  il  y  a  paralysie  complète 
des  membres  inférieurs. 

Sensation  de  brûlure  dans  la  région  cervico-dorsale  et  le  27  du  même  mois,  engourdis- 
sement des  doigts  et  paralysie  des  mains.  Depuis  le  commencement  do  la  maladie,  il  y  a 
eu  constipation  opiniâtre  et  incontinence  d'urine.  Au  moment  de  l'examen  on  constate  la 
paralysie  absolue  des  membres  inférieurs  ;  la  malade  était  incapable  de  faire  le  moindre 
moavement,  dans  les  différents  segments  des  membres,  les  mouvements  passifs  se  font 
sans  ancone  résistance;  paralysie  presque  complète  des  doigts,  c'est  à  peino  si  la  malade 
l»eut  indiquer  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension  à  l'indicateur  et  au  médius. 
Paralysie  très  accusée  des  mouvements  à  l'articulalion  raJio-carpienne  ;  conservation 
relative  des  mouvements  à  i'articiilation  de  l'épaule  et  à  celle  du  coude.  Les  extenseurs 
du  poignet  et  du  eoude  n'opposent  presque  plus  de  résistance  aux  mouvements  passifs, 
la  résistance  des  fléchisseurs  est  mieux  conservée. 

Paralysie  des  muscles,  de  l'abdomen,  météorisme  considérable.  A  cause  de  la  gène  res- 
piratoire, la  malade  ne  peut  pas  rester  couchée,  la  respiration  est  bruyante,  superficielle 
(M  respirations  par  minute,  96  pulsations). 

Abdition  des  différentes  formes  de  sensibilité  (sensibilité  tactile,  douloureuse,  ther- 
miqae,  vibratoire,  à  la  pression,  sensibilité  articulaire  jusqu'au  niveau  de  l'ombilic).  A 
I»artir  de  ce  point  jusqu'à  l'appendice  xypholde  il  n'y  a  qu'une  diminution  de  la  sensi- 
hïW. 

Aux  membres  supérieurs,  il  n'y  a  que  des  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité. 

Abolition  des  réflexes  abdominaux,  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achillèens,  pas  de 
donos;  Texcitation  de  la  plante  produit  parfois  une  légère  extension  du  gros  orteil.  Cons- 
tipation rebelle,  paralysie  de  la  vessie.  A  l'aide  du  cathétérisme  on  extrait  deux  kilo- 
grammes d'urine  claire  sans  albumine,  sans  sucre. 

Le  lendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital,  on  fait  une  ponction  lombaire,  et  on  constate 
dans  le  liquide  rachidien,  d'apparence  normale,  une  quantité  considérable  de  polynu- 
cléaires, de  ffros  mononucléaires  et  des  lymphocytes.  La  malade  a  ou  une  élévation 
thermique  pendant  son  séjour  &  l'hôpital;  la  température  axiflaire  a  oscillé  entre  38*,2 
et39*.l 

La  malade  succombe  subitement  le  30  novembre.  On  no  constate  aucune  lésion  dans 
les  organes  internes,  mais  la  moelle  épinlère  est  tuméûéo  et  augmentée  de  volume.  Sur 
des  sections  transversales,  elle  apparaît  ramollie  dans  la  région  lombaire,  inférieure  dor- 
sale et  cervicale  inférieure.  A  ces  différents  niveaux,  la  moelle  est  comme  diflluente,  la 
substance  grise  fait  hernie. 

J'ai  examiné  à  l'aide  de  la  méthode  Nissl,  de  Busch  et  de  Cajal  la  moelle  épinière  A  par- 
tir da  I»  segment  cervical  jusqu'au  IV*  segment  sacré.  Le  maximum  do  lésion  siège  au 
oirean  du  V*  segment  dorsal.  Sur  des  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  à  ce 
niveau,  il  est  impossible  de  distinguer  la  forme  des  cornes  antérieures. 

La  lésion  intéresse  A  la  fois  tous  les  éléments  constitutifs  de  la  moelle  :  vaisseaux, 
méninges,  névroglie,  cellules  et  fibres  nerveuses. 

Les  petits  vaisseaux  et  surtout  les  veines  présentent  une  inflammation  des  plus  carac- 
téristiques. 
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Sur  des  sections  transversales  on  voit  autour  des  vaisseaux  de  véritables  nodules  péri- 
vaseulaires  de  volume  parfois  considérable. 

Ces  nodules  sont  constitués  par  plusieurs  espèces  cellulaires  :  il  y  a  d'abord  de 
gros  mononucléaires,  des  macrophages,  puis  des  lymphocytes,  ensuite,  une  espèce 
de  cellule  ressemblant  beaucoup  aux  cellules  basophiles  de  la  moelle  osseuse.  On  voit 
encore  quelques  cellules  polynucléaires.  Les  cellules  endothéliales  sont  tuméfiées  et  aug- 
mentées de  volume.  Ni  i  l'intérieur  des  vaisseaux,  ni  dans  les  cellules  qui  se  trouvent 
dans  leurs  parois,  ni  dans  le  tissu  interstitiel,  on  ne  voit  de  microbes.  L'examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  extrait  par  la  ponction  est  resté  négatif.  La  lésion  diminue  dans 
le  sens  ascendant  et  descendant.  Déjà,  au  niveau  de  la  VI*  veine  dorsale,  elle  est  un  peu 
moins  accusée,  car  on  peut  reconnaître  plus  ou  moins  la  forme  des  cornes  antérieures  et 
postérieures.  Au  niveau  do  la  XII*  dorsale,  la  lésion  inflammatoire  est  plus  discrète  et 
localisée  dans  la  substance  grise  antérieure  et  postérieure  et  dans  les  cordons  latéraux, 
elle  fait  presque  complètement  défaut  dans  les  cordons  postérieurs  et  antérieurs.  Au 
niveau  de  la  !"  lombaire  la  lésion  est  cantonnée  dans  les  vaisseaux  de  la  substance  grise 
antérieure  et  postérieure  et  finit  par  disparaître  au  niveau  du  !*■'  segment  sacré.  Dans  le 
sens  ascendant,  c'est-à-dire  au-dessous  du  V*  segment  dorsal,  l'altération  myélitique 
subit  la  même  décroissance  progressive,  ainsi  elle  continue  &  être  très  accusée  au  niveau 
des  IV*,  III*,  II*,  I*'  segments  dorsaux  et  même  au  niveau  du  VIII*  cervical,  puis  elle 
diminue  encore  davantage  et  finit  par  disparaître  presque  complètement  au  niveau  du 
IV*  segment  cervical. 

Au  niveau  des  foyers  de  myélite,  les  fibres  nerveuses  sont  fortement  altérées.  Un 
grand  nombre  de  fibres  fines  de  la  substance  grise  présentent  sur  leur  trajet,  de  disUinre 
en  distance,  une  espèce  de  boutons  ou  de  variquosités. 

Dans  les  fibres  grosses,  on  voit  de  distance  en  distance  des  dilatations  fusiCormes  ou 
des  renflements.  Les  fibres  nerveuses  paraissent  comme  dissociées,  à  cause  de  l'oedème 
produit  par  l'inflammation,  mais  la  raréfaction  de  ces  fibres  est  due  en  partie  à  une  dimi- 
nution de  nombre.  En  dehors  de  la  dégénérescence  d'origine  myélitique  des  fibres  ner- 
veuses, il  existe  aussi  une  dégénérescence  ascendante  et  descendante  mise  en  évidence 
par  la  méthode  de  Busch. 

Celle-ci  montre  dans  les  cordons  de  GoU  et  les  faisceaux  pyramidaux  la  présence  d'uo 
grand  nombre  de  corps  granuleux,  ou  plutôt  de  macrophages.  Il  est  &  remarquer  que  ces 
dernières  n'existent  qu'au  niveau  où  a  débuté  le  processus  myélitique  (V*  dorsal)  et  dans 
les  cordons  ayant  subi  la  dégénérescence  ascendante  et  descendante.  La  proUfération 
des  cellules  névrogliques  est  considérable,  on  peut  en  suivre  toutes  les  phases  depuis  la 
simple  tuméfaction  jusqu'à  la  formation  des  cellules  de  Doitcrs,  qui  oÔTrent  des  dimen- 
sions considérables,  au  point  de  simuler  les  cellules  nerveuses  ;  il  y  a  également  une 
hyperplasle  des  fibrilles  de  la  névroglie. 

Les  lésions  des  cellules  nerveuses  sont  très  variables,  mais  presque  toutes  sont 
atteintes  et  très  gravement,  ces  lésions  appartiennent  au  type  aigu  et  leurs  causes  sont 
multiples  :  poison,  hyperthormie,  anémie,  etc. 

La  méthode  de  Cajal  montre  que  les  neuro-fibrilles  sont  profondément  atteintes,  il  d\v 
a  pas  de  cellule  ayant  les  neuro-fibrilles  normales,  leur  lésion  varie  depuis  la  désintégra- 
tion granuleuse  jusqu'à  la  dégénérescence  complète. 

Les  nerfs  périphériques  examinés  ont  été  trouvés  intacts. 

£n  somme,  il  s'agit  d'un  cas  de  paralysie  de  Landry,  appartenant  au  groupe 
des  paralysies  produites  par  myélite  diffuse  aiguë.  Les  cas  de  ce  genre,  considérés 
autrefois  comme  rares,  sont  assez  nombreux  aujourd'hui;  ce  sont  ceux  de 
Oettinger  et  Marinesco,  P.  Marie  et  Marlnesco,  Ballet  et  Dutil,  Stewart,  Buzzard, 
Wappenschmitt,  etc. 

La  cause  du  processus  myélitique  dans  le  cas  actuel,  étant  donné  l'absence  de 
microbes,  doit  être  cherchée  dans  une  substance  toxique  dont  le  point  de  départ 
est  resté  inconnu. 

XIX.  Pathogénie  des  Œdèmes  d'origine  nerveuse  (Urticaire,  GESdéme 
de  Quincke,  Trophœdème),  par  MM.  Nino  Valobra  (de  Turin).  (Note  pré- 
sentée par  M.  Henry  Mkige.) 

Les  études  récentes  de  Técole  française  qui  ont  produit  un  changement  profond 
dans  les  théories  sur  la  pathogénie  des  œdèmes  en  général,  n'ont  pas  ébranlé  la 
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coDficlioii  qu'il  existe  une  classe  d'œdèmes  qui  dépendent  de  Tinfluence  du 
système  nerveux.  La  pathogénie  de  ces  œdèmes  nerveux  est  souvent  recherchée 
daos  l'action  des  nerfs  vasomoteurs,  quoiqu'ils  ne  s*accoinpagnent  pas  toujours 
arec  des  phénoaiènes  vasomoteurs  visibles,  et  qu'il  n'existe  pas  une  démonstra- 
Uoo  expérimentale  de  ce  fait,  à  savoir  que  la  vasodilatation  produise  par  elle- 
même  l'œdème. 

Cette  action  des  nerfs  vasomoteurs  a  été  particulièrement  invoquée  pour 
l'explication  de  la  formation  de  Vuriieaire,  de  Vœdèm$  d$  Quinke,  et  souvent 
aossi  de  l'hjpertrophie  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  concomitante,  comme 
dans  le  iropkcedème  chronique.  Par  l'étude  de  nombreuses  observations  person- 
nelles et  par  Texamen  de  la  littérature,  on  peut  se  convaincre  que  ces  trois 
formes  présentent  des  liens  cliniques  très  étroits.  Autant  pour  ce  qui  concerne 
les  données  de  l'étiologie  (causes  occasionnelles  et  causes  prédisposantes), 
comme  pour  ce  qui  regarde  les  caractères  morphologiques,  on  trouve  une 
identité  parfaite,  ou  bien  toute  une  série  de  cas  de  passage  qui  empêchent  de 
troufer  entre  les  trois  formes  une  différence  essentielle.  Il  est  donc  bien  logique 
de  rechercher  une  pathogénie  analogue  pour  ces  trois  formes  cliniques.  Mais  il 
n'est  pas  difficile  de  démontrer  que  l'hypothèse  qui  fait  de  l'œdème  nerveux,- 
phénomène  commun  aux  trois  formes,  une  conséquence  des  phénomènes  vaso- 
moteurs  est  une  bjpothèse  parfaitement  gratuite.  Seulement  l'urticaire  s'accom- 
pagne d'une  vasodilatation  évidente,  mais  Tétude  chimique  nous  démontre  que, 
dans  ces  cas  aussi,  l'œdème  circonscrit  peut  se  présenter  indépendamment  des 
phénomènes  vasomoteurs. 

On  doit  être  frappé  de  la  fréquence  de  l'association  de  ces  œdèmes  avec  des 
phénomènes    sécréteurs    (sialorrée,    gastrosuccorée,   crises    de   sueurs  ou  de 

humes ).  Cette  remarque  permet  de  donner  de  ces  œdèmes  une  explication 

pathogénîqae  basée  sur  les  données  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  expé- 
rimentales. 

Rappelons  avant  tout  la  définition  de  l'œdème  donnée  par  les  physiologistes  : 
L'œdème  est  eonsiitué  par  la  $tai$  ou  par  l'aecroistement  de  la  lymphe  dans  le  système 
urviux  lacunaire  des  tissus,  (Traité  de  Luciani.) 

Sur  la  production  de  la  lymphe,  il  y  a  toute  une  série  d'expériences  classiques 
de  Ueidenhain  qui  démontrent  qu'elle  n'est  pas  due  à  une  simple  transsudation 
mécanique,  mais  qu'elle  est  la  conséquence  d'une  sécrétion  de  l'èpithélium  des 
vaisseaux  du  sang.  Il  démontre  aussi  que  cette  sécrétion,  qui  peut  être  mesurée, 
peut  être  augmentée  énormément,  sans  l'intervention  des  phénomènes  vaso- 
moteurs,  par  l'absorption  de  nombre  de  substances.  Les  plus  actives  de  ces 
substances  qu'il  appela  lymphagogues  jouent  un  rôle  d'une  importance  frappante 
dans  la  production  des  œdèmes  en  plaques  (muscle  d'écrevisse,  tête  de  sangsue, 
extrait  de  fraises,  extrait  d'ursin,  peptonesj  toxines  microbiennes ) 

Les  expériences  de  Ostroumoff  ei  de  Mareaier  (1)  nous  démontrent  aussi  que 
•  elle  sécrétion  de  la  lymphe  peut  se  faire  sous  l'influence  du  système  nerveux, 
car  ils  ont  obtenu  les  mêmes  phénomènes  de  lymphosécrétion  dissociée  des 
phcDoménes  vasomoteurs  par  l'excitation  des  nerfs  périphériques. 

i'eoTisage  le  phénomène  œdème  nerveux  commun  aux  trois  formes  en  ques- 
tion comme  la  conséquence  d'une  excito-sécrétion  localisée  de  la  lymphe.  Cette 

(1)  Cassirer  avait  aussi  essayé,  à  propos  des  œdèmes  de  Quinke,  d'établir  une  théorie 
patbogéBiqoe  basée  sur  les  expériences  de  Heidenbain.  Mais  ii  avait  dû  l'abandonner, 
car  il  ne  connaissait  pas  les  expériences  qui  démontrent  Taction  du  système  nerveux  sur 
la  lymphosécrétion. 
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sécrétion  se  ferait  par  raction  de  fibres  sécrétrices,  qui  sont  douées,  comme  les 
▼asomotrices,  de  voies  et  de  centres  spéciaux.  Ces  centres  peuvent  présenter 
chez  certains  sujets  une  excitabilité  spéciale.  Cette  excitabilité  morbide  peut 
être  acquise,  mais  plus  facilement  elle  est  congénitale  et  familiale. 

Pour  ce  qui  concerne  la  rougeur  qui  accompagne  Tœdéme  dans  Torticaire, 
elle  serait  due  à  une  action  contemporaine  et  indépendante  des  fibres  yasomo- 
trices.  Pour  ce  qui  regarde  rhj^pertrophie  du  tissu  conjonctif  qu'on  peut  observer 
dans  le  trophœdème  chronique,  elle  serait  produite  par  la  répétition  ou  bien  par 
la  durée  très  longue  de  ces  œdèmes  lymphatiques  qui  se  forment  sous  Tinfluence 
du  système  nerveux  dans  une  région  circonscrite.  Le  cadre  clinique  de  l'élé- 
phantiasis  qui  présente  une  analogie  morphologique  frappante  avec  le  trophœdème 
nous  démontre  quelle  sorte  d' hypertrophie  du  tissu  conjonctif  peut  être  produite 
par  la  saiiie  pféamee  piroloB^itt  de  la  Ijaphe  dont  le  reflux  est  mécaniquement 
entravé  dans  les  mailles  des  tissus.  Ashêr  ei  Bmrbmuk  noua  ont  donné  la  preuve 
expérimentale  du  pouvoir  toxique  de  la  lymphe,  tandis  que  IVtdbwaan  et  Yonng 
ont  démontré  son  pouvoir  hypertrophiant. 

Par  l'étude  de  deux  observations  personnelles  de  trophœdème  chronique,  H 
des  observations  de  ce  genre  recueillies  dans  la  littérature,  on  peut  observer  que 
l'hypertrophie  du  tissu  conjonctif  est  précédée,  ou  bien  est  accompagnée,  par  des 
poussées  d'œdèmes  passagers  de  Quinke,  ou  bien  encore  par  un  état  d'œdème 
vrai,  qui  n'est  pas  dépendant  des  causes  communes,  et  qui  peut  se  présenter 
avec  un  caractère  métamérique.  Ces  œdèmes,  qui  dépendraient  d'une  excito- 
sécrétion  lymphatique,  produisent  un  contact  répété  ou  permanent  de  la  lymphe 
avec  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  dont  elle  cause  l'hypertrophie.  L'hypertro- 
phie ne  se  ferait  pas  d'emblée,  mais  elle  serait  précédée  par  une  période  de  stase 
lymphatique  ;  et.  cela,  même  dans  les  formes  congénitales,  analogues  aux  élé- 
phantiasis  congénitaux  qu'on  observe  parfois  chez  les  enfants  des  femmes  qui 
présentèrent  des  érysipèles  pendant  leur  grossesse,  et  qu'on  admet  produits  par 
des  lymphangoîtes  fœtales. 

En  résumé  :  j'envisage  l'œdème  nerveux  circonscrit  de  l'urticaire,  de  la 
forme  de  Quinke  et  du  trophœdème  chronique,  comme  la  conséquence  d'une 
altération  de  la  sécrétion  lympathique,  qui  peut  frapper  une  région  plus  ou 
moins  étendue,  plus  ou  moins  profonde  du  derme  ou  bien  deThypoderme. 

La  forme  de  Quinke  serait  le  représentant  type  de  ces  œdèmes,  et  par  un 
examen  attentif,  on  peut  en  démontrer  la  présence  dans  toutes  les  observations 
de  ce  genre.  Dans  l'urticaire,  l'œdème  lympathique  avec  sa  démarche  aiguë 
s'accompagne  de  phénomènes  vasomoteurs  ;  dans  le  trophœdème  chronique, 
il  produit  par  sa  présence  prolongée  l'hypertrophie  secondaire  du  tissu  con- 
jonctif sous-cutané. 

Toutes  ces  formes  représentent  des  types  cliniques  séparés,  quoique  liés  par 
des  cas  de  passage.  Mais  elles  reconnaissent  une  pathogénie  unique  :  au  moins 
elles  dépendent  toutes  de  l'altération  du  système  lymphosécréteur  (1). 

XX.  Note  sur  un  cas  d'Hémiplégie  ancienne  à  température  plus 
élevé  du  côté  paralysé,  par  MM.  P^rhon  et  Papinian.  (Note  communiquée 
par  M.  Féré.) 

On  connaît  depuis  les  recherches  de  Luys,  Féré,    Stumpel,  que  les  membres 

(1)  On  trouvera  dans  le  travail  original  qui  sera  publié  dans  un  des  prochains  numéros 
de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére,  la  documentation  de  ces  idées  et  la  relatioQ 
des  observations  personnelles. 
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paralysés  des  anciennes  hémiplégiques  présentent  une  température  moins  élevée 
que  celle  du  côté  opposé.  On  trouve  pourtant  des  cas  qui  font  exception  à  cette 
régie. 

Cesi  à  MM.  Rajmond  et  Courtellemont  que  revient  le  mérite  d'avoir  attiré 
ratlention  sur  ces  faits.  Dans  la  séance  du  14  avril  1904  de  cette  Société,  ils  ont 
présenté  une  femme  atteinte  d'hémiplégie  droite  avec  œdème  précoce  de  la  rnain 
du  côté  paralysé,  et  qui,  malgré  que  sa  paralysie  datait  de  trois  mois,  présentait 
encore  la  température  plus  élevée  de  ce  côté.  Nous  avons  observé  depuis  lors  un 
cas  qui  se  rapproche  à  ce  point  de  vue  du  cas  présenté  par  ces  auteurs.  Nous 
alloDt  le  résumer  succinctement. 

Il  s*agil  d*uo  homme  de  48  ans»  atteint  d'une  hémiplégie  droite,  surveaue  à  la  suite 
d'uD  ictus  le  14  octobre  1902.  La  face  présente  le  sillon  naso-Iabial  un  peu  plus  profond 
du  côté  gauciie,  et  la  commissure  du  côté  paralysé  un  peu  abaissée.  11  ne  peut  pas 
siffler,  mais  il  peut  souffler  une  allumette  placée  à  une  certaine  distance  de  la  bouche. 

Le  rire,  le  pleurer  ne  diffèrent  pas  du  côté  droit  et  du  côté  gauche.  Le  membre  supérieur 
prèseote  une  paralysie  très  accentuée,  pourtant  les  mouvements  ne  sont  paji  complète- 
meut  perdus,  ceux  du  membre  inférieur  sont  plus  étendus.  La  main  du  côté  paralysé 
présente  en  outre  un  œdème  dur,  plus  manifeste  sur  la  face  dorsale,  et  les  doigts  seal 
gonflés  et  fusilés. 

Les  réileies  tendineux  sont  exagérés  du  côté  droit,  où  il  présente  eneotv  le  signe  de 
Babiosky.ll  ne  présente  pas  de  troubles  sensoriels.  Par  contre  on  constate  une  anesthésie 
tactile,  occupant  les  extrémités  des  membres  du  côté  hémiplégique.  Ces  membres  sont 
eo  outre  le  siège  de  douleurs  subjectives  très  intenses.  La  tension  artérielle  est  abaissée 
«-omine  d'habitude  du  côté  malade,  les  sphymogrammes  montrent  que  la  ligne  ascendante 
est  très  courte  et  oblique,  se  continuant  pmque  insensiblement  avec  la  ligne  descendante. 
Mais  le  point  le  plus  important  de  cette  observation  est  que,  quoique  l'hémiplégie  date 
de  plus  de  deux  années,  la  température  est  plus  élevée  de  0«,1  à  0*,5  du  côté  malade  que 
du  oM  opposé  ;  le  fait  est  d'autant  plus  important  qu'A  l'état  normal,  la  température  est 
de  0*,1  à  (h,2  moins  élevée  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Il  serait  intéressant  en  pareil  cas  de  connaître  le  siège  précis  de  l'altération. 
Dans  notre  cas  les  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité  générale  doivent 
nous  faire  penser  à  la  possibilité  d'une  lésion  de  la  couche  optique,  bien  que  le 
malade  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  mimique.  En  tout  cas,  les  observations 
de  ce  genre  pourront  être  utilisées  un  jour  pour  l'étude  de  l'influence  du  cerveau 
sorla  thermogenése.  Elles  doivent  mettre  en  discussion  la  question  des  centres 
agissant  d'une  manière  différente  sur  cette  fonction. 

11  est  curieux  de  remarquer  que  dans  ce  cas  la  tension  artérielle  et  les 
spbTgmogrammes  se  comportent  comme  dans  l'hémiplégie. habituelle. 

L'augmentation  de  la  température  du  côté  paralysé  pourrait  s'expliquer  par 
une  modification  de  la  circulation  de  ce  côté.  11  convient  de  rappeler  que  Pruss 
a  soutenu  à  la  suite  de  ses  expériences  qu'il  existe  dans  le  thalamus  des  centres 
vaso-dilatateurs,  et  dans  le  corps  strié  des  centres  vâso-constricteurs.  L'altération 
de  ces  derniers,  fréquente  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  d'hémiplégie,  pro- 
duit d'abord  une  élévation  de  température  du  côté  paralysé,  suivie  bientôt  d'un 
abaissement.  La  lésion  du  thalamus  ou  d'une  partie  de  cette  région  ne  pourrait- 
elle  produire  les  effets  opposés  ? 

C'est  un  point  qui  doit  être  soumis  désormais  à  une  observation  attentive. 

En  tout  cas,  nous  pensons  qu'il  existe  dans  le  cerveau  des  régions  déterminées 
qui  agissent  sur  la  thermogenése  et  sur  les  fonctions  vasomotrices.  Le  fait  que 
la  température  ne  se  comporte  pas  toujours  d'une  seule  manière  dans  l'hémi- 
P^ie  organique,  la  prédominance  des  troubles  vaso-moteurs  sur  l'hémiplégie, 
comme  dans  le  cas  de  Kaiser,  l'apparition  d'un  hémiœdéme  précédant  celle  de 
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l'hémiplégie  comme  dans  un  cas  de  migraine  ophtalmique  rapporté  par  M.  Féré. 
l'épilepsie  Jaksonienne  à  forme  vaso-motrice  étudiée  par  Oppenheim,  sont  autant 
d'arguments  qui  parlent  pour  cette  manière  de  voir. 


Ail  heures  et  demie,  la  Société  se  réunit  en  comité  secret. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  fera  coïncider  sa  séance  du  mois  de  mai 
avec  le  vojage  que  les  médecins  anglais  doivent  faire  à  Paris  à  cette  époque. 
Les  neurologistes  anglais  seront  invités  à  prendre  part  à  cette  séance,  à  U 
suite  de  laquelle  un  déjeuner  leur  sera  offert  par  les  membres  de  la  Société. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6  avril,  à  neuf  heures  du  matin. 
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M.  le  professeur  Erb,  de  Heidelberg,  assiste  à  la  séance. 


Allocution  de  M.  le  prolesiseur  Brissaud,  président,  à  Toccasion 
du  décès  de  M.  Parinaud,  membre  fondateur. 


Messieurs, 

(depuis  notre  dernière  séance,  un  deuil  bien  douloureux  a  frappé  notre 
N^ciété.  Nous  avons  perdu  notre  excellent  collègue  Parinaud. 

Depuis  quelques  mois  il  avait  paru  se  désintéresser  de  nos  travaux.  Cependant 
la  Société  de  Neurologie  le  comptait  au  nombre  de  ses  fondateurs  et  il  s'était 
montré  tout  d*abord  des  plus  assidus  parmi  nous.  11  aurait  fallu  ne  pas  le  con- 
naître pour  soupçonner  chez  lui  l'indifférence  et  attribuer  cet  éloigneraent  à  une 
cause  qui  n'eût  point  été  quelque  devoir  impérieux.  Tout  récemment,  le  plus 
^'ruel  malheur  fondit  sur  lui  à  l'improviste  —  et  l'ébranlement  qu'en  ressentit 
M  (constitution  chétive  le  laissa  sans  défense,  en  proie  au  mal  funeste  dont  on 
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ne  saura  bientôt  plus,  malgré  tous -les  Congrès,  les  ligues  et  les  lois,  dénom- 
brer les  victimes. 

Messieurs,  ce  n'est  pas  à  moi  de  vous  dire,  et  ce  n'est  pas  à  vous  qu'il  faut 
dire»  la  perte  que  nous  faisons.  La  collaboration  deParinaud  s'était  imposée  dès 
la  création  de  notre  Société.  D'avance  il  nous  faisait  honneur.  Sa  compétence 
ophtalmologique  nous  garantissait  les  avis  les  plus  sûrs,  les  opinions  les  plus 
sages.  Sa  personnalité  si  tranchée  n'excluait  pas  cette  impartialité  de  jugement 
qui,  dans  les  discussions  scientifiques,  a  pour  première  condition  la  simple  pro- 
bité. 11  possédait  le  secret  d'un  alliage  rare  et  précieux,  celui  de  l'originalité- et 
du  bon  sens.  La  nature  et  l'importance  exceptionnelle  de  ses  travaux  lui  ména- 
geaient de  droit  une  place  dans  notre  petit  cénacle  de  neurologistes  ;  et  lorsque 
noas  voulûmes  qu'il  y  occupât  la  place  d'honneur  où  j'ai  aujourd'hui  le  Iristi' 
devoir  de  parier  de  lui,  il  fut  le  seul  que  ce  choix  pût  surprendre.  Sa  modestie 
lui  imposa  un  refus  que  nous  ne  réussîmes  pas  à  vaincre. 

dette  modestie  ajoutait  un  véritable  charme  k  l'indépendance  résolue  avec 
laquelle  il  entendit  régler  sa  vie.  Taciturne  et  froid  rien  qu'en  apparence,  il 
avait  une  bonté  aussi  efficace  et  serviable  que  discrète.  Il  était  animé  de  ce  véri- 
table esprit  de  confraternité  qui  rend  si  étroite  la  cohésion  de  notre  groupe- 
ment et  qui,  bien  au-dessus  de  toutes  les  controverses,  maintient  parmi  nous 
tous  des  relations  de  lo^yale  et  franche  cordialité.  Je  suis  sûr,  Messieurs,  que  la 
Société  de  Neurologie  conservera  son  souvenir  le  plus  sincère  et  le  plus  svmpa- 
thique  à  notre  cher  et  regretté  collègue  Parinaud. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1.  Forme  pseudo-bulbaire  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par  M.  IIexri  Clai  de 

A  côté  des  modifications  communes  de  la  parole  dans  la  sclérose  en  plaques, 
parole  scandée,  explosive,  monotonie  du  débit,  tremblement  des  cordes 
vocales,  lenteur  et  fatigue  rapide  dans  les  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres, 
du  pharynx  et  du  larynx,  on  a  observé  des  symptômes  qui  traduisent  plus  par- 
ticulièrement des  altérations  des  noyaux  bulbaires,  anarthrie,  troubles  de  la 
déglutition,  difiiculté  delà  mastication,  delà  phonation  ou  atrophie  des  muscles 
des  lèvres  et  de  la  langue,  et  même  glycosurie,  tachycardie,  faits  qui  justifien! 
la  création,  parmi  les  formes  atypiques  de  la  maladie,  d'une  forme  bulbaire  — 
(Oppenheim,  Leyden  et  Goldscheider).  Le  cas  que  je  soumets  à  la  Société  de 
Neurologie  est  relatif  k  un  syndrome  rappelant  beaucoup  plus  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  que  le  véritable  syndrome  labioglosso-laryngé  de  la  paralvsif 
bulbaire  proprement  dite  cl  qui  semble  bien  en  rapports  sur  une  sclérose  en 
plaques  fruste, 

Dub.  Just.  38  ans,  sans  iirofession,  no'is  est  amenée  par  le  docteur  Yèry  qui  a  biim 
voulu  nous  ilooncr  Jes  rensei^^noments  suivanls  sur  l'histoire  de  la  malade.  Père  alcoo- 
lique, mort  tuberculeux  ;  mère  d'une  lionm*  sunté,  ayant  eu  toutefois  un  ictus,  aveclégtrc 
liémipli'gio  on  1903.  —  La  malade  ne  présente  pas  d'antécédents  morbides  importants.  A 
48  ans  dihi talion  d'estomac.  A  i'S  ans  grossesse,  enfant  mort  accidentellement  en  nour- 
rice. Pas  de  syphilis,  pas  d'intoxication.  \Ln  avril  1904  maladie  infectieuse  d'apparenc- 
grippale  caractérisée  par  la  fièvre,  la  céphalée,  une  angine  avec  points  blancs  dans  1* 
gorge,  laryngite  avec  ai)honie.  Guérison  au  bout  d'une  (|uinzaine  de  jours.  Pendant  une 
vingtaine  de  jours,  rien  &  noter.  Puis  la  malade  s'aperçoit  qu'elle  est  gênée  pour  avaler. 
qu'elle  s'étrangle  en  buvant.  Jamais  les  aliments  ne  sont  revenus  par  le  nez.  La  paroK- 
est  altérée,  il  y  a  de  la  dilTiouUè  pour  prononcer  certains  mots,  la  voi.T  devient  nason- 
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oce  ;  gène  poar  se  meuclier,  pour  soutHer.  Mais  ces  symptômes  ne  sont  encore  qu'ébau- 
rhés  :  vert  le  mois  de  jaillet  apparaissaient  des  insomnies  tenaces,  une  légère  céphalée, 
fa  malade  est  triste»  apathique  ;  on  lui  conseille  d'ailer  À  la  campagne.  La  marche  devient 
alors  difllicile,  la  jambe  gauche  parait  d'abord  plus  lourde,  malhabile,  puis  les  deux 
jambes  sont  manifestement  plus  faibles,  la  céphalée  persiste.  Vers  le  15  septembre, 
crampes  dans  les  membres  supérieurs,  léger  œdème;  la  raideur  devient  de  plus  en  plus 
proQoncée,  les  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  sont  plus  accusés.  La  lèvre  supé- 
rieure semble  engourdie  suKout  dans  la  partie  droite.  La  marche  est  chaque  jour  plus 
{«^oible,  le  pied  gauche  bute  fréquemment,  la  nervosité  s'accentue  ;  l'entourage  de  la 
malade  remarque  qu'elle  devient  bizarre,  pleure  et  rit  d'une  façon  excessive  et  sans  rai- 
son. Vers  le  mois  d'octobre  les  mains  deviennent  inhabiles  ;  la  malade  laisse  tomber 
rrêqnemment  les  objets  qu'elle  tient,  l'index  de  la  main  gauche  puis  les  autres  doigts 
soDt  eomme  engourdis.  Puis  la  main  droite  est  prise  À  son  tour  ;  la  malade  ne  peut  plus 
Noutonner  ses  vêtements,  couper  la  viande  sur  son  assiette.  Klle  se  plaint  de  vives  don- 
irars  dans  les  reins,  les  genoux,  les  chevilles.  A  la  même  époque  elle  éprouve  quelque 
difficulté  pour  retenir  ses  urines,  mais  d'une  façon  passagère. 

Pendant  les  mois  de  décembre  et  de  janvier  1905  progression  lente  de  tous  les  symp- 
tômes ;  état  spasmodique  et  parésie  des  membres  inférieurs  rendant  la  marche  extrême- 
Ri«it  difficile  ;  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  très  accentués.  Essai  de  traite- 
nif'nt  mercuriel  et  induré  sans  résultats  nets  ;  la  malade  trouve  qu'elle  se  sert  mieux  de 
50S  mains. 

.Nous  l'observons  à  la  Salpétrrére  depuis  le  15  février.  Pendant  cette  période  de  deux 
mois  l'état  est  resté  à  peu  près  stationnaire  ;  nous  avons  pu  constater  les  faits  suivants  : 

Du  c«'>tè desmembres  inférieurs  la  force  est  notablement  diminuée,  moins  toutefois  que 
lt'9  troubles  très  prononcés  de  la  marche  ne  lo  laisseraient  supposer.  Le  membre  gauche 
•'^t  plus  atteint,  la  force  est  surtout  modifiée  pour  les  mouvements  d'extension  du  pied  et 
de  fleilon  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Diminution  également  do  la  force  dans  les  divers 
^Hgments  des  membres  supérieurs  :  Dynamomètre  45  à  droite,  35  à  gauche.  Pas  de  con- 
tractures. Les  mouvements  des  muscles  dorsolombaires,  et  abdominaux  sont  également 
modîGés.  la  malade  se  relè^^e  étant  couchée  sur  son  lit,  et  s'asseoit  sans  le  secours  des 
l>ras,  mais  péniblement  et  dans  cet  effort,  les  deux  jambes  sont  soulevées  au-dessus  du 
pUodaiiL  Si  l'on  fait  répéter  le  mouvement,  elle  ne  peut  plus  l'exécuter.  La  malade 
marche  lentement,  à  petits  pas  en  dandinant,  frappant  le  sol  surtout  du  pied  gauche. 
le<  deux  pieds  sont  portés  en  dedans  ;  c'est  le  bord  externe  et  la  partie  antérieure  du 
\f\od  qui  portent  surtout  par  terre.  Les  muscles  sont  raidis,  les  articulations  sont  immo« 
biii^^ées  ;  après  avoir  fait  une  trentaine  de  mètres,  la  fatigue  et  la  raideur  musculaire  obli< 
^Tit  la  malade  à  s'arrêter.  Mais  la  marche  se  fait  à  peu  près  en  ligne  droite,  sans 
troables  de  l'équilibre.  Pas  de  trouble  de  réqnilibration  dans  la  station  debout,  niérne  les 
>e(ix  fermés.  Pas  de  tremblement  intentionnel;  toutefois  quand  on  a  fait  répéter  le  même 
acte  an  grand  nombre  de  fois,  il  y  a  quelque  hésitation  et  quelques  oscillations,  aussi  bien 
aat  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs.  Pas  de  tremblement  dans  récriture. 
U>rait  le  plus  saillant  c'est  l'inhabileté  des  mains  pour  certains  actes,  boutonner  un  vête- 
ment, coudre,  faire  du  crochet  ;  inhabileté  hors  de  proportion  avec  la  parésio  des  muscles 
(1  •  h  main  et  de  l'avant-liras.  —  Pas  d'atrophie  musculaire  opparente.  Pas  de  trémulation 
fibrillaire.  La  sensibilité  est  normale  dans  tousses  modes  ;  il  y  a  toutefois  une  légère  dinli- 
ntitioQ  de  la  sensibilité  vibratoire  au  diapason  sur  le  tibia  et  le  genou  gauche;  conserva- 
tion du  sens  musculaire,  du  sens  des  attitudes  et  du  sens  stéréognostique.  La  malade  se 
plaint  beaucoup  de  douleurs  dans  le  cou,  dans  les  diverses  articulations  qui  ne  sont  d'ail- 
leurs le  siège  ni  de  gonflement,  ni  de  craquements.  Pas  de  raideur  articulaire  appréciable 
dans  les  mouvements  passifs  des  membres  ;  les  mouvements  actifs  des  bras  ou  des  jambes 
pmvoquent  une  ébauche  de  mouvements  associés  du  côté  opposé.  Troubles  de  la  diado- 
(  oriDé^ie  très  accusés. 

L'examen  des  divers  réflexes  tendineux  (achilléens,  rotuliens,  olécraniens,  radiaux, 
m»5Sétérin)  montre  une  exagération  monifeste.  —  Trépidation  épiieptoïde  du  pied.  Exa- 
«•♦•ration  de«  réflexes  cutanés.  Phénomène  des  orteils  de  Babinski  en  extension. 

I*as  de  troubles  sphinclériens,  vaso-moteurs,  ou  trophiques.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  delà 
vje.  pas  de  modiGeations  pupillaires,  ni  de  la  motilité  des  globes  oculaires,  sauf  un  nys- 
U^mos  peu  marqué  mais  très  appréciable  des  deux  côtés.  Pas  de  lésions  du  fond  de  Vœi\, 

Le^  éléments  du  syndrome  labio-glosso-laryngé  sont  les  suivants  :  jiarole  lente,  dilB- 
'*il«î.  mots  prononcés  avec  efforts  et  mal  articulés.  Les  lettres  t,  r,  /,  d,  t,  sont  ininlelli- 
çiMe?.  et  pour  articuler  ces  sons,  la  malade  fait  des  efforts  tr»'s  apparents.  La  voix  est 
'iAiOQoée,  et  ne  peut  être  élevée;  la  malade  ne  peut  grossir  les  sons,  La* mastication  se 
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fait  bien,  mais  la  progression  des  aliments  dans  la  bouche  et  le  pharynx  est  entravée  de 
telle  sorte  que  la  malade  doit  parfois  s'aider  de  ses  doigts  pour  ramener  les  particules 
alimentaires  qui  séjournent  sous  le  sillon  gingivo-buccal.  Pour  avaler  des  gorgées  de 
liquide  elle  hésHe,  de  crainte  d'avaler  de  travers,  et  souvent  elle  s'étrangle  et  est  prise 
de  toux  convulsive.  La  langue  présente  un  léger  tremblement  spontané  ;  tirée  au  dehors 
elle  ne  peut  exécuter  des  mouvements  rapides.  Les  lèvres  fout  diOlcilement  la  moue: 
les  lettres  o,  u  sont  mal  prononcées  ;  si  l'on  commande  de  faire  exécuter  des  meure- 
ments  de  latéralité  aux  commissures  labiales,  on  voit  que  la  commissure  s'élève  beau- 
coup moins  À  gauche  qu'à  droite.  D'ailleurs  quand  la  malade  parle  ou  rit  on  voit  qu'il 
y  a  une  légère  déviation  de  la  partie  inférieure  de  la  face  à,  droite.  La  malade  souffle 
difficilement  et  dans  cet  acte  une  partie  de  l'air  passe  par  le  nez.  Le  voile  du  palais 
n'est  pas  asymétrique,  ses  mouvements  sont  diminués  et  il  parait  légèrement  pendant. 

Les  piliers  postérieurs  du  pharynx  font  une  saillie  anormale  vers  la  cavité  buccale.  U 
paroi  postérieure  du  pharynx  ne  présente  pas  cette  mobilité  latérale  qu'on  observe 
quelquefois  dans  les  casdeparésie  unilatérale  des  constricteurs  du  pharynx.  Malgré  ces 
différents  troubles  dans  la  musculature  de  l'isthme  du  gosier,  les  liquides  ne  reviennent 
pas  par  le  nez.  11  n'y  a  pas  d'écoulement  de  salive  de  la  bouche. 

On  n'observe  peu  de  troubles  en  sensibilité  de  la  muqueuse  bucco-pharyngée,  ni  d'ofm- 
fMe  de  la  langue  oudes lèvres,  et  l'examen  électrique  des  muscles,  des  lèvres,  de  la  langue. 
et  des  divers  territoires  du  facial  pratiqué  par  M.  Huet  a  montré  des  réactions  bien 
conservées^  sans  traces  de  D.  R.  Le  réflexe  massétérin  est  normal. 

Les  cordes  vocales  examinées  par  M.  Carlaz,  se  tendent  moins  bien  qu'à  l'état  Dormal 
et  ont  de  la  difficulté  à  se  rapprocher  complètement,  mais  cet  état  parétique  n'est  pa> 
très  prononcé.  «  Il  ressemble  À  celui  des  pseudo-bulbaires  au  début.  » 

Nous  n'avons  jamais  noté  d'irrégularité  du  pouls,  de  tachycardie,  ni  de  modifications 
respiratoires.  La  malade  garde  bien  ses  urines  maintenant  ;  celles-ci  ne  présentent  pas 
d'éléments  anormaux. 

Au  point  de  vue  mental  on  constate  que  les  facultés  intellectuelles  ne  sont  pas  trou- 
blées ;  la  mémoire,  le  raisonnement,  la  volonté  ne  dénotent  aucune  défdillance,  inai> 
il  est  évident  que  le  malade  présente  une  nervosité  anormale. 

Pour  des  raisons  futiles  elle  rit  ou  pleure  facilement  et  le  rire  devient  vite  spasmodique 
avec  élargissement  transversal  de  la  bouche. 

Une  autre  particularité  À  noter  c'est  la  fatigue  rapide.  Les  mouvements  des  doigt>. 
des  jambes  qui  s'accomplissent  normalement  sont  vite  modifiés  dans  leur  amplitude  et 
lour  énergie  par  la  répétition  de  l'acte.  La  parole  est  au  bout  de  peu  de  temps  plus: 
embarrassée,  moins  compréhensible  et  réclame  des  efforts  très  accusés  de  la  part  de  la 
malade  après  une  conversation  de  quelques  instants.  L'occlusion  forcée  des  paupières  ne 
peut  être  maintenue  longtemps  sous  l'influence  de  la  volonté. 

Les  troubles  moteurs  de  divers  appareils  consistent  donc  dans  un  mélange  de  parésie  et 
d'asthénie,  avec  tendance  À  l'état  spasmodique  plus  marquée  pour  certains  actes,  et  un 
certain  degré  d'asynergie. 

Quant  à  l'évolution  de  la  maladie  elle  parait  très  ralentie  depuis  deux  mois.  Nous 
avons  vu  que  les  progrès  ont  été  assez  rapides  pendant  les  derniers  mois  de  l'année  1904; 
actuellement  l'état  de  la  malade  parait  stationnaire. 

m 

Sans  vouloir  entrer  dans  la  dlscassion  d'un  diagnostic  qui  nous  paraît  un 
peu  superflue,  nous  estimons  que  dans  le  cas  qui  nous  occupe  on  peut  écarler  la 
sclérose  latérale  amjotrophique,  particulièrement  la  forme  bulbaire,  puisqu'il 
n'existe  pas  trace  d'atrophie  musculaire  chez  notre  malade.  La  pseudo-paralysie 
bulbaire  ne  peut  être  mise  en  cause;  l'absence  d'ictus,  l'âge  de  la  malade,  révo- 
lution des  accidents,  la  paraplégie  spasmodique  beaucoup  plus  marquée  que  la 
parésie  des  membres  supérieurs,  enfin  la  conservation  complète  de  l'intelligence 
constituent  bien  des  faits  que  l'on  pourrait  faire  valoir  contre  le  diagnostic  de 
paralysie  pseudo-bulbaire.  On  ne  pourrait  songer  davantage  à  des  lésions  de  l'aie 
encéphalo-méduUaire  de  nature  syphilitique,  car  le  traitement  spécifique  a 
été  sans  influence;  la  succession  des  accidents  nereproduit  pas  les  formes  cliniques 
ordinaires  de  la  syphilis  des  centres  nerveux  ;  rien  enfin  dans  les  antécédents 
de  la  malade  n'autorise  à  suspecter  la  syphilis.  Nous  inclinons  à  penser  que  les 
accidents  nerveux  survenus  si  nettement  dans  la  convalescence  d'un  état  infec- 
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lieux  ne  peofent  qu*ètre  l'expression  de  fojers  d'encéphalo-mjélite  subaiguê 
disséminés,  ou  mieox  de  fojers  de  sclérose  maltiloculaire,  sclérose  en  plaques. 

Nous  admettons^  que  la  localisation  prédominante  et  même  primitive  a  pu  se 
faire  dans  la  région  protubérantielle  de  façon  à  altérer  un  certain  nombre  des 
faisceaux  cortico-balbaires  au-dessus  des  noyaux  du  bulbe.  Deux  plaques  de 
sclérose  occupant  une  partie  de  la  voie  motrice  répondant  ^  la  terminaison  du 
faisceau  gémiculé  de  chaque  côté,  dans  la  région  ventrale  de  la  protubérance, 
sofCraient  à  engendrer  le  pseudo-sjndrome  labio-glosso-larjngé  observé.  Il  ne 
s'agit  pas  \k  comme  dans  les  cas  d'Oppenbeim  d'une  forme  bulbaire,  expression 
d'une  lésion  des  nojaux  bulbaires,  car  dans  cette  dernière  forme,  on  observe 
1  atrophie  musculaire  de  la  langue  et  des  lèvres,  et  des  accidents  cardiaques, 
respiratoires,  ou  des  troubles  urinaires,  poljurie, glycosurie,  etc.,  symptômes  qui 
font  défaut  dans  notre  cas. 

La  constatation  de  certains  autres  symptômes  de  la  sclérose  en  plaques, 
quelques-uns  assez  frustes  d'ailleurs,  nystagmus,  tremblement  et  inhabileté 
des  mains,  fatigue,  enfin  la  paraplégie  spasmodique,  autorisent  à  penser  que 
les  foyers  de  sclérose  ne  sont  pas  restées  limités  à  la  région  protubérantielle. 
L'évolution  progressive  des  accidents,  comme  nous  Ta  montré  l'histoire  de  la 
malade,  en  fait  foi. 

Nous  signalerons  aussi  dans  cette  forme  déjà  un  peu  particulière  de  sclérose 
en  plaques,  la  prédominance  des  troubles  parétiques  du  côté  gauche  (face,  mem- 
bres supérieurs  et  inférieurs)  et  nous  rappellerons  encore  en  terminant  le  rapport 
étroit  entre  l'apparition  des  troubles  nerveux  et  l'infection  antérieure  :  les  pre- 
miers ayant  apparu  pour  ainsi  dire  dans  la  convalescence  de  la  maladie  infec- 
tieuse. Cette  observation  est  une  preuve  nouvelle  de  l'influence  des  processus 
toxi-infectieux  sur  la  genèse  de  certaines  scléroses  en  foyers  des  centres  nerveux. 

II.  Ophtalmoplégie  externe  bilatérale  congénitale  et  héréditaire, 

par  MBi.  J.  Cbaillous  et  P.  Pagnibz. 

Il  s'agit  de  trois  malades  de  la  même  famille,  mère,  fille  et  petite-fille,  atteintes 
dophtalmoplégie  externe  bilatérale.  Cette  malformation  qui  date  chez  toutes  de 
la  naissance  se  retrouve  encore  dans  cette  famille  chez  deux  autres  enfants,  une 
fille  et  un  garçon. 

La  mère  présente  un  ptosis  bilatéral  complet  du  côté  droit,  à  peu  près  com- 
plet du  côté  gauche  et  une  abolition  de  tous  les  mouvements  des  yeux  dont  les 
globes  sont  immobilisés  dans  l'angle  externe  et  en  bas.  Chez  la  fille  le  ptosis  est 
UD  peu  moins  marqué  ;  les  globes  oculaires  sont  également  immobilisés  en 
diîergence.  Chez  la  petite-fille  enfin.  Agée  de  SO  mois,  la  paralysie  est  limitée 
aux  mouvements  de  relèvement  de  la  paupière  supérieure,  d'élévation-et  d'abais- 
sement des  yeux.  Chez  ces  trois  malades,  il  existe  un  nystagmus  prononcé  ; 
chez  toutes  la  musculature  interne  est  intacte.  Il  s'agit  donc  d'un  cas  typique 
d'hérédité  similaire  tératologique,  par  aplasie  nucléaire  vraisemblable. 

III.  Lésion  Bulbo-protnbérantielle  unilatérale  intéressant  l'Hypo- 
gloese,  le  Facial  et  la  branche  vestibnlaire  du  nerf  Acoustique,  par 
M.  A.  Souques.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  (i),  que  je  soumets  à  l'examen  de  la  Société,  présente  un  spasme 

(1)  Le  malade  en  question  est  le  même  que  celui  qui  fait  l'objet  de  la  commuoication 
tUTaate  sur  V Hémispasme  facial  périphérique,  par  M.  Babinski. 
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facial  et  une  hémiatrophie  de  la  langue  da  côté  gauche.  Il  a  eu,  au  début,  des 
vertiges  répétés.  Cette  triade  sjmptomatique  permet  de  soupçonner  l'existence 
d'une  lésion  bulbaire,  sur  la  topographie  et  la  nature  de  laquelle  je  revienilrai 
«prés  avoir  exposé  les  détails  de  l'observation  clinique. 

Jean  Volt...,  48  ans,  solide  et  vigoureux,  n*a  eu  ni  syphilis  ni  maladie  d'aucune  espëc« 
Il  y  a  neuf  ans,  il  fut  pris,  un  jour,  sans  raison  connue,  d*élourdistements  qui  se  répétèrent, 
pendant  quinze  à  dix-huit  mois,  tous  les  jours,  cinq  à  six  fois  par  jour.  Ces  étourdisse- 
ments,  qui  étaient  très  courts  (duraient  une  minute  environ)  et  ne  s'accompagnaient  ni  de 
vomissements,  ni  de  nausées,  ni  d'angoisse,  ni  de  perte  de  connaissance,  étaient  ordinaire- 
ment suivis  de  chute.  Le  malade  est  incapabfe  de  définir  exactement  la  sensation  qu'il 
éprouvait  :  il  voyait  trouble,  mais  ne  voyait  pas  les  objets  se  déplacer  et  n'avait  pas  la 
sensation  de  tourner  lui-même.  II.  n'éprouvait  ni  bourdonnements,  ni  sifflements  d'oreille; 
il  sait  que  ses  jambes  se  dérobaient  sous  lui  et  qu'il  tombait  doucement  (tantôt  sur  le< 
genoux,  tantôt  sur  les  fesses),  sans  secousses  convulsives,  sans  miction  in%'olontaire,  san$ 
morsure  de  la  langue. 

En  même  temps  que  ces  étourdissements,  ou  peu  de  temps  après,  était  apparu  un  Aéwi* 
ipasme  fœtal  gaaehê.  A  la  même  époque  dut  commencer  VhîmiatrophU  de  la  ianfue  du 
même  côté,  car,  dans  un  premier  séjour  que  fit  ce  malade  à  l'iiospice  en  i90i,  on  avait 
écrit  sur  sa  feuille  de  température  :  spasme  faclo-lingual  gauche.  Mais  le  malade,  tout 
en  sachant  que  sa  langue  était  déviée  depuis  l'origine,  n'a  jamais  remarqué  son  atrophie. 

État  actiiei  (mars  1905).  —  Je  ne  parlerai  pas  d'un  rhumatisme  clironique,  survenu 
depuis  un  an,  ayant  amené  des  douleurs  et  des  déformations  au  niveau  des  articulatioDs, 
et  ne  m'occuperai  ici  que  des  troubles  nerveux.  L'iiémispasme  facial  gauclie  se  montre 
sous  forme  de  paroxysmes  brefs  et  répétés,  il  débute  par  l'orbiculaire  palpébral,  parle 
petit  zygomatique  et  les  releveurs  do  la  lèvre  supérieure,  puis  s'étend  rapidement  à  tous 
les  muscles  innervés  par  le  facial  ;  les  paupières  gauches  se  ferment  éaergiquemeot  en 
dessinant  fortement  la  patte  d'oie,  la  commissure  labiale  se  porte  en  haut  et  -en  dehors,  le 
sillon  naso-labial  s'accentue,  la  narine  se  ferme  à  moitié  et  la  pointe  dû  nez  se  dévie  vers 
la  gauche;  le  menton  se  Ironce,  le  sourâlier.  le  frontal,  le  peaucier  du  cou,  se  contractent 
énergiquement.  Ce  spasme  total  dure  environ  une  minute  et  les  muscles  retombent  uu 
n>po8.  Mais,  au  bout  de  quelques  minutes,  le  spasme  reparait  dans  les  niémei  condi- 
tions, et  ainsi  de  suite  pendant  toute  la  journée.  Dans  l'intervalle  de  deux  accès,  on 
aperçoit  souvent  quelques'secousses  cloniques,  soit  dans  l'orbiculaire  palpébral,  soit  dans 
les  releveurs  de  la  lèvre  supérieure  et  le  petit  zygomatiquc,  soit  dans  tous  ces  muscle^ 
à  la  fois,  sous  forme  d'un  petit  spasme  avorté. 

Le  côté  droit  du  visage  reste  toujours  inunobile  et  normal.  La  langue  ne  participe  }as 
à  ce  spasme. 

Cet  hémispasme  se  montre  par  accès  qui  se  succèdent  à  dos  intervalles  très  brefs,  laiv 
saot  rarement  dix  minutes  de  distance  entre  eux.  Ni  les  émotions,  ni  les  agents  physiques 
ne  peuvent  l'influencer.  Il  est  tout  à  (ait  indolore. 

La  moitié  gauche  de  la  langue  est  très  atropliiée.  ridée  et  animée  de  secousses  libril- 
laires;  son  sillon  médian  décrit  une  courhe  à  concavité  gauche.  Du  reste,  la  langue  e^t 
mobile  dans  tous  les  sens  et  le  malade  n'éprouve  aucune  gêne  pour  la  mastication.  la 
déglutition  ou  la  parole. 

A  l'état  de  repos,  la  luette  est  dévi«»o  à  gauche,  et  la  moitié  gauche  du  voile  est  plus 
élevée  que  la  moitié  droite.  L'arc  que  forme  le  bord  libre  du  voile,  entre  la  luette  etK> 
pilier  antérieur  gauche,  est  plus  fermé  que  celui  du  côté  opposé.  Cette  asymétrie  persi>li' 
pendant  l'émission  des  sons,  durant  laciuelle  le  voile  se  meut  normalement.  Pendant  ie> 
accès  d'héniispasme  facial,  il  ne  se  j)roduit  aucun  changement  dans  l'état  statique  liu 
voile  du  palais.  11  n'existe  d'ailleurs  aucun  trouble  de  la  déglutition.  Pas  de  trouble^ 
pharyngés  ni  laryngés.  Le  larynx,  examiné  par  le  docteur  Castex,  est  normal. 

Du  côté  des  veux,  il  n'v  a  rien  à  noter.  Les  veux  se  meuvent  normalement  dans  tou* 
les  sens,  avant,  pendant  et  après  les  spasmes  du  facial.  Les  pupilles  réagissent  bien  à  la 
lumière  et  à  l'acconimodation.  Pas  d'étroitesse  de  la  feule  palpébrale  gauche,  en  delior? 
des  spasmes  accusés  ou  avortés.  Pas  de  troubles  de  la  vision. 

Du  côté  des  oreilles,  il  y  a  diminution  de  l'audition,  mais  elle  est  bilatérale,  peut-êtri- 
un  {)eu  plus  accentuée  à  gauche  qu'a  droite.  Le  tic-tac  d'une  montre,  n'est  pas  entemlu 
au  delÀ  de  vingt  centimètres  du  pavillon  de  Toreille.  11  faut  faire  remarquer  ici  que  le 
malade  n'a  jamais  noté  aucune  diminution  de  l'acuité  auditive,  ni  éprouvé  autuut' 
espèce  de  troulile  subjectif  :  bourdunneincnts,  Srimements,  etc.  L'examen  pratiqué  par  K' 
doct«'ur  Casiex  n'a  révélé  aucun»' lésion  (le  l'onille  moyenne.   .  ■       .      -5.    - 
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Pas  de  troubles  de  l'odorat  ni  du  goût.  Pas  de  troubles  des  sécrétions  salivaire  ou  lacry- 
male. 

llo'eiiste  aucun  trouble  d«  la  sensibilité  subjective  ou  objective*  ni  du  côté  de  la  face, 
ni  du  côté  de*  membres,  aucun  trouble  moteur»  trophique  ou  vaso-moteur  du  côté  des 
membres,  il  n'y  a  ni -faiblesse  musculaire,  ni  asynergie  dans  l'un  ou  Tautrecôté  du  corps- 
Pas  de  ligne  de  Roniberg. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  Les  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni 
albumine  ;  il  n'y  a  ni  trouble  cardiaque,  ni  trouble  respiratoire.  Tous  les  viscères  sont  en 
bon  état 

Eq  somme,  tout  se  borne  actuellement  à  le  coexistence  d'ane  bémiatrophie 
linguale  avec  un  hémitpasme  facial,  du  côté  gauche,  chez  un  homme  ayant,  en 
outre,  présenté  au  début  des  vertiges  qui  ont  duré  de  longs  mois  et  qui  n'ont 
)>los  reparu  depuis  plusieurs  années.  Ces  phénomènes,  survenus  simultanément, 
semble-t-il,  ont  dû  être  occasionnés  par  une  lésion  unique. 

Cette  lésion  ne  peut  siéger  que  dans  la  région  bulbu-protubérantielle,  du  côté 
;:auehe.  Siége-t-cUe  dans  Tangle  bulbo-fronto-cérébelleux?  Il  ne  serait  pas 
impossible  qu'une  lésion,  ainsi  placée,  intéressât  les  nerfs  hypoglosse,  facial  et 
auditif.  Mais,  en  cette  région,  les  deux  branches  vestibulaire  et  cochléaire  de 
l'aoditif  sont  confondues  en  un  seul  tronc,  et  il  serait  étrange,  encore  que  pos- 
sible, que  les  Obres  de  la  branche  vestibulaire  eussent  été  seules  atteintes*  La 
branche  cochléaire,  en  effet,  semble  être  restée  toujours  (?)  indemne.  Pour  cette 
raison,  je  pense  que  la  lésion  doit  se  trouver  à  l'intérieur  du  bulbe.  Ici,  en  effet, 
les  deux  branches  de  raudilif:  soiit  séparées  et  peuvent  être  altérées  isolément. 
IH  il  est  aisé  de  supposer  un  foyer  morbide  qui,  intéressant  l'hypoglosse  dans 
»oD  noyau  ou  dans  ses  libres  intra-bulbalres,  irriterait  et  aurait  irrité  le  facial 
elle  nerf  vestibulaire  dans  leur  trajet  bulbaire  ou  dans  leurs  noyaux.  Le  voisi- 
nage de  ces  trois -nerfs  permet  d'admettre  Texisteoce  d'un  petit  foyer,  qui  lais- 
serait intacte^  les  vo^es  motrice  et  sensitive. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  t>ulbo-proiubéraotiellc?  S'agit-il  d'un  foyer 
>rhéniorragie  onde  ramollissement,  ou  s'agit-il  d'une  tumeur?  11  ne  me  parait  pas 
possible  de  me  prononcer,  quant  à  présent,  en  connaissance  suflisante  de  cause. 

iV.  Hômispaazne  Facial  périphérique,  par  M.  J.  Uarinski.  (Présentation 

de  malade.) 

J'ai  observé  des  faits  dont  les  uns  confirment  en  grande  partie  les  idées  sou- 
tenues depuis  longtemps  par  M.  Brissaud  et  par  M.  Meige  sur  le  spasme  de  In 
face  et  dont  les  autres  apportent,  si  je  ne  m'abuse,  des  notions  nouvelles  sur 
cette  affection . 

Yoid  un  malade  atteint  d'un  hémispasme  de  la  face  occupant  le  coté  gauche. 
I>a  figure  ne  reste  que  rarement  au  repos  complet.  A  tout  instant  on  voit  appa- 
raître des  contractions  musculaires  qui,  d'abord  limitées  soit  au  menton,  soit  à 
r«pil,  soit  à  une  autre  partie  de  la  Ogure,  se  généralisent  ensuite  à  tout  son  coté 
l'aucbe.  donnent  lieu  À  un  mouvement  de  la  commissure  labiale  «en  haut  et  en 
arriére,  à  une  occlusion  de  l'œil,  et  provoquent  une  déformation  spéciale  de  la 
lipare  qui,  déjà  &  première  vue,  donne  l'impression  d'une  perturbation  indé- 
pendante de  la  volonté,  bien  différente  des  grimaces  qu'on  peut  exécuter  volon- 
tairement. Analysons  de  plus  prés  ce  spasme  et  étudions-en  les  caractères 
intrinsèques,  sans  nous  occuper,  pour  commencer,  des  troubles  concomitants. 

fl)  Les  contractions  censislent  en  des  secousses  brusques,  de  très  courte  durée, 
>Q  succ(;dant  rapidement  et  aboutissant  &  un  état  spasmodiquc  qui  persiste  plu- 
sieurs secondes;    c'est  comme  sî  ces  contractions  étaient  ducs  à  l'exciLalion 
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éUftrique  du  nerf  facial  par  uo  coarant  iaduit,  d'abord  non  létaaisaDl,  puU 
tétanisant.  On  peut  dire  que  ces  moufements  anormaux  de  la  Ogar«  se  compo- 
sent de  convulsions  cloniques  suivies  d'une  convulsion  tonique  .et  que  cet 
ensemble  de  convulsions  constitue  une  crise.  Ces  crises  sont  plus  ou  moiob 
fortes  suivant  les  divers  moments  et  se  répètent  plus  ou  moins  souvent  ;  elles 
empiètent  parfois  les  unes  sur  les  autres  et  se  suivent  sans  interruption  en 
donnant  lieu  ainsi  à  une  sorte  d'état  de  mal  qui,  d'ailleurs,  ne  s'accompague 
d*aucun  trouble  psychique. 

b)  Il  est  généralement  difficile  de  déterminer  les  causes  qui  exagèrent  ou  atté- 
nuent l'intensité  des  crises  ;  on  peut  dire  cependant  que  la  fatigue  générale  et 
les  mouvements  volontaires  des  muscles  de  la  face  accentuent  ordinairement  Ir 
mal  ;  d'autre  part  une  électrisation  énergique  du  nerf  facial  semble  Talténaer  pour 
quelque  temps  ;  enfin  le  malade  déclare  qu'il  n'est  nullement  maître  de  ces 
convulsions  et  qu'un  effort  de  volonté  ne  saurait  ni  retarder  leur  apparition  ni 
les  abréger  d'une  seconde. 

e)  Ces  contractions  sont  rigoureusement  unilatérales, 

d)  Elles  sont,  au  début  de  la  crise,  parcellaires  ou  faieiealaireif  ce  qui  veut 
dire  qu'elles  sont  d'abord  limitées  à  quelques  muscles,  à  quelques  portions  de 
muscles  dans  lesquels  les  mouvements  convulsifs  restent  parfois  cantonnés. 

e)  Ces  contractions  sont  diformantet.  Pour  bien  faire  comprendre  ma  pensée 
il  faut  que  je  précise  le  sens  que,  dans  l'espèce,  j'attribue  à  ce  mot;  il  est  évi- 
dent,  en  effet,  que  toute  contraction  musculaire  modifie  dans  une  certaine  me- 
sure la  forme  de  la  région  où  elle  se  produit  et,  si  Ton  veut,  la  déforme  ;  mais 
les  déformations  produites  par  des  contractions  volontaires  sont  normales,  ce 
sont  des  changements  de  forme  plutôt  que  des  déformations  ;  il  me  semble 
naturel  de  réserver  ce  mot  à  des  modifications  de  forme  anormales.  Or  c'est  ce 
qu'on  constate  ici  ;  on  observe  une  déformation  du  nez  dont  la  pointe  se  perle 
du  côté  malade  et  dont  le  bord  antérieur  forme  une  courbure  à  concavité  tour- 
née'du  même  côté;  outr0  cette  incurvation  du  nez,  on  note  encore  une  autre 
déformation  se  produisant  pendant  le  spasme  ;  c*est  une  fossette  irréguliére  qui 
apparaît  au  menton  du  côté  malade. 

f)  Ces  contractions  s'associent  les  unes  aax  autres  d'une  manière  contradic- 
toire. On  voit,  par  exemple,  le  muscle  peaucier  se  contracter  en  même  temps 
que  la  commissure  labiale  se  porte  en  haut  et  en  arrière,  ou  encore  on  obserre 
une  association  de  ce  dernier  mouvement  à  un  mouvement  du  pavillon  de 
l'oreille  en  haut  et  en  arrière  ;  mais  l'association  la  plus  singulière  est  la  sui- 
vante :  en  même  temps  que  le  muscle  orbiculaire  de  l'œil  se  contracte  et  que 
l'œil  se  ferme,  la  partie  interne  du  muscle  frontal  se  contracte  et  la  peau  de 
cette  région  se  porte  de  bas  en  haut;  c'est  là  une  variété  de  synergie  que  Tod 
peut  qualifier  de  paradoxale. 

MM.  Brissaud  et  Meige  ont  cherché  à  établir  qu'il  y  a  lieu  de  distinguer  le:» 
tics  des  spasmes,  que  l'hémispasme  facial  présente  des  cariactères  cliniques  qui 
lui  sont  spéciaux,  qui  sont  étrangers  à  la  symptomatologie  des  tics,  affection 
psychique,  et  que  la  volonté  ne  peut  reproduire.  Or,  parmi  les  signes  que  j'ai 
passés  en  revue  se  trouvent  les  caractères  en  question  :  ce  sont  l'unilatéralilé 
des  mouvements  anormaux,  leur  aspect  fasciculaire  ou  parcellaire,  leur  brus- 
querie, la  ressemblance  qu*ils  présentent  avec  les  contractions  provoquées  par 
l'excitation  électrique  du  nerf  facial.  M.  Meige  a  noté  aussi  ce  fait  intéressant 
que  le  spasme  persiste  pendant  le  sommeil  ;  je  n'ai  pas  été  en  mesure  de  vén- 
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fier  ce  point  chez  le  malade  dont  je  viens  d'entretenir  la  Société,  mais  chez  un 
autre  sujet,  atteint  de  la  même  affection,  que  j'ai  pu  soumettre  à  une  observa- 
tion de  Duit,  la  réalité  de  ce  phénomène  a  été  nettement  reconnue. 

Outre  ces  caractères  déjà  connus,  j'en  ai  noté  d'autres,  comme  on  a  pu  le 
▼oir,  qui  n'ont  pas  encore  été  décrits.  Ce  sont  d'abord  les  déformations  pro- 
duites par  les  contractions,  en  particulier  l'incurvation  du  nez  et  la  fossette 
meotoonière  ;  ils  ont,  je  crois,  de  l'importance  parce  que,  si  j'en  juge  par  mes 
observations,  ils  semblent  constants  dans  cette  affection,  et  parce  qu'il  est  im- 
possible de  les  reproduire  sous  l'influence  exclusive  de  la  volonté;  on  peut  à  la 
rigueur  simuler  l'incurvation  du  nez,  mais  11  faut  alors  mettre  en  jeu  les 
muscles  des  deux  c6tés  de  la  face,  tandis  que  dans  Thémispasme  cette  déforma- 
tion est  obtenue  par  la  contraction  unilatérale  des  muscles  faciaux.  C'est 
ensuite  la  sjnergie  paradoxale.  M.  Brissaud  avait  déjà  dit  ceci  :  c  Et  l'on  voit 
aussi  des  associations  de  contractions  musculaires  qui  correspondent  très  exac- 
tement aux  muscles  innervés  par  le  nerf  irrité,  mais  qui  ne  répondent  à  aucun 
autre  acte  fonctionnel  connu.  >  Cela  est  vrai,  mais  ne  dépeint  pas  encore  suffi- 
samment la  modalité  de  ces  associations,  qui  non  seulement  ne  répondent  à 
aucun  acte  fonctionnel  connu,  mais  sont  en  opposition  avec  de  pareils  actes  ; 
quand,  par  exemple,  l'œil  se  ferme  sous  l'influence  de  la  volonté,  le  sourcil 
s'abaisse  en  même  temps  ;  or  ici,  au  contraire,  le  sourcil,  du  moins  sa  partie 
interne,  se  relève  pendant  l'occlusion  de  l'œil.  J'ajoute  que  l'incurvation  du  nez, 
la  fossette  mentonnière,  la  sjnergie  paradoxale  peuvent  être  reproduites  avec 
rigueur  chez  les  sujets  normaux  par  l'électrisation  de  certains  filets  du  nerf 
facial. 

Ainsi  donc  mon  malade  est  bien  atteint  d'un  héroispasme  ajant  des  carac- 
tères permettant  d'affirmer  qu'il  n'est  pas  sous  la  dépendance  d'un  trouble  men- 
tal, psychique. 

Quelle  eo  est  la  cause?  11  est  facile  de  la  déterminer,  en  complétant  l'examen 
de  ce  sujet  chez  qui  l'on  trouve  un  ensemble  de  signes  qui  conduisent  inévitable- 
ment au  diagnostic  de  lésion  bulbaire,  probablement  bilatérale,  mais  prédo- 
minant notablement  à  gauche  du  côté  de  Thémispasme  :  ce  sont  des  vertiges,  de 
la  latéropulsioQ  à  gauche,  le  signe  de  l'éventail  des  deux  côtés,  mais  plus  mar- 
qué à  droite,  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  bassin  à 
droite,  une  parésie  de  la  corde  vocale  droite,  une  hémiatrophie  linguale  à 
gauche,  des  troubles  auriculaires  et  un  rétrécissement  de  la  pupille  également 
à  gauche.  Ces  troubles  ont  apparu  il  y  a  cinq  ans  environ  et  rhéraispasme  facial 
aurait  été  précédé  par  une  hémiparèsie  du  même  côté.  En  conséquence  il  y  a 
tout  lieu  d^ admettre  que  l'hémispasme  est  dû  dans  ce  cas  à  une  irritation  du 
DOTsu  du  facial  ou  du  nerf  dans  son  trajet  bulbaire. 

Une  question  doit  être  maintenant  posée.  L'hémispasme  avec  les  caractères 
cliniques  particuliers  que  je  viens  de  passer  en  revue  reconnatt-il  nécessaire- 
ment pour  cause  une  perturbation  directe  du  nerf  facial  ou  de  son  noyau,  ou 
bien  ne  peut-il  pas  avoir  une  autre  origine?  Cette  dernière  opinion  semble 
admise  à  l'heure  actuelle.  M.  Brissaud,  en  effet,  dont  j'ai  rappelé  les  intéres- 
sants travaux  par  le  sujet  qui  m'occupe,  s'exprime  à  cet  égard  de  la  manière 
suivante  : 

•  Or  quelle  est  la  cause  des  spasmes  cloniques  en  général  ?  C'est  Virriîation 
tfAiU  H  pasiagère  des  points  d'un  arc  réflexe.  Prenons  la  face  comme  exemple  et 
d'abord,  en  considération  de  l'étiologie,  permettez -moi  de  revenir  au  rudiment. 
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«  Le  spasme  facial  chez  le  plus  grand  nombre  des  malades  a  un  poinl  de  déjtm'i 
oculaire.  La  contraction  débute  par  Torbiculaire  des  paupières,  phénomène  pure- 
ment réflexe  :  la  cornée,  la  sclérotique,  la  muqueuse  palpébrale  reçoi? ent  des 
libres  sensitives  du  trijumeau  qui  transmettent  au  nojau  de  ce  nerf  les  impres- 
sions reçues  ;  celui-ci  les  communique  à  son  tour  au  nojau  de  la  Vil*  paire,  qui 
envoie  la  décharge  aux  muscles  orbicnlaires  qu'il  commande.  YoilÀ  donc  l&rc 
réflexe  établi.  On  peut  admettre  en  principe  que  toute  irritation  portant  sur  un 
point  quelconque  de  la  voie  centripète  de  cet  arc  pourra  produire  un  spasme 
oculaire  (I).   > 

Dans  l'affection  dénommée  €  tic  douloureux  de  la  face  •,  les  mouvements 
spasmodiques  seraient  consécutifs  à  Tirritation  du  nerf  trijumeau  et  résulte- 
raient par  conséquent  d'une  excitation  de  la  voie  centripète  de  cet  arc. 

J'avoue  n'être  pas  convaincu,  tant  s'en  faut,  de  la  réalité  de  ce  méca- 
nisme, il  est  bien  entendu  que  j'ai  ici  en  vue  exclusivement  l'hémispaaiBe  facial 
caractérisé  clîniquement  par  les  divers  signes  que  j'ai  cherché  à  mettre  en 
relief  et  qui  est  marqué  par  ce  trait  essentiel  de  pouvoir  être  reproduit  rigou- 
reusement par  l'électrisation  des  branches  du  nerf  facial.  Or,  déjà  a  priori^  en 
théorie,  il  me  parait  difficile  d'admettre  qu'une  excitation  d'un  nerf  sensilif 
puisse  produire  un  effet  identique  à  celui  qui  résulte  de  l'électrisation  d'un  nerf 
moteur  ;  je  ne  sache  pas  qu'expérimentalement  chez  l'animal  on  soit  en  me- 
sure d'obtenir  un  fait  de  ce  genre.  De  plus  il  ne  me  semble  pas  prouvé  qu'en 
pathologie  humaine  il  y  ait  des  observations  rigoureuses  établissant  ce  fait;  en 
effet  jusqu'à  présent  les  neurologistes  ne  se  sont  guère  attachés  à  analyser  avec 
précision  les  caractères  du  spasme  facial  et  il  est  bien  possible  que  les  mouve- 
ments  convulsifs  ne  soient  pas  identiques  dans  l' hémispasme  et  dans  le  tic  doulou- 
reux; il  s'agit  peut-être,  au  moins  dans  bien  des  cas  de  cette  dernière  affection, 
de  mouvements  d'un  tout  autre  ordre.  Mon  ami  M.  Meige,  il  est  Trai,  m'a  affirmé 
que,  chez  un  homme  atteint  de  tic  douloureux,  il  a  observé  des  phénomènes 
spasmodiques  exactement  semblables  à  ceux  de  Thémispasme  facial  non  doulou- 
reux; mais,  quoique  persuadé  de  l'exactitude  de  cette  observation,  je  ne  crois 
pas  devoir  m'iocliner  devant  elle,  car,  d'après  les  renseignements  que  ni*a  four- 
nis M.  fiJeige,  rien  ne  prouve  que  dans  ce  cas  l'affection  n'ait  eu  pour  siège  le 
bulbe  même  ;  or,  dans  cette  hj'pothèse,  il  serait  permis  de  penser  que  l'agent 
perturbateur  a  agi  sur  le  facial  en  même  temps  que  sur  le  trijumeau,  de  même 
que  chez  mon  malade  la  lésion  a  porté  à  la  fois  sur  le  facial  et  l'hjpoglosse,  el 
alors  il  n'y  aurait  plus  entre  la  névralgie  et  le  spasme  de  relation  de  cause  à 
effet,  mais  il  se  serait  agi  simplement  d'une  coexistence  de  deux  phénomènes, 
l'un  dordpe  moteur,  l'autre  d'ordre  sensitif.  La  réalité  d'un  héraispasme  facial 
lié  à  une  névralgie  du  trijumeau  ne  devra  être  acceptée  que  si  Ton  vient  à 
constater  des  faits  de  spasme  consécutif  à  une  névralgie  faciale  reconnaissant 
pour  cause  une  lésion  siégeant  dans  la  partie  extra-bulbaire  du  trijumeau  et 
limitée  à  ce  nerf. 

Je  ne  crois  pas  non  plus  qu'une  lésion  du  système  nerveux  siégeant  au-dessus 
du  noyau  du  facial,  telle  qu'une  lésion  corticale,  puisse  produire  un  hémispasme 
facial  identique  à  celui  dont  je  m'occupe.  J'ai  eu  récemment  l'occasion  d'exa- 
miner une  femme  qui  était  sujette  à  des  crises  d'épilepsie  jacksonienne  limi- 
tées à  la  face  et  se  répétant  toutes  les  cinq  ou  dix  minute^;  or  l'analyse  dos 
mouvements  convulsifs  m'a  montré  quils  différaient  essentiellement  de  l'hémis- 

(I)  Bni^ssAUi»,  Lvçom  iur  les  maladies  nerveusei,  1895,  p.  20o. 
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pasme  facial;  rificorvalion  da  nez,  la  foBsièlttf  meniotiDiér^e,  la  *8jilergie  para^ 
doxale  faisaient  défaut. 

Si  les  idées  qiie  j'expose  se  conGrment,  cette  notion  nouvelle  ^sera  établie  que 
rbémispasme  facial  marqué  par  les  caractères  intrinsèques  que  j'ai  énumérés  et 
aaaljsés  ne  peut  être  engendré  que  par  une  perturbation  direct  du  nerf  (<i^ciai 
ou  de  son  nojau  d'origine.  Il  serait  alors  rationnel  d'appliquer  |k  cette  modalité 
d'hémispasme  facial  Tépithète  c  périphérique  •  dont  on  se  sert  pour  désigner 
la  variété  d'hémiparaljsie  de  la  face  liée  à  une  lésion  ^e  ces  mêmes  organes. 
D'ailleurs  je  suis  porté  à  croire  qu'il  y  a  une  certaine  pareoté  entre  la  paralysie 
faciale  périphérique  et  Thémispasme  facial  périphérique  et  qu'une  même  cause 
peut,  sai?ant  son  degré  d'intensité,  donner  naissance  à  l'une  ou  à  l'autre  de  ces 
affectioos;  j'ajoute,  à  l'appui  de  cette  manière  de  v^oir,  qu'on  peut  voir,  dans  la 
paralysie  faciale  périphérique,  &  la  paralysie  musculaire  succéder  un  état  spas- 
modique  ayant  de  grandes  analogies  avec  l'hémispasme  primitif. 

M.  UEnav  Meige.  —  Les  faits  signalés  par  M.  Babînski  confirment  bien  cette 
opinion,  émise,  il  jr  a  environ  douze  ans,  par  M.  Brissaud,  et  maintes  fois  défen- 
due par  M.  Feîndel  et  par  moi-même,  à  savoir  qu'il  est  possible,  en  te  hâtant 
Mûjiument  sur  l'examen  cliniq\u^  purement  objectif,  d'établir  des  distinctions 
valables  entre  les  mouvements  convulsîfs  dont  la  face  est  le  siège.  Je  me  suis 
efforcé  à  plusieurs  reprises  de  mettre  ces  caractères  en  évidence  (1).  Ce  sont  des 
faits  que  chacun  peut  contrôler  de  vi$u  :  Vunilatéialité  det  phénomènes  convuUifs; 
leur  localisation  sur  des  muscles  ou  sur  des  fragments  de  muscles  animés  par 
UQ  même  nerf;  l'existence  de  contractions  parcellaires,  de  petites  palpitations 
faciales  apparaissant  sur  un  fond  de  contracture  frémissante;  la  similitude  de  Cfis 
accidents  avec  ceux  qu'on  obtient  par  l excitation  électriques  allant  parfois 
jusqu'à  prendre  l'aspect  de  la  têtanisation ;  le  fait  enfin  que  ces  contractions 
réalisent  une  grimace  inexpressive^  un  acte  illogique  que  la  volonté  ne  parvient 
pas  à  reproduire  et  qui  ne  correspond  pas  à  un  acte  fonctionnel  coutumier, 
tous  ces  caractères  appartiennent  bien  en  propre  au  spasme  facial. 

.M.  Babinski  vient  d'y  ajouter  de  nouveaux  éléments  de  diagnostic,  également 
faciles  à  contrôler  en  clinique  :  la  synergie  paradoxale,  l'incurvation  du  nez, 
les  mouvements  du  pavillon  de  l'oreille,  l'existence  d'une  fossette  mentonnière, 
(iràce  à  cet  ensemble  de  signes  objectifs  le  diagnostic  de  spasme  facial  se  trou- 
vera désormais  singulièrement  facilité. 

Il  en  est  d'autres  encore  que  j'ai  eu  l'occasion  de  signaler  incidemment;  ils 
sont  moins  constants,  mais  peuvent  cependant  venir  en  aide  au  diagnostic  : 
je  veux  parler  des  troubles  vaso-moteurs  :  ce  sont  tantôt  des  poussées  de  rou- 
geur ou  de  sueur  dimidiées,  superposées  aut  convulsions  faciales,  tantôt  des 
infiltrations  œdémateuses  (hémiface  succulente)  qui  persistent  en  dehors  des  accès 
spasroodiques.  On  observe  aussi  le  larmoiement,  M.  Lannois  a  signalé  des  troubles 
auditifs.  Cet  ensemble  clinique  est  amplement  suffisant  pour  permettre  de 
distinguer  un  spasme  facial  d'un  tic  (2). 

Au  sujet  de  la  localisation  de  la  lésion  irritative  qui  détermine  le  phénomène 

11)  ^'oUnlInent  aux  Congrès  de  Grenoble  (1902),  de  Bruxelles  (1903)  et  de  Pau  (1904). 
—  M.  Ernest  Oupré,  M.  Lannois,  ont  corroboré  par  leurs  observations  pcrsonnoilos 
IViactitude  de  ces  signes  difTéreDtiel.s  propres  au  spasme  de  la  face. 

(2)  He>'rt  Meigb,  Le  spasme  facial,  ses  caractères  distinctifx,  Con'^rl'S  de  Bruxelles, 
août  1903.  iîtfru«  »<'«ro/o<;i7tte.  30  septembre  1903. 


i56  SOCIÉTÉ  DB   NBUROLOGU 

conyulsif,  M.  Babinski  admet  qu'elle  doit  siéger  sur  le  centre  bulbaire  ou  sur  le 
nerf  moteur  lui-même.  S'il  n'est  pas  expérimentalement  démontré  qu'une 
lésion  du  trijumeau  peut  déterminer  des  accidents  convulsifs  identiques  à  ceui 
du  spasme  facial  indolore,  on  doit  cependant  se  rappeler  que  la  névralgie  du 
trijumeau  8*accompagne  souvent  de  secousses  convulsÎTes  dans  le  domaine  dn 
facial;  ces  secousses  offrent  cliniquenient  des  ressemblances  objectives  avec 
celles  du  spasme  facial;  elles  s'accompagnent  souvent  aussi  de  troubles  vaso- 
moteurs. 

11  n'est  pas  douteux,  comme  le  fait  remarquer  M.  Babinski,  que  certaines 
convulsions  faciales  puissent  être  causées  par  une  irritation  corticale.  Dans 
notre  étude  sur  Les  Tie»,  nous  avons  pris  soin  de  distinguer  ces  accidents  de 
ceux  que  provoque  une  irritation  des  centres  ou  des  conducteurs  centrifuges, 
et  nous  avons  pensé  qu'ils  devaient  être  assimilés  aux  faits  d'épilepsie  jackso- 
nienne  et  présenter  les  caractères  et  l'évolution  des  phénomènes  jacksoniens. 

M.  HuET.  —  L'état  spasmodique,  à  la  suite  de  la  parai jsie  faciale  périphé- 
rique, n'est  pas  rare,  en  effet,  comme  l'a  fait  remarquer  M.  Babinski  à  propos  des 
malades  qu'il  vient  de  présenter.  Je  l'ai  observé  assez  fréquemment  à  des  degrés 
divers,  mais  je  crois  que  dans  la  grande  majorité  des  cas,  sinon  dans  tous,  il 
peut  être  distingué  du  spasme  facial  proprement  dit. 

L'état  spasmodique  dans  la  paralysie  faciale  se  développe,  en  effet,  sur  on 
fond  de  contracture  secondaire,  dont  il  peut  même  être  considéré  comme  une 
manifestation  sjrmptomatique.  Au  moment  où  une  paralysie  faciale  périphé- 
rique, loujou)*s  assez  grave,  puisqu'elle  a  été  accompagnée  de  manifestations 
plus  Qu  moins  accentuées  de  D.  R.,  commence  à  se  réparer,  on  voit  assez  sou- 
vent apparaître  des  secousses  spasmodiques  plus  ou  moins  prononcées,  siégeant 
le  plus  généralement,  sinon  toujours,  dans  les  élévateurs  de  l'aile  du  nez  et  de 
la  lèvre  supérieure  et  dans  les  zjrgomatiques.  C'est  l'indication  d'une  contrac- 
ture secondaire  imminente  ou  plus  exactement  d'une  contracture  secondaire 
commençante,  car,  à  ce  moment  déjà,  la  déviation  paralytique  de  la  face  a  fait 
place  &  une  déviation  en  sens  contraire.  La  commissure  labiale,  précédemment 
abaissée,  s'est  relevée  et  elle  est  attirée  plus  ou  moins  du  côté  paralysé;  le  pli 
génio-labial  est  plus  accentué  que  celui  du  côté  sain;  souvent  déjà  la  fente 
palpébrale,  au*  lieu  d'être  plus  grande  ouverte  que  du  côté  sain,  comme  dans  la 
première  période  de  la  paralysie,  est  devenue  plus  petite.  Cette  nouvelle  défor- 
mation des  traits,  souvent  assez  peu  accentuée  quoique  présente  dans  l'état  de 
repos,  s'accentue  considérablement  à  l'occasion  des  mouvements  ou  des  jeux  de 
la  physionomie,  dès  que  le  malade  commence  à  parler,  s'il  rit,  si  on  lui  fait 
ouvrir  la  bouche,  fermer  les  yeux,  etc. 

Cet  état  de  contracture  secondaire  qui  commence  généralement,  comme  je 
l'ai  déjà  rappelé,  par  les  zygomatiques,  les  élévateurs  de  l'aile  du  nez  et  de  la 
lèvre,  l'orbiculaire  des  paupières,  prend  parfois  un  grand  développement  et 
s'étend  alors  aux  muscles  du  menton,'  au  triangulaire  des  lèvres  et  au  peaucier. 
Sur  ce  fond  de  contracture  secondaire  se  développent  fréquemment,  mais  non 
dans  tous  les  cas,  des  secousses  spasmodiques  qui  donnent  alors  une  grande 
ressemblance  avec  le  spasme  facial  proprement  dit.  Ces  secousses  spasmodiques 
ont  une  intensité  variable  suivant  les  cas.  Un  caractère  qui  peut  servira  les 
différencier,  dans  une  certaine  mesure,  du  spasme  facial,  est  que  dans  l'état  de 
repos  de  la  face  elles  font  défaut  ou  sont  généralement  peu  prononcées,  mais, 
de  même  que  les  déviations  de  la  contracture  proprement  dite,  elles  se  déve- 
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kppent  à  Toccasion  des  impressions  psychiques,  à  Toccasion  des  divers  mouve- 
ments de  la  face,  pendant  le  parler,  le  rire,  les  mouvements  commandés  ;  elles 
sont  aussi  provoquées  par  des  impressions  périphériques,  le  simple  contact 
d'une  électrode,  Texamen  électrique,  etc. 

Enfin,  dans  la  contracture  secondaire  .et  dans  Tétat  spasmodique  .consécutif  à 
la  paralysie  faciale,  il  existe  aussi  ce  que  l'on  pourrait  appeler  des  mouvements 
associés.  Quand  on  demande  à  un  malade  de  fermer  les  yeux  on  voit  en  même 
temps  la  commissure  labiale  s'élever  par  la  contraction  des  élévateurs  et  des 
iTgomatiques,  surtout  si  le  malade  fait  effort  pour  fermer  les  yeux  ;  inverse- 
ment quand  oa  fait  ouvrir  grandement  la  bouche  on  peut  voir  l'œil  du  côté  malade 
se  fermer  en  partie.  Je  ne  me  rappelle  pas  avoir  observé  de  mouvements  asso- 
ciés du  côté  du  frontal  comme  celui  que  signalait  M.  Babinski;  au  lieu  d*une 
exagération  des  rides  du  front,  j'ai  généralement  constaté  que  le  front  restait 
moins  mobile  du  côté  paralysé  ;  il  importe,  en  effet,  de  rappeler  que  la  paralysie 
faciale,  qui  s'est  terminée  par  de  la  contracture  secondaire  jointe  parfois  à  un 
état  spasmodique^  n'a  abouti  qu'à  une  réparation  imparfaite  de  la  motiiité  et 
qu'il  persiste  toujours  un  état  parétique  plus  ou  moins  accusé. 

En  résumé,  je  crois  que  divers  caractères  permettent  de  différencier  l'état 
spasmodique  consécutif  à  une  paralysie  faciale  périphérique  du  spasme  facial 
proprement  dit  :  dans  le  premier  cas  il  existe  un  état  de  contracture  secondaire 
permanent;  la  déviation  de  la  contracture  secondaire  comme  les  secousses 
spasmodiques  s'accentuent  considérablement  à  l'occasion  d'impressions  psy- 
chiques, d'impressions  périphériques,  des  jeux  de  la  physionomie  et  des  mouve- 
ments voulus;  la  motiiité  est  incomplètement  revenue  du  côté  de  la  face  qui  a 
été  paralysé  et  il  reste  un  état  parétique  plus  ou  moins  accentué  suivant  les 
ras;  enfin,  il  existe  généralement  das  mouvements  associés  d'élévation  de  la 
commissure  labiale  pendant  l'occlusion  volontaire  de  l'œil  et,  souvent  aussi  des 
mouvements  associés  du  côté  de  l'œil  à  l'occasion  de  l'ouverture  de  la  bouche. 
Le  siège  de  la  contracture  et  des  secousses  spasmodiques,  prédominant  généra- 
lement sur  le  territoire  moyen  du  facial,  pourrait  aussi  entrer  en  ligne  de  compte. 

Ces  caractères  permettent  une  distinction  facile  dans  les  cas  de  spasme 
facial  récent  ou  encore  peu  accusé.  La  distinction  peut  être  plus  difficile  dans 
les  cas  invétérés  de  spasme  facial,  comme  ceux  présentés  par  M.  Babinski;  je 
crois,  cependant,  qu'une  observation  minutieuse  permettra  le  plus  souvent, 
sinon  toujours,  de  faire  le  diagnostic,  même  en  dehors  des  renseignements 
commémora  tifs. 

M.  Babinsri.  —  Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  établir  une  distinction  nette 
entre  l'hémispasme  primitif  et  l'hémispasme  consécutif  à  la  paralysie  faciale. 
L'état  de  la  contractilité  électrique  ne  peut  servir  de  critérium  :  chez  le  malade 
que  j'ai  présenté  et  qui  a  un  hémispasme  facial,  dans  sa  forme  typique,  on  note 
de  l'bypoexcitabilité  musculaire  du  côté  du  spasme  ;  de  plus,  si  les  renseigne- 
ments qu'il  m'a  donnés  sont  exacts,  l'hémispasme  aurait  été  précédé  par  de 
rhèmiparalysie  faciale. 

M.  DE  Massary.  —  Les  relations  qui  unissent  la  névralgie  du  trijumeau  et  le 
spume  facial  sont  difficiles  &  préciser;  cependant  dans  la  majorité  des  cas  il 
semble  que  la  névralgie  du  trijumeau  soit  l'origine  dé  mouvements  plus  com- 
plexes que  ceax  d'un  simple  spasme;  il  en  était  ainsi,  du  moins,  dans  deux  cas 
que  je  viens  d'observer  :  chez  un  homme  les  phénomènes  moteurs  consécutifs  à 
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ht  névralgie  étaient  si  ëtendai  que  non  seulement  là  face  mais  la  langue,  le 
pharjnx,  y  participaient  pour  produire  de  véritables  mouvements  de  mastica- 
tion; chez  une  femme  les  muscles  de  la  face,  les  muscles  masticateurs,  les 
muscles  du  larynx  étaient  contractures  pendant  les  crises  qui  s'accompagnaient 
ainsi  de  cris  devenus  involontaires.  Or,  dans  ces  cas,  l'origine  périphérique  de 
la  névralgie  était  très  vraisemblable  ;  de  cette  origine  une  première  preuve,  non 
péremptoire  il  est  vrai,  peut  être  tirée  de  l'absence  de  Ijmphocytosè  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  ;'une  seconde  preuve,  formelle  celle-là,  mais  ne  con- 
cernant que  le  premier  cas,  est  fournie  par  la  guérison  du  malade  après  la 
résection  pure  et  simple  du  nerf  maxillaire  inférieur.  S'il  était  permis  de  tirer 
une  conclusion  des  deux  cas,  je  dirais  volontiers,  ce  qui  confirme  l'opinion  émise 
par  M.  Babinskiy  que  la  névralgie  du  trijumeau  d'origine  périphérique  donne 
naissance  à  des  réactions  musculaires  complexes,  de  défense  pourrait-on  dire, 
&  de  véritables  actes  fonctionnels  qui  fréquemment  répétés  deviennent  des  tics, 
tandis  que  seules  produisent  des  spasmes  les  névralgies  d'origine  centrale  dont 
la  cause  irrite  tout  à  la  fois  le  trijumeau  et  le  facial.  Donc  les  névralgies  de 
causes  périphériques  aboutissent  à  des  tics,  les  névralgies  d'origine  centrale 
peuvent  s'accompagner  de  spasmes. 

M.  DuFOUR.  —  Je  demanderai  à  M.  Babinski  si  le  malade  qu'il  présente 
conserve  son  spasme  pendant  le  sommeil,  ce  qui  a  une  grande  importance 
pour  la  différenciation  des  divers  mouvements  ou  fonctionnels  ou  organiques. 

M.  Souques.  — Mon  interne,  M.  Vincent,  a  examiné  ce  malade  pendaot  le 
sommeil  et  constaté  que  le  spasme  persistait 

M.  Henry  Mbige.  —  La  persistance  d'un  mouvement  convulsif  de  la  face 
pendant  le  sommeil  est  une  preuve  certaine  qu'il  s'agit  d'un  spasme.  Si  l'on 
n'a  pas  toujours  pu  vérifîer  que  tous  les  spasmes  persistent  pendant  le  sommeil, 
on  peut  affirmer  que  tout  mouvement  convulsif  de  la  face  qui  persiste  pendant 
le  sommeil  n'est  pas  un  tic. 

M.  Brissaid.  —  Je  vois  avec  grand  plaisir  les  observations  de  M.  Babinski 
venir  confirmer  les  idées  que  j'ai  émises  sur  le  spasme  facial  ainsi  que  les 
éléments  de  diagnostic  clinique  signalés  par  M.  Henry  Meige.  Grâce  À  une  ana- 
lyse plus  approfondie  du  phénomène  convulsif,  nous  pouvons  espérer  désormais 
résoudre  plus  facilement  un  des  problèmes  qui,  de  l'aveu  du  professeur  Erb,  est 
un  des  plus  ardus  de  la  pathologie  nerveuse. 

A  propos  de  la  névralgie  du  trijumeau,  on  peut  en  effet  se  demander  si  les 
mouvements  convulsifs  qui  se  produisent  an  moment  des  accès  sont  bien  la 
conséquence  de  l'irritation  de  la  voie  ccnlripète.  Dans  le  cas  de  névralgie  den- 
taire, les  grimaces  faciales  ne  sont  pas  rares  et  ces  grimaces  peuvent  être  inter- 
prétées comme  des  gestes  de  défense  contre  la  douleur;  la  volonté  y  participe 
plurou  moins.  Dans  le  spasme  facial  au  contraire  il  est  impossible  de  recon- 
naître aucune  svslématisation  fonctionnelle  volontaire.  Les  coutractions, 
disais-je,  sont  illogiques,  et  de  plus,  comme  le  dit  M.  Babinski,  paradoxales. 

V.  Géniospasme  et  Géniotic,  par  M.  Hknrv  Meige. 

Les  localisations  convulsives  limitées  à  la  face  peuvent  porter  sur  tous  les 
muscles  de  cette  région,  isolément  ou   simultanément.  J'ai  déjà  eu  l'occasion 
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d'étodier  celles   qui   affectent  la   région   palpcbrale  et  la   région   labiale.  Je 
signalerai  aojoard'hui  celles  qai  se  cantonnent  dans  les  muscles  du  menton. 

Dans  son  intéressante  communication  sur  le  spasme  facial,  M.  Babinski  a  très 
justement  signalé  l'existence  d'une  fossette  mentonnière  apparaissant  au  moment 
des  accès  spasmodiques.  J'ai  observé,  l'an  dernier,  un  cas  de  spasme  mentonnier 
eiuniquemenimentonnier.  J'ai  y\ï  aussi  des  tics  dû  menton,  généralement  asso- 
ciés à  d'autres  tics  du  visage.  Il  est  utile  de  différencier  entre  eux  ces  accidents. 

Le  U  décembre  1904,  une  jeune  fille  de  i7  ans  fut  envoyée  par.  lo  D'  Launois  à  la  con- 
^ultAlion  de  M.  Brissaud,  à  THôtel-Dieu;  elle  était  atteinte  d'un  spasme  facial,  limité 
uniquement  à  la  moitié  gauche  du  menton. 

Voici  les  caractères  de  ce  spasme  mentonnier  : 

ti  se  manifeste  par  la  formation  d'une  petite  fossette  située  un  peu  à  gauche  de  la 
li<^<>  médiane  et  dont  la  profondeur  varie  suivant  l'intensité  des  contractions  spasmo- 
•Ji|ucs.  Lorsque  la  figure  est  au  repos,  le  spasme  no  se  produit  que  tout  à  fait  ezcep- 
tionnellrnii'nl.  Mais  dès  que  la  musculature  faciale  inférieure  entre  en  jeu,  si  légèrement 
qiic  ce  soit,  le  spasme  survient  :  il  cesse  peu  de  temps  après  lo  retour  au  repos  des 
niu$cle!«  faciaux.  La  contraction  même  forcée  des  muscles  innervés  par  le  facial  supé- 
Heur.  las  conlractioris  palpébrales  en  particulier,  ne  le  déterminent  que  très  rarement,  et 
roulement  si  elles  sont  très  fortes.  Par  contre,  le  plus  léger  sourire,  la  parole  et  tous  les 
autres  mouvements  de  la  moitié  inférieure  du  visage  provoquent  l'apparition  de  la  fos- 
^«'tt>•  mentonnière  unilatérale. 

OhjecUvemcnt,  ces  contractions  mentonnières  ont  les  nièmes  caractères  que  colles  des 
muscles  des  régions  oculaires  et  zygomatiques,  caractères  que  nous  avons  signalées  à 
propos  du  spasme  de  la  face  ;  on  y  reconnaît  des  palpitations  parcellaires  et  une  sortn 
'If  cootrartnre  frémissante.  Le  phénomène  spasmodiquo  présente  une  tendance  h 
IVia$;ération  et  à  l'extension  lorsque  les  incitations  motrices  sont  plus  fortes  et  plus 
rrèi]uentes.  Mais  la  volonté  est  absolument  sans  action  sur  lui.  Il  n'est  nullement  dou- 
loureux, pas  même  gênant. 

Hn  constate  en  outre  chez  notre  malade  une  légère  atrophie  do  la  moitié  gauche  du 
luroton.  portant  Kur  los  parties  mollos. 

Aucun  autre  trouble  de  la  musculature  faciale;  pas  de. troubles  sensilifs  :  pas  do 
lio'jMe^  auriculaires  (examen  du  D**  P.  Bonnler.) 

Olle  jeune  fille  a  subi,  il  y  a  deux  ou  trois  ans,  plusieurs  interventions  chi- 
rurgicales À  propos  d'une  adénite  de  la  région  sous-maxillaire  gauche  ;  on  voit 
encore  une  longue  cicatrice  chcloïdienne  de  5  &  G  ccnlimélres  de  lorigueur.  On  a 
fait,  paralt-il,  une  série  d'injections  d'ètber  iodoformé  dans  la  région.  Et  c'est 
Hpn's  ces  interventions,  alors  que  la  cicatrisation  était  terminée,  qu'est  survenu 
Itî  spasme  mentonnier. 

Cet  accident  peut  être  la  conséquence  de  l'intervention  chirurgicale  ayant  lésé 
'iTie  branche  du  facial.  11  semble  moins  probable  que  Ton  ait  affaire  à  un  spasme 
réflexe  par  irritation  d'une  branche  du  trijumeau  à  la  suite  de  l'adénilc  et  de  ses 
«'ompHcalions. 

En  somme,  il  s'agit  d'un  ijénio-spasme . 

Sous  ce  nom  plusieurs  cas  ont  été  publiés  par  Massaro.  Mais  dans  les  cas  en 
qoeslion  les  phénomènes  convulsifs  ont  été  observés  chez  vin^'l-six  membres 
•1  une  même  famille,  pendant  cinq  générations,  ci  siégeaient  çur  les  muscles 
mentonniers  des  deux  côtés.  La  dénomination  de  génio-tics  leur  conviendrait 
mieux. 

Il  existe  en  effet  des  tics  du  menton.  Les  muscles  du  menton  coopèrent  aux 
actet  mimiques,  et  nombre-de  tics  de  la  face  sont  des  troubles  fonctionnels  de 
la  mimique. 

<  es  tics  mentonniers  peuvent  exister  isolément  et  se  traduire  par  de  petites 
coBtrtctions brusques,  très  limiU^es,  ou  aussi  par  des  contractions  permanentes 
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durant  plus  ou  moini  longtemps.  Le  muscle  de  la  houppe  du  menton  entre  sur- 
tout  en  jeu.  On  sait  qu'il  joue  un  rôle  important  dans  la  mimique  du  pleurer  et 
de  la  frayeur.  Il  a  pour  effet  d'élever  la  partie  médiane  de  la  lèvre  inférieure.  Chez 
les  enfants  les  pleurs  sont  souvent  annoncés  par  un  plissement  de  la  peau  de  la 
région  mentonnière,  auquel  succède  rabaissement  des  commissures  lahiales 
lorsque  se  contractent  les  muscles  carrés  du  menton.  Chacun  connaît  cette  con- 
figuration des  lèvres  au  déhut  de  l'acte  de  pleurer. 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  ce  phénomène  à  l'état  de  tic  chez  un  sujet  atteint 
d'autres  tics  faciaux.  Dans  ce  cas,  la  houppe  et  les  carrés  du  menton  entraient 
en  jeu,  mais  des  deux  côtés.  Un  effort  d'attention  corrigeait  toujours  ce  génie- 
tic. 

Chez  notre  jeune  fille,  au  contraire,  l'unilatéralité  et  les  caractères  objectifs 
de  l'accident  convulsif,  l'inefficacité  absolue  de  tout  effort  volontaire,  enfin  le 
traumatisme  voisin,  autorisent  à  rejeter  l'hypothèse  d'un  génio-tic,  pour  con- 
clure A  l'existence  d'un  génio-spasme. 

VL  Thermo-asymétrie  d'origine  bulbaire,  par  M.  J.  Babinskj. 

J^  présente  un  malade  dont  l'étude  montre  qu'une  lésion  bulbaire  peut,  sans 
atteindre  la  motilité  volontaire,  donner  lieu  à  des  troubles  vaso-moteurs  et 
thermiques  à  forme  hémiplégique. 

Voici  cette  observation  : 

B...,  âgé  de  35  ans,  sommelier,  entre  le  9  mars  1903  à  Thôpital  de  la  Pitié. 

Il  a  toujours  joui  d'une  excellente  santé. 

A  33  ans  érysipèle. 

Pas  d'alcoolisme  (quoique  sommelier)  ;  pas  de  syphilis. 

En  septembre  i904,  B...,  qui  avait  prêté  tout  son  avoir  à  un  ami,  a  été  ruiné  parla 
faillite  do  ce  dernier.  11  en  éprouva  de  grands  soucis,  quitta  sa  place  de  sommelier  et 
tomba  dans  une  profonde  misère,  restant  parfois  plusieurs  jours  sans  manger. 

Le  6  mart  dernier,  au  soir,  il  est  pris  de  vertiges  et  de  titubation  pendant  un  quait 
d'heure  environ.  Il  dine,  se  couche  et  dort  assez  bien. 

Le  7  mart,  en  se  réveillant,  il  éprouve  une  sensation  de  froid  dans  tout  le  côté  droit 
du  corps;  il  constate  au  toucher  que  ce  côté  est,  en  effet,  plus  froid  que  le  gauche.  L> 
sensation  de  froid  est  profonde;  il  l'éprouve  «  même  dans  les  entrailles  »,  dit-il. 

Le  8  mars,  un  ami  lui  fait  remarquer  que  son  œil  gauche  est  plus  petit  que  le  droit  el 
tout  injecté  de  bang  ;  le  malade  ne  s'en  était  pas  aperçu. 

C'est  pour  ces  troubles  thermiques  et  oculaires,  ainsi  que  pour  une  certaine  gène  dans 
la  déglutition,  queB...  vient  consulter  à  la  Pitié,  le  9  mars  au  matin. 

9  mars.  B...  est  grand,  bien  constitué  et  robuste.  On  remarque  une  diminution  d'ou- 
verture de  la  fente  palpébrale  gauche,  un  certain  degré  d'enophtalmie  et  du  myosis;  Ks 
réllezes  pupillaires  sont  d'ailleurs  normaux  des  deux  côtés. 

Du  côté  droit,  où  le  niilarif  éfirouTo  une  sensation  de  froid,  on  constate  un  refroidisse- 
ment tfée  nBt  ée  la  face,  du  corps  et  des  membres.  Un  thermomètre  placé  dans  la  main 
fermée  marque  à  gauche  35«,4,  à  droite  3i«,3  seulement.  Les  veines  du  dos  de  la  main 
sont  moins  saillantes  à  droite  qu'à  gauche  où  elles  ont  un  aspect  normal.  Les  réflSKo» 
tendineux  et  les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  La  motilité  volontaire  n'est  aucunement 
troublée. 

L'examen  de  la  sensibilité  révèle  dans  tout  le  côté  droit  du  corps,  sauf  à  la  lace,  une 
dissociation  à  forme  syringomyùlique  des  divers  modes  de  la  sensibilité. 

Rien  au  cœur.  Les  appareils  pleuro-pulmonaire  et  génito-urinaire  sont  sains. 

L'appareil  digestif  fonctionne  bien,  si  ce  n'est  que  le  malade  se  plaint  de  déglutir  diffici- 
lement; il  n'avale  ses  aliments  qu'avec  peine  et  doit  boire  presque  après  chaque  boucbêc. 
11  localise  ces  troubles  do  la  déglutition  dans  la  moitié  droite  du  pharynx.  Il  n'existe 
aucune  paralysie  du  voile;  le  malade  ne  rejette  pas  les  liquides  par  le  nez. 

Les  fonctions  visuelles  et  les  fonctions  auditives  sont  normales. 

Le  malade,  qui,  depuis  l'enfance,  souffrait  de  sueurs  profuses  aux  pieds,  au  poiol 
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d*ètre  obligé  de  changer  trois  fois  par  jour  de  chaussettes,  ne  transpire  plas  depuis  le 
15  janTier.  sans  avoir  subi  aucun  traitement  spécial. 

Le  ii  iii«rf  au  soir  le  malade  sent  tout  à  coup  que  sa  main  droite  se  réchauffe,  que  le 
san^  y  circule  largement;  il  constate  aussi  que  les  veines  dorsales,  aiîaissèes  depuis  le 
léger  ictus  initial,  reprennent  brusquement  leur  saillie  normale, 

12  mûri.  La  dissociation  syringomyélique  a  disparu  &  la  main  droite  et  à  la  moitié 
droite  de  la  face.  An  membre  inférieur,  au  bras,  à  l'avant-bras  droits  et  sur  la  moitié 
droite  do  tronc  l'application  d*uu  morceau  de  glace  éveille^ une  vive  sensation  de  chaleur. 
La  température  est  à  peu  prés  égale  des  deux  côtés  du  corps  et  les  veines  de  la  main 
sont  presque  aussi  saillantes  à  droite  qu'à  gauche. 

Les  deux  mains  sont  immergées  vers  10  heures  du  malin  pendant  quelques  minutes 
dins  de  l'eau  froide;  à  leur  sortie  de  l'eau  elles  restent  environ  quatre  &  cinq  minutes 
aatfii  froides  l'une  que  l'autre  et  les  veines  sous-cutanées  font  elfact^s  des  deux  côtés; 
pois  la  main  gauche  s'échauffe,  se»  veines  se  dilatent,  tandis  que  la  main  droite  reste 
plusieurs  heures  manifestement  plus  froide  et  les  veines  sous-cutanées  sont  aplaties  ;  ce 
u'estque  vers  3  heures  de  Taprés-niidi  que  la  symétrie  thermique  et  vascnlaire  se  réta- 
blit à  peu  près,  au  moins  en  apparence. 

13  mon.  Les  veines  du  dos  de  la  main  sont  plus  saillantes  é  gauche  qu'à  droite;  la 
main  droite  est  un  peu  plus  rouge  que  la  gauche. 

Qatnd  le  malade  lève  ses  mains  en  l'air,  la  saillie  des  veines  disparaît  au  dos  de  la 
iiiaïa  gauche:  les  deux  mains  tendent  à  pAlir,  la  gauche  plus  vite  que  la  droite;  à  un 
rironient  donné,  la  dilTérence  de  coloration  des  deux  mains  est  inaxima;  puis  les  deux 
niains  deviennent  à  peu  près  également  pâles. 

On  remarque  au  coude  droit  une  rougeur  qui  n'existe  pas  à  gauche. 

15  mars.  Les  extrémités  présentent  la  même  température  des  deux  côtés:  après 
Huuiersion  prolongt*e  dans  dts  l'eau  froide,  la  main  droite  redevient  plus  froide  que  la 
gauche,  mais  elle  reprend  plus  vite  que  le  12  mars  sa  température  normale. 

i"  arril.  La  différence'  de  température,  après  l'épreuve  de  l'eau  fruide.  apparaH  tou- 
jours au  niveau  des  mains,  mais  elle  est  moins  accentuée  et  moins  durable  <iu'au  dôbut. 

La  sensibilité  est  redovenue  presque  normale;  il  n'existe  plus,  à  droite,  qu'une  très 
légère  hypoesUjésie  à  la  température  et  à  la  piqûre. 

La  fente  palpébrale  gauche  est  presque  aussi  ouverte  que  la  droite;  la  rétraction  de 
i'«Hi  et  le  myosis  sont  très  peu  prononcés.  •    • 

Mon  ami  le  D'  Hallion  a  bien  voulu,  ce  dont  je  le  remercie,  explorer 
comparativement  des  deux  côtés  l'état  de  la  vasomotilitt*  de  ce  malade,  à  l'aide 
du  pléthysmographe  dont  il  est  l'inventeur. 

Voici  la  note  qu'il  m*a  remise  relatant  le  résultat  de  son  examen  renouvelé 
plusieurs  jours  de  suite  et  accompagnée  de  quelques  Indications  précieuses  à 
l'usage  de  ceux  qui  ne  sont  pas  initiés  à  cet  ordre  de  recherches. 

Trchmque.  —  Chacune  des  deux  maiuâ  e.st  munie  d'un  pléthysmographe  d'flalliou  et 
Comte,  qui  lournit  l'indication  du  pouls  capillaire  et  des  variatiuii.s  du  volume  de  l'index 
f  i  du  médius.  Les  deux  tracés  sont  recueillis  par  des  tambours  de  Marey  très  sensibles, 
montés  par  M.  Verdin  ;  ils  s'inscrivent  simultanément. 

Pour  établir  avec  une  pai'faito  certitude  la  comparaison  entre  les  deux  mains  explorées 
4iasi  de  fa^on  symétrique,  on  élimine  les  didérences  qui  pourraient  tenir  à  des  écarts  de 
>«Dsitilité  entre  les  pléthysniograplies  ou  entre  les  tambours  :  pour  cela,  on  intervertit 
•quelquefois  les  appareils  d'une  mam  à  l'autre,  ou  bien,  avec  le  mémo  appareil,  on  explore 
•iltemati ventent  les  deux  mains. 

îteus  avuus  pu,  avec  ce  dispositif,  étudier  la  manière  d'être  des  rcOexcs  vaso-constric* 
leurs.  Pour  cela,  tandis  que  s'inscrivent  le  pouls  capillaire  et  le  volume  des  doigts  de 
«haque  côté,  nous  appliquons  de  la  glace  soit  sut*  la  face  dorsai3  d'une  des  deux  mains, 
^it  sur  U  nuque,  ou  sur  les  parties  latérales  du  cou. 

On  sait  que  chez  un  sujet  normal,  il  se  produit,  sous  l'influence  d'une  impression  de 
froid,  une  vaso-cou striction  réflexe,  notamment  dans  les  extrémités  supérieures.  Celte 
>a«o-constrictioo  se  traduit  par  deux  phénomènes  :  d'une  part,  le  pouls  capillaire  diminue 
d'amplitude;  d'autre  part  et  surtout,  le  volume  total  du  l'organe  exploré  dècrol.t,  par 
>uiie  du  resserrement  de  ses  vaisseaux.  Le  phénomène  évolue  avec  lenteur  :  la  diminn- 
tiun  de  volume  des  doigts  commence  pi'esquc  aussitôt  après  la  sensation  provocatrice, 
»'«ccentu«i  pendant  quelques  secondes,  se  maintient  a.ssez  longtemps,  puis  s'elîace  pro- 
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^re8si;vem«nt.  La  courbe  pléihy-smograpbique  qui  eo .  résulte  est  bien  caractéristique 
Elle  se  développe  avec  une  ra^dité  et  une  «lopleur  uq  peu  variables,  suivant  certaines 
conditions  physiologiques;  niais,  chei  un  sujet  normal,  quand  les  <feux  mains  sont  dans 
las  moines  conditions,  les.  courbes  se  correspondent  exactement  d'un  cùté  à  Tautre.  évo- 
luent de  la  mémo  façon,  quels  que  soient  d'ailleurs  la  région  et  le  côté  surlesi(UclsapoKc 
l'impression  du  froid. 

-  Une  excitation  psychique  engendre  le^  mêmes  réflexes  vasculaires  :  c'est  ain^i  que  !•- 
geste  seul  d'approcher  ia  glace  de  la  peau,  la  simple  menace  de  réfrigération  que  ce  gest«' 
implique,  produit  une  vaso-constriction  très  nette,  quoique. moins  iiitun.->e,eu  géuéral,  qu'' 
celle  qui  suit  la  sensation  ctrective. 

Disons  tout  de  suite  que  l'étude  de  ces  rôflexes  de  cause  psychique  nous  a  donne. 
dans  le  cas  pathologique  dont  il  est  question  ici,  exactement  les  mêmes  résultats  que  lo^ 
réflexes  proprement  dits  déterminés  par  le  riH>id. 

Pour  comparer,  au  point  de  vue  de  leur  intfnsité.  les  modilirations  vasoiiioLrici  ^ 
réllexes  simultanément  ougcndrùes  d'un  côt«''  et  de  l'autre,  il  va  sans  dire  qu'il  faut  tenir 
compte  de  la  sensibilité  des  appareils  insrripteurs,  et  8'assurer  que.  pour  une  variation 
équivalente  communiquée  aux  deux  tambours,  ces  deux  tambours  inscrivent  des  indicu- 
tiona  équivalentes  ou  des  indications  de  valeur  dilTérenle  dont  on  établit  le  rapport.  DaD> 
ce  deuxième  cas.  si,  au  cours  tle  l'expérience,  c'est  l'organe  en  rapport  avec  le  tambour 
le  moins  sensible  qui  fournit  la  courbe  de  vaso-constriction  la  plus  ample,  on  peut  coo- 
dure  a  fortiori  que  c'est  lui  qui  a  présenté  réellement  la  vaso-constriction  la  plus  con>i- 
dérable. 

Enfin,  pour  étudier  en  détail  révolutiou  des  phénomènes  comparativement  dans  les 
deux  mains,  il  faut  tracer  avec  soin,  sur  chacune  des  deux  courbes  à  comparer,  de^ 
repères  correspondant  respectivement  à  un  moment  identique. 

Tels  sont  les  détails  les  plus  importants  relatifs  à  la  technique. 

Principaux  faits  observéi  chez  la  malade  B  ..  —  1*  Sans  aucun  doute  possible,  le  poub 
eapillaire  ett  beaucoup  plus  ampU  du  coté  gauche  que  du  coté  droit.  Il  y  a  donc  vaso-dilatn- 
tion  relative  du  côté  gauche,  ou  vaso-constriction  relative  du  côté  droit.  A  la  vérité,  cette 
constatation  ne  l'ait  que  coollrmer  une  conclusion  que  les  diUérences  thermiques  et  k-s 
écarts  de  turgescence  veineuse  sulTisaient  à  imposer. 

2*  Les  réflexes  vasO'Conftricteurs  sont  conserves  du  côté  gauche  comme  du  côté  droit.  Lh 
recherche  de  ce  dernier  point  était  importante  au  point  de  vue  que  voici.  Si  les  réflexe^ 
vaso-constricteurs  s'étaient  trouvés  abolis  à  gauche,  on  aurait  pu  conclure  que  ladifféreiict^ 
de  vascularisatîon  constatée  était  due  à  une  suppression  d'action  des  centres  vaso-colt^• 
tricteurs  correspondant  à  la  main  gauche  :  abolition  du  tonus  vasculaire  entretenu  par 
ces  centres,  d'où  vaso-dilatation  relative  dans  cette  main,  et  élévation  relative  de  sa  tem- 
pérature superticielle. 

3<*  Lorsqu'un  sujet  sain  est  dans  un  milieu  relativement  froid,  les  vaisseaux  de  la  main 
sont  relativement  contractés.  Lorsqu'il  passe  de  là  dans  un  milieu  chaud,  ces  mêmes  \ais- 
seaux  se  dilatent  progressivement.  Que  se  produit-il,  chez  notre  malade,  lorsqu'il  arrive 
et  séjourne  dans  la  pièce  assez  fortement  chauirée  où  se  sont  faites  les  expériences  que 
nous  rapportons?  Au  moment  où  il  arrive,  nous  explorons  son  pouls  capillaire  :  i  ce 
moment,  la  dill'érence  d'amplitude  du  pouls,  que  nous  avons  signalée  entre  les  deux  mains, 
est  au  maximum  :  à  droite,  pouls  capillaire  extrêmement  faible;  à  gauche,  pouls  capil- 
laire beaucoup  plus  fort.  Ensuite,  &  mesure  que  l'expérience  se  poursuit,  on  voit.  d>< 
minute  en  minute,  l'amplitude  dos  pulsations  augmenter.  Elle  augmente  dans  les  deux 
mains,  mais  surtout  dans  la  main  où  elle  était  d'abord  le  plus  faible,  si  bien  que  les  deux 
pouls  capillaires  tendent  à  s'égaliser,  sans  que  nous  les  ayons  vus  pourtant^  même  au 
bout  d'une  heure  environ,  arriver  à  une  amplitude  équivalente. 

4*  Dans  ces  mêmes  conditions,  que  deviennent  les  réflexes  vaso-constricteurs?  Considé- 
rons-les d'abord  au  début  de  Texpérience,  quand  le  sujet  vient  de  pénétriT  dans  la  pièce 
chaude.  A  ce  moment,  le  réflexe  se  présente  avec  des  caractères  différents  à  droite  et  à 
gauche.  A  droite  (U  où  le  pouls  capillaire  est  le  plus  faible)  la  vaso-constriction  est  plus 
lente  à  apparaître,  plus  lente  à  se  parfaire,  plus  leuto  à  se  dissiper;  elle  est  parfois  pré- 
cédée d'une  va.so-dilatation  légère  et  fugace,  durant  troia  ou  quatre  secondes. 

Plus  tard,  quand  le  poultt  capillaire  de  la  main  droite  s'est  amplifié  fortement,  cette 
difl'érence  disparaît  :  le  réflexe  vaso-constricteur  évolue  avec  un  parfait  parallélisme  de$ 
deux  côtés,  au  point  de  vue  de  la  durée  des  phases  successives. 

Une  dillérence  persiste  :  l'ampleur  de  la  vaso-constrictioo  reste  moindre  à  droite  qu'a 
gauche,  moindre  donc  du  côté  le  moins  abondamment  irrigué,  le  moins  pulsatile. 

En  résumé,  il  cxiate,  dans  les  conditions  que  nous  avons  dites,  une  double  différeBce 
entre  les  courbes  vaso-constrictives  réflexes  :  différence  d'amplitude,  différence  de  fermé. 
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■  La  diffèreocè^'ampUtudâ  iroiure  ^on  explic^OB^ou  plutôt  lUie  explicatioBi  ftMopio  dans 
ce  tait  qulàiàgal^té  de  valeur  de  |rinfluenc€inerve(\i^p  vaso-constricti^e,  on  comprend  que  la 
quantité  de  sfng  ezpriihée  par  les  vaisseaux  .soU  d'autant  plus  grande,  et  par  suite  la 
diminpUoD  de  volume  de  rorgëiâe  d'autaot  plus  marquée  que  les  vaisseaux  étaient  dads 
uoétat  plus  uArqué  de  turgesceuoe  initifile. 

QaaotaQx  différences  de  l'ormft,  il  faudra  déterminer,  par  des  expériences  «éaliiées  soit 
sur  l'animal,  soit  sur  des  sujets,  sains,  qu^on  soumettra  à  des  influences  vaso-constriotives 
ou  vaso-dilatatrices  unilatérale^,  leur  signification  précise.  On  saura  peut-être  alors  quelle 
yéxi  il  convient  d'aibrïbùer  dans  l'interprétation  pathogénique  des  phénoméiâés  observés, 
aux  nuances  que  nous  avons  relevées. 

■  j 

11  me  parait  incontestable  que  les  troubles  observés  chez  ce  malade  sont  liés 
à  une  lésion  occupant  le  côté  gauche  du  buJbe  ou  de  la  région  bulbo-t)rotubé- 
rantielle,  qui  seule  peut  doDi>er  lieu  à  la  fois  à  des  vertiges,  de  la  titubatlon,'  à 
de  rhémianesthésle  à  type  sjrringomjélique  b  droite,  et  au  syndrome  ocuio-pal- 
pébrai  de  Claude  Bernard-Mutchinson,  k  gauche. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion?  Il  m*est  impossible  de  le  dire;  je  suis 
simplement  en  droit  de  penser  qu'il  s*agit  d'altérations  peu  profondes,  puisque 
les  troubles  se  sont  rapidement  atténnés.  Je  ne  suis  pas  non  plus  en  mesure  de 
déterminer  la  relation  qu'il  peut  jr  avoir  entre  la  lésion  bulbaire  et  la  suppres- 
sion de  la  transpiration  des  pieds  signalée  par  le  malade  ;  cette  perturbation 
aarail-elle  joué  un  rôle  dans  la  genèse  des  lésions  bulbaires,  ou,  au  contraire, 
aurait-elle  été  la  première  manifestation  de  la  lésion,  ou  bien  ne  se  serait-il  agi 
1à  que  d'une  simple  coïncidence  ?  Je  l'ignore.  Peu  importe,  d'ailleurs,  au  point 
de  vue  de  ce  qui  m'occupe  principalement  ici,  que  sur  cesdivei'ses  questions  il 
soit  impossible  de  se  prononcer. 

Ce  sont  les  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  qui  me  paraissent  constituer 
la  particularité  curieuse  de  ce  fait.  A  la  vérité,  des  phénomènes  de  ce  genre  ne 
BODt  pas  exceptionnels  dans  les  affections  du  système  nerveux  central  et  il  n'est 
pas  rare  de  les  constater  dans  l'hémiplégie  organique,  à  laquelle  ils  semblent 
alors  liés  ;  mais  dans  le  cas  qui  nous  occupe  ils  sont  indépendants  de  toute  per- 
turbation de  la  motilité  volontaire  et  leur  autonomie  en  augmente  l'intérêt. 

Une  question  se  présente  tout  naturellement  À  l'esprit  :  s'agit-il  d'une  vaso- 
dilatation et  d'une  hyperthermie  du  côté  gauche,  ou  d'une  vaso-constrlction  et 
d'uDe  hypothermie  à  droite  ?  J'avoue  que  j'incline  vers  la  seconde  hypothèse 
pour  les  motifs  suivants,  a)  Le  m&lade  s'est  toujours  plaint  d'éprouver  une  sen- 
sation anormale  à  droite;  le  côté  gauche  ne  lui  a  jamais  semblé  plus  chaud 
qu'il  ne  devait  être,  mais  dès  le  début  il  a  eu  une  impression  de  froid  au  côté 
droit  ;  h)  lorsque,  cinq  jours  après  l'ictus,  la  symétrie  thermique  des  deux  côtés 
du  corps  s'est  complètement  rétablie,  ce  n'est  pas  le  côté  gauche  dont  la  tempé- 
rature s'est  abaissée,  mais  c'est  le  côté  droit  qui  s'est  échauffé  et  c'est  de  ce 
côté  que  les  veines,  en  se  dilatant,  ont  manifesté  une  modification  dans  leur 
forme;  c)  enûn,  l'immersion  des  mains  dans  Teau  froide  a  provoqué  une  réfrigé- 
ration d'une  durée  de  quelques  minutes  seulement  à  gauche  et  de  plusieurs 
heures  à  droite  ;  or,  il  me  paraît  difficile  de  ne  pas  considérer  comme  patholo- 
gique une  vaso-constriction  réflexe  aussi  prolongée.  Néanmoins,  comme  ces 
divera  arguments  n'ont  peut-être  pas  une  valeur  absolument  décisive,  je  ne  me 
crois  pas  en  droit  d'émettre  à  ce  sujet  une  opinion  ferme  et  je  me  contente, 
jusqu'à  nouvel  ordre,  de  cette  constatation  qu'une  lésion  bulbaire  unilatérale 
est  capable  de  provoquer  une  rupture  de  la  symétrie  des  deux  côtés  du  corps  au 
point  de  vue  de  la  vaso-motilité  et  de  la  température.  Cette  perturbation  peut 
être  brièvement  dénommée  une  ihermO'iuynièiru. 
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J'ai  dftiM  inoii  service  un  malade,  H.  M...,  qae  j'ai  déjÀ  ploaieurt  foi«  pré- 
senté à  la  Société  (I)  et  qai  est  atteint  d'une  lésion  balbo-protubérantieiledocété 
droit.  Mon  attention  ajrant  été  attirée  sur  la  thermo-asymétrie,  je  l'ai  recher- 
chée chez  ce  malade  et  je  l'ai  constatée  de  la  manière  la  plus  nette.  Elle  pré- 
sente  les  mêmes  caractères  que  chez  le  sujet  précédent  ;  la  température  est 
moins  élevée  du  côté  opposé  à  la  lésion  et  l'immersion  des  mains  dans  l'eau 
froide  accentue  la  différence  de  la  vaso-motilité  et  de  la  température  entre  les 
deux  côtés  du  corps.  Les  tracés  recueillis  sur  H.  M...  par  M.  Haillon  sont  iden- 
tiques À  ceux  de  T... 

Les  notions  nouvelles  qui  résultent  de  cette  étude  sont  les  suivantes  : 
Une  lésion  bulbaire  peut,  sans  engendrer  de  paralysie  de  la  motilité  volon- 
taire, provoquer  des  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  &  forme  hémiplé- 
gique. Je  donne  à  cette  perturbation  la  dénomination  de  thermo-asymétrie. 

La  thermo-asymétrie  d'origiue  bulbaire,  parfois  très  manifeste  pour  le  malade 
et  le  médecin,  peut  aussi  être  légère  et  avoir  besoin  d'être  recherchée  avec  soin. 
On  la  met  en  évidence  par  l'immersion  des  mains  dans  l'eau  froide,  qui  l'ac- 
centue notablement. 

M.  L.  Hallion.  —  Voici  l'appareil  auquel  M.  Babinski  vient  de  faire  allu- 
sion :  c'est  un  pléthysmographe  que  j'ai  imaginé  en  collaboration  avec  M.  Ch. 
Comte. 

Il  se  compose,  comme  volis  le  voyez,  d'une  ampoule  de  caoutchouc  oblongue. 
placée  dans  un  manchon  cylindrique  en  étoffe.  On  introduit  deux  doigts  dans 
ce  manchon,  côte  à  côte  avec  l'ampoule,  et  ainsi  les  deux  doigts  ne  peuvent 
varier  de  volume  sans  que  l'ampoule  se  trouve  comprimée  ou  décomprimée. 

On  n'a  qu'à  relier  k  un  tambour  de  Marey  la  cavité  de  l'ampoule  pour  obte- 
nir l'indication  écrite  des  modifications  de  volume  des  doigts,  modifications  qui 
dépendent  des  quantités  de  sang  présentes  dans  les  organes  explorés. 

Survient-il,  par  exemple,  dans  les  doigts,  une  vaso-constriction  due  à  l'im- 
pression du  froid  en  un  point  quelconque  de  la  surface  du  corps,  le  tracé  en 
témoigne  par  deux  particularités  :  d'une  part,  le  niveau  général  s'abaisse,  et 
en  même  temps  le  pouls  total,  dont  les  expansions  se  restreignent  dans  les  vais- 
seaux relativement  contractés,  montre  une  diminution  de  son  amplitude. 

Le  pléthysmographe  dont  il  s'agit  présente,  sur  les  appareils  du  même  genre 
(François-Franck,  Mosso,  etc.)  antérieurement  usités,  l'avantage  d'une  tr^^s 
grande  simplicité  ;  il  donne  prise,  en  outre,  à  moins  de  causes  d'erreur;  il  per- 
met d'explorer  facilement  les  variations  circulatoires  des  deux  mains  à  la  fois, 
grâce  à  deux  appareils  symétriquement  disposés  ;  enfin  il  n'impose  pas,  au 
sujet  soumis  à  l'exploration,  une  immobilité  fatigante. 

MM.  Binet  et  Courtier,  Klippel  et  Dumas,  etc.,  l'ont  appliqué  à  des  recherches 
sur  les  variations  circulatoires  déterminées  par  des  phénomènes  psychiques 
divers,  dans  l'état  normal  et  pathologique. 

VII.  Paralysie  Bulbo-spinale  Asthénique,  par  MM.  Oulmont  et  Bavdoiin. 

(Présentation  du  malade.) 

Malade  qui,  &  la  suite  d'un  traumatisme,  présenta  une  parésie  généralisée 
avec  phénomènes  bulbaires. 

(1)  Voir:  1*  «  De  Tasynergie  cérébelleuse  »,  séancedu  9  novembre  1899;  2*  «  D«  réqui- 
libre  volitionnel  statique  et  de  Têquilibre  volitionoel  cinétique  »,  séance  du  15  mai  1902. 
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C'est  on  homme  de  00  ad»,  sclénax,  éthylique,  noa  ejphiliiiqne.  Le  tnuma-^ 
tisme  eut  lieu  le  17  oetobre  1904^;  obe  luxatien  du  tibia  en  debon  s'etisuivtt  : 
le  malide  fat  immobilieé  dans  un  plàti«  pendant  un  moi»;  son  état  semUe 
durant  ce  tempa  avoir  été  parfaitement  normal. 

11  fut  antorîsé  à  se  lever  le  lundi  14  novembre;  alors  apparut»  en  trois  jour»  k 
peine,  un  tableau  bulbo-spinal. 

Le  malade  couché  sur  le  dos  ne  peut  se  soulever,  ni  tourner  la  tète,  ni  le 
troDc.  La  parésie  occupe  tous  les  groupes  musculaires  des  deux  membres  supé- 
rieurs. Elle  domine  dans  les  muscles  de  Tépaule,  le  triceps.  Au  dynamomètre  0 
des  deux  côtés.  L'excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles 
est  diminuée;  pas  de  R  D,  ni  de  réaction  myasthénique. 

Nulle  part  d'amyotrophie.  Les  réflexes  sont  normaux;  aucun  trouble  sen- 
sttif. 

Aux  muscles  inférieurs  les  phénomènes  parétiques  sont  très  légers. 

A  côté  de  ces  phénomènes  parétiques  qui  semblent  de  nature  spinale,  en  l'ab- 
s^Dce  de  tout  signe  de  polynévrite,  on  a  des  troubles  bulbaires.  Le  plus  net  est 
ane  polyurie  de  8  à  10  litres  avec  albumine,  mais  sans  sucre.  De  plus,  de  temps 
à  autre,  on  note  des  crises  d'accélération  cardiaque,  avec  douleurs  prècordialea, 
le  tout  durant  quelques  minutes. 

Pas  de  phénomènes  oculaires,  mais  un  léger  bredouillement. 

Une  fois  constitué,  cet  état  semble  d'abord  empirer;  une  escarre  sacrée  appa- 
rut; de  même  rincontinence  fécale  et  urinaire.  Le  pronostic  semblait  sombre, 
quand,  à  dater  de  fin  décembre  1904,  l'état  s'améliore  rapidement.  L'escarre  se 
romble,  la  poljurie  diminue,  de  même  les  phénomènes  paralytiques. 

Le  22  janvier  le  malade  est  suffisamment  rétabli  pour  quitter  l'hôpital  ;  il 
peut  mouvoir  tous  ses  membres  a? ec  force  et  amène  au  dynamomètre  35  à 
chaque  côté.  Le  1*'  mars,  le  malade  dit  avoir  retrouvé  son  état  d'avant  sa  mala- 
die; il  marche  bien  et  n'urine  plus  qu'un  litre. 

Cette  observation  tire  son  intérêt  de  la  guérison  rapide  d'un  syndrome  bulbo- 
spinal  à  allure  grave;  au  point  de  vue  étiologique,  peut-être  peut-on  penser  à 
une  auto-intoxication  d'origine  rénale,  chez  un  grand  scléreux  à  néphrite  inter- 
stitielle, cloué  au  lit  par  son  traumatisme  avec  une  alimentation  carnée  et  abon- 
dante. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  négatif. 

VIH  Abcès  Cérébral  double  et  lésions  nécrotiques  diffuses  de  l'écorce 
chez  un  Tuberculeux.  Syndrome  méningé  subaigu  complexe,  par 

MM.  E.  DupRÉ  et  A.  Dbvaux.  (Présentation  de  pièces.) 

Chez  un  phtisique  de  55  ans,  développement  progressif  d'une  hémiplégie 
d'abord  flasque,  spasmodique  ensuite,  avec  aphasie  complexe  et  cécité  psychique. 
Babioski  d'abord  k  droite,  puis  bilatéral.  En  un  mois,  aggravation  progressive 
de  l'état  général,  indifférence,  torpeur,  syndrome  méningitique,  marasme, 
mort. 

Nécropsie.  Légère  leptomèningite  simple  dans  les  régions  sylviennes.  Aux 
coupes,  deux  abcès  centraux  dans  le  cerveau  gauche  :  l'un  assez  petit  dans  le 
lobe  frontal,  l'autre  gros  comme  une  orange,  ayant  détruit  la  région  moyenne 
de  rhémisphére.  Pas  d'autres  lésions  macroscopiques,  en  dehors  de  l'infiltration 
csf  emuleuse  du  sommet  droit. 

Au  microscope,  trois  zones  dans  les  parois  de  l'abcès  :  une  externe  de  proli- 
fération et  de  dégénérescence  spéciale  des  cellules  névrogliques;  une  moyenne 
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néo-yascalaSre  arec  plasmazellenpùne  interne,  de  nécrose.  —  Lésions  corticales 
diffuses  de' nécrose  cellulaire  avec  intégrité  velative  des  fibres.  Si  )a  lésion  en- 
trais du  cerveau  gauche  explique  les  symptômes  en  fojer  (hémiplégie,  aphasie), 
les  lésions  corticales  toxiques  expliquent  les  symptômes  diffus,  surtout  psy- 
chiques, présentés  par  le  malade. 

IX.  Un  cas  de  Paraplégie  Spasmodique  avec  Lésions  Médullaires  en 
foyer  sans  dégénérescences  apparentes  dans  la  Moelle  ni  au- 
dessus,  ni  au-dessous  de  la  lésion,  par  MM.  E.  Gauckler  et  Uousst.  (Tra- 
vail du  laboratoire  du  professeur  Dejbrine,  à  laSalpètriére.) 

OBSERVATION 

Il  s'agit  d'une  femme  Marie-Anne  W...,  âgée  de  66  ans,  entrée  k  la  Saipè- 
triérè  comme  admise  en  juillet  49Q4  et  admise  &  l'infirmerie  le  25  juillet  1904. 
Nous  insisterons  peu  sur  son  observation  clinique.  Elle  présentait  tous  les  phé- 
nomènes d'une  paraplégie  spasmodique,  avec  troubles  spbinctériens  par  incon- 
tinence et  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective. 

Le  début  des  accidents  remonte  &  deux  ans.  Après  avoir,  pendant  quelque 
temps,  ressenti  des  douleurs  assez  vives  dans  les  deux  membres  inférieurs,  et, 
en  particulier,  dans  les  deux  genoux  ;  après  avoir  éprouvé  quelques  troubles 
fugitifs  du  côté  de  la  marche  qui  devenait  progressivement  assez  pénible,  la 
malade  a  été  brusquement  prise  d'une  paraplégie  absolue.  Au  milieu  de  la  nuit, 
s'étant  levée,  elle  sentit  ses  jambes  se  dérober  sous  elle;  elle  tomba  et  ne  put  se 
relever.  Depuis  les  choses  sont  restées  en  l'état. 

Les  antécédents  de  la  malade  ne  révèlent  qu'un  seul  fait  intéressant  :  succes- 
sivement deux  de  ses  enfants  sont  morts,  en  bas  Âge,  de  convulsions.  Un  troi- 
sième qu'elle  eut  après  naquit  mort-né. 

La  malade  mourut,  deux  mois  après  son  entrée  à  la  Salpètriére,  le  28  sep- 
tembre, à  la  suite  de  phénomènes  infectieux  en  rapport  avec  le  développement 
d'une  escarre  sacrée  extrêmement  étendue  et  &  marche  rapide. 

A  l'autopsie  et  macroscopiquement  la  moelle  sur  une  hauteur  de  deux  centi- 
mètres, à  cheval  sur  les  IV*  et  V*  segments  médullaires  dorsaux,  est  extrêmement 
réduite  de  volume;  cylindrique, elle  est  grosse  comme  un  crayon. 

Les  méninges,  les  racines,  la  colonne  vertébrale  ne  présentent  pas  trace  de 
lésions. 

Sur  tout  le  reste  de  la  moelle  il  est  impossible  ainsi  que  sur  tout  le  reste  de 
l'appareil  cérébro-spinal  de  trouver  rien  d'anormal. 

A  la  coupe  macroscopique,  faite  au  niveau  de  la  partie  malade,  la  moelle  & 
complètement  perdu  son  aspect  habituel.  Il  est  impossible  de  déterminer  les 
limites  de  la  substance  grise  et  toute  la  moelle,  sur  la  surface  de  section, 
semble  formée  par  un  tissu  homogène. 

Une  série  de  segments  médullaires,  après  durcissement  au  bichromate,  ont 
été  prélevés  pour  l'examen  microscopique  qui  a  été  fait  suivant  la  méthode  de  Mar- 
chi  et  avec  inclusion  à  la  paraffine  pour  deux  d'entre  eux,  situés  au  niveau  des 
IX*  segment  dorsal  et  II*  segment  lombaire.  Tous  les  autres  segments  ont  été 
inclus  dans  le  collodion.  Sur  toute  la  hauteur  de  la  lésion  la  moelle  a  été  coupée 
en  série.  Colorations  au  Pal,  au  carmin,  à  rhématolyxine-éosine,  au  vanGiessen. 

De  l'examen  microscopique  ainsi  prs tiqué  un  premier  fait  s'est  dégagé.  En 
dehors  des  IV*  et  V*  segments  dorsaux,  au  niveau  de  la  lésion,  il  est  impossible 
de  déceler  dans  la  moelle,  par  aucune  des  méthodes  d'examen  que  nous  venons 
de  mentionner,  la  moindre  altération  microscopique. 
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FiG.  i.  —  Diagramme  de  U  coupe  sur 
un  même  segment  médullaire  à  eu* 
viroQ  deuv  millimètiesd'inlervallo. 


11  n'r  a  pas  trace  de  dégénérescence  dans  l«s  segments  sus-jacents  on  sous-' 
jiccnts.  -.,,..'.. 

Bien  plus,  dans  les  segments  mêmes  qui  <^nt  été  atteints  par  la  lésion,  la* 
moelle  reprend  très  rapidement  son  aspect  nor- 
mal Et  la  transition  entre  la  partie  nettement 
et  complètement  altérée  et  la  partie  absoluméîit' 
saine  n'occupe  guère  que  la  hauteur  d'une  cin- 
quantaine de  coupes,  à  peu  pns  deux  milli- 
inélres  (voir  fig.  i);  c'est-à-dire  qu'à  deux  mil- 
limètres de  difTérence  de  niveau  sur  la  moelle 
(•n  Iroave  une  moelle  complètement  altérée,  une 
disparition  absolue  de  sa  configuration  normale, 
sans  substance  grise  à  limite  appréciable,  ou  bien 
une  moelle  absolument  saine  d'apparence,  au 
{M>int  que  si  les  coupes  n'avaient  été  prélevées 
t»ur  un  même  segment  médullaire  on  aurait  pu 
•  roire  à  une  interversion  de  fragments  anato- 
miques. 
Uoelle  est  donc  la  lésion  en  cause? 
Comment  et  jusqu'à  quel  point  peut-on  inter- 
préter un  phénomène  aussi  paradoxal  et  qu'on 
est  habitué  à  ne  rencontrer  que  dans  la  sclé- 
rose en  plaques  où  les  phénomènes  même  sont 
rarement  aussi  trtincliés. 

Ktudions  tout  d'abord  la  topographie  même 
des  lésions.  Au  point  le  plus  atteint,  c'est-à-dire  à  mi-chemin  entre  les  IV* 
et  V«  racines  dorsales,  tout  le  centre  de  la  moelle  est  pris.  La  périphérie  est 
relativement  respectée.  Au  fur  et  à  mesure  que  l'on  s'éloigne  sur  les  coupes  de 
ce  point  la  lésion  se  cantonne  davantage.  Une  portion  plus  considérable  des 
cordons  blancs  parait  respectée. 
Les  limites  de  la  substance  grise  apparaissent  progressivenent  et  en  fin  de  compte 

la  sclérose  se  localise  autour  d'une  corne  qu'elle 
envahit  en  partie,  pour  ne  plus  se  manifester  en 
dernière  analyse  qu'autour   d'une  portion  mi- 
nime de  la  substance  grise  où  elle  dessine  dans 
le  cordon  latéral  et  dans  le  cordon   postérieur 
une  mince  bande  sclérosée.  Un  fait,  en  somme, 
est  ici  à  retenir,  c'est  l'intégrité  relative  des  cor- 
dons blancs,  la  répartition  de  la  lésion  dans  la 
\\^'^^*\J*-^   substance  grise  et  à  son  voisinage  immédiat. 
*\}^f't         Si  l'on  examine,  d'autre  part,  les  coupes  à  un 
fort  grossissement  on  constate  qu'il  s'agit  là 
^'  !  —  Aspect  htstoiogique  des  lé-    d'untissudc  sclérose  névroglique  avec  une  ordi- 
•.«».  Cordon  poii^rieur.  ^^^j^j^   ^^^^ç  particulière   dessinant   d'élégants 

tourbillons  qui  rappelle  ce  que  l'on  observe  dans 
la  maladie  de  Friedreich.  D'autre  parties  vaisseaux  abondent  sur  la  coupe,  et  alors 
qu'à  on  examen  attentif  on  remarque  l'existence  d'un  certain  nombre  de  blocs 
vasculaires  fibrosés,  on  observe,  d'autre  part,  beaucoup  de  vaisseaux  remplis  de 
^DiT  paraissant  dilatés  et  dont  les  parois  sont  ou  tout  à  fait  ou  à  peu  près  nor- 
males. Par  points  les  vaisseaux  sont  en  nombre  tels  qu'on  pourrait  croire  se 


1^^  W  4V*^. 


2f  >»C-  ---.'t jf. 


'^^i 
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trouver  en  présence  d'un  véritabte  angiome,  n'éUiieat  la  eonsUtvtioo  des  parois 
vasculaires  et  la  présence  du  tissu  de  sclérose  névroglique.  Au  milieu  de  ce  tissu 
OQ  peut,  par  le  carmin,  déceler  la  présence  d'un  nombre  assex  marqué  de 
cjlindraxes  paraissant  conservés  (6g.  2). 

Si  d'autre  part,  dans  les  cornes,  on  recherche  les  cellules,  on  constate  qu'il  t 
existe  un  déficit  cellulaire  très  nettement  proportionnel  au  degré  de  l'atteinte 
scléreuse.  Dans  les  portions  où  la  substance  grise  est  complètement  envahie 
par  la  lésion,  il  n'jr  a  plus  trace  d'éléments  cellulaires.  Dans  les  zones  où  U 
sclérose  se  localise  à  l'une  des  cornes  il  y  a,  par  comparaison,  diminution 
considérable  des  cellules  du  côté  atteint  par  rapport  au  côté  respecté.  Il  semble 
même  qu'il  y  ait  atrophie  en  masse  de  la  substance  grise,  et  la  corne  antérieure, 
envahie  par  le  tissu  de  sclérose,  mais  dont  on  voit  cependant  les  limites,  est 
de  dimension  moitié  moindre  que  la  corne  saine. 

De  par  la  localisation  des  lésions,  de  par  leurs  aspects  et  leurs  caractéris- 
tiques histologiques,  de  par  l'atteinte  cellulaire,  nous  pouvons  penser  qu*il  s'sgit 
\k  d'un  vieux  foyer  de  myélite  parenchymateuse  avec  sclérose  névroglique 
secondaire.  S'agit-il  d'une  lésion  banale  ou  spécifique,  rien  ne  permet  de  le  dire 
puisqu'en  somme  nous  ne  nous  trouvons  plus  en  présence  que  d'une  cicatrice. 

Mais  si  le  diagnostic  anatomique  actuel  —  cicatrice  d'un  foyer  de  myélite 
parenchymateuse  —  est  en  somme  assez  facile  à  poser,  la  non-existence  de 
dégénérescence  est  d'un  mécanisme  bien  plus  pénible  à  élucider.  La  persistance 
d'un  certain  nombre  de  cvlindraxes  conservés  et  franchissant  la  sclérose  névro- 
glique  cicatricielle  suffit  à  l'expliquer  en  partie. 

La  présence  d'un  nombre  considérable  de  vaisseaux  largement  dilatés  prouve, 
d'autre  part,  qu'il  s'est  établi  là  une  suppléance  vasculaire  permettant,  malgré 
la  lésion,  malgré  l'existence  de  vaisseaux  oblitérés,  une  nutrition  suffisante  du 
parenchyme.  Et  c'est  peut-être  là  encore  un  des  facteurs  de  cette  absence  de 
tous  phénomènes  dégénéra  tifs. 

Et  si  ce  cas  présentait  quelque  intérêt,  eu  égard  à  l'absence  de  tout  rapport 
entre  l'intensité  des  phénomènes  cliniques  et  le  peu  de  diffusion  des  lésions,  il 
nous  a  paru  surtout  mériter  d'être  rapporté  pour  les  constatations  anatomiques 
toutes  paradoxales  auxquelles  il  a  donné  lieu. 

La  lésion  est-elle  plus  interstitielle  que  parenchymateuse?  Y  a*t-il  eu  plut/^t 
refoulement  que  destruction  cellulaire^  Ou  bien  y  a-t-il  eu  eiïectivemenl  des 
dégénérescences  de  fibres  réparties  dans  la  moelle  d'une  façon  trop  diffuse  pour 
que  la  méthode  de  Pal  les  révèle,  et  trop  anciennes,  d'autre  part,  pour  que  h 
méthode  de  Marchi  les  décèle?  Toute  ces  hypothèses  sont  plausibles  sans  que 
rien  ne  permette  de  les  affirmer. 

X.  Méthode  d'examen  du  Systézne  Nerveux,  par  M.  Maurice  Hknai:< 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  Klippel.) 

Cette  méthode  a  le  double  avantage  d'être  rapide  et  de  permettre,  sur  une 
même  pièce,  l'étude  de  tous  les  éléments  du  système  nerveux. 
Fixation.  —  La  formule  du  liquide  est  la  suivante  : 

iBiclilorurc  de  morfurc i**»  fçr. 

Acide  acéti<|uo  cristallisahle 5  ce 

Eau  distillée 1.000  gr. 

Solution  B      Formol  à  40  pour  100. 

(  Bichromute  do  potasse 50  gr. 

Solution  C  !  Acide  chromique 2  gr, 

I  Eau  distillée i  .000  gr. 

Mélanger  les  trois  solutions  à  parties  égales  au  moment  de  les  utiliser. 
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On  p«ut  iojteter  S50  ce.  de  liquide  par  ponction  lombaire  et  eale? er  après 
qoelqnes  heures  la  moelle  avec  ses  racines  en  extension,  le  bulbe  et  la  protubé- 
noee  complètement  fixés. 

Le  cenreaa  et  le  cerrelet  ne  sont  durcis  que  partiellement. 

La  moelle  sera  remise  dans  le  fixateur  pour  trente-six  ou  quarante-huit 
benres 

Les  hémisphères  seront  également  remis  en  entier  dan«  le  fixateur.  Au  bout 
de  quelques  heures  on  j  pratique  une  ou  deux  coupes.  Après  vingt-quatre  heures 
on  peut,  sans  produire  de  déformation»  débiter  les  hémisphères  en  tranches  de 
7  à  8  mm.,  qui  seront  laissées  deux  jours  encore  dans  le  fixateur.  A  ce  moment, 
la  fixation  est  généralement  suffisante.  Les  pièces  pourront  toutefois  être  lais- 
tées  sans  inconvénient  dans  le  liquide  pendant  une  dizaine  de  jours. 

Après  lavage  le  matériel  prend  une  coloration  gris  de  fer.  La  substance 
Manche,  la  substance  grise,  les  lésions  de  dégénérescence  sont  nettement  dis- 
tinctes. 

Lei  pièces  ne  sont  ni  déformées,  ni  rétractées.  Elles  ont  une  consistance  ferme 
et  élastique,  elles  ne  sont  pas  friables. 

Elles  seront  conservées  dans  l'eau  de  lavage. 

hchsion.  —  L'inclusion  se  fait  sans  déshydratation,  qui  ratatine  toujours  un 
peu,  en  portant  les  pièces,  de  l'alcool  à  90*  où  on  les  passe  pendant  une  heure, 
dans  on  cristallisoir  où  on  les  recouvre  d'une  haute  couche  de  collodion  peu 
nmcentrè.  Le  cristallisoir  bouché  est  porté  &  Tétuve  à  37*.  Après  vingt-quatre 
heures  on  laisse  évaporer  le  collodion  qui  se  concentre  en  quelques  heures.  Les 
pièces  bien  enrobées  se  coupent  toujours  très  bien. 

Les  coupes  sont  reçues  dans  l'alcool  iodé  qui  les  débarrasse  de  leurs  cristaux 
de  sublimé,  puis  lavées  &  l'alcool  et  é,  l'eau  distillée. 

C9hraiifm.  —  De  minces  tranches  de  tissu  nerveux,  ou  les  nerfs  peuvent  être 
colorés  par  l'acide  osmique  (vingt-quatre  heures  dans  une  solution  à  i/200). 

Toutes  les  colorations  sont  possibles.  La  triple  coloration  hématéine  Van  Giesen 
donne  de  très  belles  images. 

MjiHine.  —  Les  coupes  sont  mises  pendant  vingt-quatre  heures  dans  l'alun  de 
fer.  colorées  après  trè$  l'ger  lavage  dans  l'hématoxyline  aqueuse  à  i  pour  100 
(pas  de  carbonate  de  lithine),  passées  dans  le  permanganate  et  décolorées  par 
l'acide  oxalique  et  le  sulfate  de  potasse.  Les  résultats  sont  ceux  de  la  méthode 
dp  Pal. 

AiwM  de  fer.  Bleu  polychrome.  —  Les  coupes  sont  mordancées  quelques  heures 
dans  l'alun  de  fer,  colorées  par  le  bleu  polychrome  (i5-30  minutes)  et  différen- 
cim  par  un  mélange  À  parties  égales  de  xjlol  et  d'alcool  absolu.  On  lave  abon- 
damment au  xylol  et  on  monte  au  baume.  On  fera  plusieurs  coupes  avec  des 
colorations  d'intensité  variable.  Il  faudra  regarder  les  plus  colorées  à  une  lu- 
mière artificielle  intense  et  en  diaphragmant. 

t)n  colore  ainsi  sur  une  même  coupe  tous  les  éléments  du  système  nerveux. 

Les  cellules  montrent  comme  avec  la  méthode  de  Nissl  leur  noyau  avec  son 
nucléole  et  son  réseau  chromatophile,  et  les  détails  de  leur  protoplasma  (granu- 
lations, pigments).  Leurs  prolongements  plus  ou  moins  arboriscs  peuvent  par- 
fois être  suivis  fort  loin. 

Les  cylindraxes  coupés  en  travers  ou  longitudinalemcnt  sont  reconnaissables 
à  leur  volume,  à  leur  coloration  vert  pâle  et  à  la  gaine  de  myéline  qui  les 
entoure. 

Dans  les  nerfs,  dans  les  racines  et  souvent  aussi  dans  la  moelle,  on  peut  dis- 
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liDguer  dans  le  c^Iindraxe  de  fines  fibHUes  pâles  (^ui  se  détachent  sur  le  fond 
non  coloré  de  la  substance  intermédiaire.         -' 

En  coupe  longitudinale  le  cjlindraxe  est  une  bande  claire,  d'aspect  fibrilhiire. 
En  coupe  transversale  il  a  un  aspect  ponctué. 

Enfin,  la  néviroglie  se  montre  formée  de  très  ânes  JBbrilIes  constituant  un 
feutrage  épais  k  la  périphérie  de  la  moelle  et  du  cerveau,  ondulant  entre  tes 
tubes  nerveux  de  la  substance  blanche  de  la  moelle,  et  formant  dans  la  subs- 
tance grise  un  lacis  très  serré  qui  entoure  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses. 

XI.  Un  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  associé  à  une  Sclé- 
rose du  Gordon  Postérieur,  par  M.  Max  Egger.  (Travail  du  service  du 
professeur  Raymond,  Salpêtrière,  clinique  des  maladies  nerveuses.) 

m 

Malade  âgée  de  53  ans.  La  maladie  a  débuté  en  96  par  une  faiblesse  dans  la  jambe 
droite  :  des  crampes  et  des  engourdissements.  Évolution  d*un  état  paréto-spascoodiquo 
aboutissant  à  une  paraplégie  complète  fin  97.  Six  mois  après  le  même  état  parèto- 
spasmodique  gagne  les  extrémités  supérieures  qtii  commencent  par  s'atrophier.  État 
actuel.  Immobilité  complète  de  tous  les  segments  des  quatre  membres.  Les  seuls  mou- 
vements conservés  sont  la  rotation,  la  flexion  et  l'extension  de  la  tète.  Les  deux  pieds  en 
position  varus  équin;  gros  orteils  en  grilTes.  Phénomène  bi-latèral  de  finbinski,  trépi<ia- 
tion  épileptoïde  bilatérale,  exagération  des  réllexes  rotulicns  et  aciiilléens.  Atrophie 
légère  du  groupe  antéro-externe  des  deux  jambes.  Les  lextrémilés  supérieures  sont  bal- 
lantes. La  spasmodicité  y  a  disparu,  seuls  les  doigts  qui  sont  fiéchis  dans  la  paume  de  la 
main  opposent  une  certaine  raideur  quand  on  veut  les  ouvrir.  Tous  les  réflexes  des 
membres  supérieurs  sont  exagérés.  Pas  de  traces  de  paralysie  bulbaire.  La  sclérose  de$ 
faisceaux  moteurs  occupe  donc  toute  retendue  de  la  moelle  jusqu'à  la  hauteur  de  la 
troisième  racine  cervicale.  Les  deux  trapèzes,  qui  fonctionnaient  encore  il  y  a  un  an, 
sont  actuellement  paralysés. 


'  11  est  étrange  de  constater  que  la  sclérose  s'est  seulement  emparée  de  l'appa- 
reil moteur  volontaire  et  que  le  mécanisme  des  mouvements  automatiques  est 
conservé.  En  effet,  Tinspection  nous  montre  un  mouvement  respiratoire  thora- 

cique  normal,  par  la  palpation  on  se  rend  compte  de  l'élar- 
gissement et  de  la  diminution  alternative  des  espaces  inter- 
costaux. Des  tracés  respiratoires  recueillis  au  niveau  du  qua- 
trième espace  intercostal  et  au  niveau  des  fausses  côtes,  nouç: 
montrent  la  supériorité  de  la  respiration  costale  supérieure. 
La  malade  a  conservé  son  type  respiratoire  physiologique.  Cette 
sélection  de  la  sclérose  en  ménageant  le  tractus  respiratoire 
est  rare  dans  l'espèce. 

L'eiamen  de  la  sensibilité  cutanée  ne  nous  révèle  rien  d'a- 
normal. Tact,  douleur  et  température  sont  normalement  con- 
servés. Il  n'en  est  pas  de  même  des  sensibilités  profondes  qui 
sont  gravement  atteintes  (fig.  1  ) .  Tout  le  squelette  du  pied  et  de  la 
jambe  du  côté  droit  est  fortement  hypoesthésiquc,  le  reste 
IH       i^A  du  squelette  perçoit  normalement.  Plus  fortement  compromise 

^p^    d^L        ^^^  ^^  sensibilité  musculo-articulaire.  D'une  manière  générale 
nw  ^^     aucune  attitude  passive  n'est  reconnue  excepté  celles  qui  inté- 

'//  ^        ressent  les  deux  hanches  et  les  deux  épaules.  Pour  certaines 

articulations  la  perception  du  mouvement  est  conservée  et  celle 
de  l'attitude  abolie,  pour  d'autres  un  écartement  maximum  est 
reconnu  tandis  que  les  positions  intermédiaires  ne  sont  pu 
senties.  L'attitude  est  parfois  reconnue  quand  le  déplacement  segmentaire  ren- 


Kl.;.  1.  —  Kui  de  la 
sensibilité  osseuse. 
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contre  l'oppositioo  d'otie  contracta^re  musculawe. .  La  teBsioD  exercée»  sur.  le, 
muscle  contracture  révèle  Tallitude  à  la  malade.  Si  Ton  détend  le  muscle,  la 
perception  de  l'attitude  se  perd. 

Noos  iodiquone  toUB  ces  déto^ils  pour  bien  faire  jrçssortir  les  caractères  orga-, 
niques  de'  l'anesthésie  et  modlrer  leur,  ressemblance  avec  ceux  qu'oq  constate 
dans  le  tabès.  Tous  ces  caractères  tels  que  :  dissociation  entre  la  perception  du , 
mouvement  et  de  Tallitude,  diminution  centripète  de  Tanesthèsie  musculo-arli- 
(olaire,  diversité  du  degré  d'anesthésie  entre  les  divers  segments  sont  autant 
J'éléments  qui  autorisent  à  rejeter  l'idée  d'un  simple  trouble  fonctionnel.  La 
malade  n'a  d'ailleurs  pas  de  stigmates  d'hystérie,  ni  aensilivo-sensorief,  ni 
psychiques.  L'anesthésie  profonde  est  telle  qu'il  en  résulterait  la  plu?  grande 
iDcoordination  si  la  malade  disposait  de  ses  mouvements.  Depuis  quatre  ans  la 
malade  est  sujette  à  des  crises  de  doaleurs  fulgurantes  siégeant  dans  les  deux 
tibias. 

Enfin,  on  constate  en  plus  un  certain  degré  d'hypotonie,  hyperextension  des 
jambes  sur  la  cuisse.  Les  troubles  sphinctérlens  et  le  signe  d'.\rgyll  font 
défaut. 

MI.  Hématomyélie  cervicale  Traumatique.  Paralysie  des  menibres 
gauches  et  du  membre  supérieur  droit.  Thermoanesthésie  et 
analgésie  de  la  moitié  droite  du  corps.  Myosis  bilatéral.  Abolition 
des  réflexes  tendineux  avec  conservation  des  réflexes  cutanés. 
Autopsie,  par  L.  Ingelrans,  et  Dkscarprntbies  (de  Lille)  (Communiqué  par 
M.  Dejebi.ne.) 

Le  29  novembre  1904,  au  soir,  entrait  à  l'hôpital  Saint-Sauveur,  de  Lille, 
dans  le  service  de  M.  Polet,  professeur  de  clinique  chirurgicale,  une  femme  de 
26  ans  qui  venait  de  recevoir  un  coup  de  revolver  À  la  nuque.  La  balle  avait  été- 
extraite  sous  le  frein  de  la  langue  :  elle  était  cylindro-conique,  de  7  millimètres 
de  diamètre.  La  blessée  respire  normalemejit,  le  pouls  est  bon. 

Examinée  le  lendemain,  on  constate  que  l'intelligence  est  exacte  :  la  malade 
souffre  beaucoup.  Les  membres  gauches  sont  complètement  paralysés  ainsi  que 
it-  bras  droit.  Les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  sont  normaux. 

Elle  peut  contracter  le  trapèze  et  l'angulaire  de  l'omoplate  de  chaque  côté  ; 
mais  les  deltoïdes  et  les  pectoraux  sont  paralysés.  Le  diaphragme  se  contracte 
nthmiquement  et  régulièrement  ainsi  que  les  sterno -mastoïdiens  :  40  inspira- 
tions par  minute.  —  Réflexes  rotuliens  abolis;  réflexe  plantaire  conservé  à 
droite;  à  gauche,  signe  de  Babinski;  réflexes  abdominaux  normaux.  Pas  de  tré- 
pidation épileptoïde. 

La  notion  de  position  a  disparu  dans  les  trois  membres  paralysés.  —  En  ce 
qui  concerne  la  sensibilité,  on  trouve  un  syndrome  de  Brown-Séquard  avec  dis- 
KKriatioD  sjringomjélique,  c'est-à-dire  que  la  moitié  droite  du  corps  (sauf  à  la 
région  antérieure  de  l'abdomen)  ne  perçoit  ni  la  douleur,  ni  la  température  ;  à 
gaoche,  au  contraire,  où  les  membres  sont  paralysés,  la  sensibilité  parait 
intacte. 

A  droite,  les  troubles  sensitifs  montent  jusqu'au,  niveau  des  épaules  :  une 
zoDe  d'hyperesthésie  leur  est  sus-jacente.  A  la  tète  et  au  cou,  sensibilité  nor- 
male. 

)lyosiB  double,  sans  altérations  des  réflexes  pupillaires  :  ni  enophtalmie,  ni 
ivtrédssetnent  de  la  fente  palpébrale.  —  Déglutition  normale.  La  blessée  ne 
sent  pas  le  besoin  d'ariner  et  doit  être  sondée.  Les  règles,  apparues  deux  jours 
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avant  le   traumatisme,  continuent  sans  changement.  Température  :  37*.  -- 
56  pulsations. 

Intervention  opératoire  :  La  halle  a  pénétré  à  un  centimètre  et  demi  à  gauche 
de  la  ligne  des  apophyses  épineuses,  à  trois  centimètres  au-dessus  de  TapophTse 
de  la  septième  cervicale.  On  trouve  un  oriBce  fait  par  la  balle  entre  les  lames 
des  quatrième  et  cinquième  vertèbres.  Du  liquide  eéphalo-rachîdien  teinté  de 
sang  8*écoule  ;  pas  d'hématorachis.  La  dure-mère  laisse  passer  le  bout  du  doift 
qui  perçoit  la  moelle  comme  un  cjlindre  de  consistance  normale.  Drainage. 
M.  Polel  limite  là  son  intervention.  Le  soir,  36*  8;  pouls  à  44.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  a  traversé  le  pansement  et  coule  les  jours  suivants  sans 
interruption.  Mort  le  7  décembre,  huit  jours  environ  après  la  blessure. 

Autopsie  :  On  voit  que  la  balle  a  perforé  la  dure-mère  d'arrière  en  avast, 
traversé  la  quatrième  vertèbre  cervicale  et  le  pharynx  pour  aller  se  loger  dans 
la  base  de  la  langue. 

La  moelle  parait  saine  à  l'œil  et  extérieurement,  mais  les  Olets  nerveux  cons- 
tituant la  cinquième  racine  gauche,  sauf  les  trois  filets  supérieurs  de  celles;], 
ont  été  coupés  par  le  projectile.  —  Macroscopiquement,  une  coupe  au  niveau  du 
cinquième  segment  médullaire  montre  une  cavité  à  bords  déchiquetés  remplie 
par  un  caillot  sanguin  des  dimensions  d'une  petite  lentille.  L'infiltration  san- 
guine, qui  a  son  maximum  en  ce  point,  remonte  jusqu'à  quatre  centimètres  au- 
dessus,  au  point  d'émergence  de  la  deuxième  racine  cervicale  et  descend  d'autre 
part  jusqu'au  deuxième  segment  dorsal. 

Il  s'agit  donc  d'un  très  important  foyer  d'hématomyélie.  M.  Curtin,  profes- 
seur d'anatomie  pathologique,  a  constaté  microscopiquement  les  lésions  que 
voici  : 

I.  —  Au  niveau  du  passage  de  la  balle  (partie  médiane  du  Y*  segment 
médullaire)  : 

Un  épanchement  sangnin  a  amené  une  perte  de  substance  équivalant  à  peu 
près  au  quart  postérieur  gauche  de.  la  moelle.  L'hémorragie  s'est  creusée  une 
loge  qui.  d'une  part,  afflue  à  la  pie-mère;  sur  le  bord  gauche  de  la  moelle  et, 
d'autre  part,  s'enfonce  en  forme  de  coin,  dépassant  le  septum  médian  posté- 
rieur, jusque  dans  la  partie  centrale  du  cordon  postérieur  droit,  avec  de  nom- 
breuses irradiations  dans  toute  la  substance  nerveuse  environnante. 

Il  en  résulte  une  disparition  du  tiers  profond  du  cordon  de  Burdach  droit,  du 
cordon  de  Burdach  gauche  presque  en  entier,  sauf  une  petite  bande  périphé- 
rique au  niveau  de  la  zone  de  Lissemer,  de  toute  la  corne  postérieure  gauche 
dont  il  ne  reste  qu'une  faible  partie  au  point  de  pénétration  des  racines,  de  tout 
le  faisceau  pyramidal  croisé  gauche,  et  de  la  majeure  partie  du  faisceau  de 
Govers  et  du  cordon  restant  latéral  gauche. 

On  note  également  une  raréfaction  évidente  des  tubes  à  myéline,  en  même 
temps  qu'une  réaction  interstitielle  dans  le  cordon  pyramidal  direct  gauche  et 
dans  le  reste  du  faisceau  de  («owcrs  qui  apparaît  comme  une  zone  plus  claire  en 
croissant,  alors  qu'il  est  impossible  de  le  limiter  du  côté  opposé. 

Il  faut  signaler  en  plus  que  toute  l'étendue  de  la  coupe  présente  des  lésions 
de  myélite  lacunaire,  sans  qu'il  soit  possible  d'assigner  une  localisation  quel- 
conque à  ces  lésions  diffuses. 

Le  canal  épendymaire  intact  est  rempli  de  cellules  épithéliales  desquamêes. 
La  substance  grise  n'est  pas  lésée  au  niveau  de  la  commissure. 

La  pie-mère  n'a  pas  été  touchée,  l'hémorragie  ne  fait  qu'effleurer  sa  face 
profonde. 
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II.  —  Segment  à  deax  centimètres  ea^iron  au-deseos  du  précédent  : 

Dus  U  svbstance  grise  il  existe  une  déchirure  qui  divise  toute  la  corne  pos- 
téricare  gauche  dans  sa  partie  médiane;  elle  s'étend  depuis  Ja  région  de  péné- 
tration des  rscines  postérieures  jusqu'au  niveau  de  la  commissure  grise.  Cette 
fente  est  remplie  de  sang  et  de  débris  de  tissu.  A  son  extrémité  commîssurale, 
celte  fente  postéro-antérieure  se  divise  en  plusieurs  branches  allant  vers  la 
eoroe  antérieure. 

Uoe  seconde  déchirure  part  du  pied  de  la  corne  antérieure,  s'étend  transvjer- 
salement  et  se  termine  en  s'effilant  à  l'origine  de  la  commissi^re  grise. 

Il  existe  de  Tinflltration  sanguine  le  long  du  bord  antérieur  de  la  commissure 
grise,  créant  de  petites  déchirures  dans  la  commissure  blanche  et  dans  les  par- 
ties les  plus  profondes  de  la  région  du  cordon  antérieur. 

Dans  la  substance  blanche  on  note  une  mjéiite  lacunaire  diffuse  dans  toute 
retendue  de  la  moelle,  avec  prédominance  dans  le  cordon  latéral  restant  gauche, 
ainsi  que  dans  la  région  symétrique  droite.  Dans  la  région  du  faisceau  pyra- 
midal croisé  gauche,  les  lacunes  se  tasseut  en  grand  nombre  et  donnent  à  la 
moelle  an  aspect  criblé. 

D'autre  part  on  trouve  la  disparition  des  gaines  de  myéline  dans  le  tiers  pro- 
fond des  deux  cordons  de  Uurdach. 

EnGn  la  lésion  la  plus  nette  s'observe  sur  le  bord  externe  et  antérieur  de  la 
circonférence  gauche  de  la  moelle.  En  ce  point  qui  répond  à  une  transversale 
passant  par  le  milieu  de  la  tète  des  cornes  antérieures,  on  trouve  une  ^dispari- 
tion complète  des  cylindraxes,  de  sorte  que  le  tissu  de  la  moelle  est  réduit  à  un 
réticttlum  dont  les  mailles  sont  remplies  de  globules  sanguins  sans  qu'il  soit 
possible  d'y  noter  de  corps  granuleux.  Cette  zone  répond  à  la  partie  la  plus 
[•ostérieure  du  faisceau  de  Gowers. 

De  là,  jusqu'au  sillon  médian  antérieur,  tout  le  bord  gauche  de  la  moelle 
présente  incontestablement  une  raréfaction  des  tubes  à  myéline  qui  porte  sur- 
tout sur  les  tubles  les  plus  6ns,  de  sorte  que  cette  région  paraît  plus  claire  sur 
lesconpes  colorées  au  Weigert-myéline. 

III.  —  Segment  k  cinq  à  six  millimètres  au-dessus  du  1"  : 

Dans  la  substance  grise  il  existe  une  fente  longitudinale  entamant  toute  la 
l'orne  postérieure  gauche  et  s'étendant  depuis  son  pied  jusqu'à  son  tiers  externe, 
en  suivant  son  bord  externe.  Sauf  les  bifurcations  de  cette  fente  dans  le  pied  de 
ia  corne  postérieure,  on  ne  note  pas  de  lésion  ni  d'hémorragie  dans  la  com- 
missure grise. 

La  substance  blanche,  dans  sou  ensemble,  parait  beaucoup  moins  lésée  que 
(ians  les  segments  précédents  quoique  Ton  retrouve  toujours  de  la  myélite  lacu- 
naire n)ais  très  peu  accentuée,  disséminée  surtout  dans  le  faisceau  pyramidal 
croisé  et  le  cordon  restant  latéral.  Les  cordons  de  Burdach  sont  bien  conservé» 
avec  des  tubes  intacts.  Toutefois  une  région  bien  circonscrite  et  isolée  tranche 
le  champ  de  la  substance  blanche  :  c'est  une  zone  cunéiforme  à  base  périphé- 
rique, affleurant  à  la  pie-mère,  zone  dans  l'étendue  de  laquelle  presque  tous  les 
tubes  à  myéline  ne  se  colorent  plus  qu'imparfaitement,  formant  ainsr  une  tache 
très  claire  sur  le  fond  coloré  de  la  coupe.  Elle  occupe  très  exactement  le  même 
siège  que  cette  région  profondément  altérée  que  nous  avons  signalée  dans  le 
territoire  du  faisceau  de  Gowers  dans  le  segment  pris  au-dessus  de  la  lésion 
principale  :  donc,  dégénérescence  très  évidente  du  tiers  postéro-externe  du  cor- 
don de  Gowers,  marquée  par  une  perte  des  gaines  de  myéline  sans  qu'on  n'y 
trouve  de  corps  granuleux. 
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IV.  — •  Èxti^émHë  stiprëriéirfe  (!•'  segmëirt  médullaire),   '  '"^^ 

"  Lâ'tpUpe,  aprèft  colo^liôii'ati  Weîgert-isijéif né,  ne'' laisse  plas 'voir- d'àltéra- 
i'fôtiB.'Tbiit  au  pliis/pouri^ait^dn  voir  qu'il  existe  daâs  \à  région  '^els  cofdons  de 
Gowers  une  moindre  colorabilité  de  la  ra^réline  des'pluâfiii^  tubes*,  de  sorte  que 
sur  leâ  coupes  peu  colorées  ceux-ci  perdent  plus  >àpf^demébt>leur  coloration 
'donnant  un  aspect  plus  clair  à  la  région .  Cependant,  sur  les' couper  fortement 
coloriées,  cet  aspect  ne  se  produit  plus. 

Çà  et  là,  on  retrouve  quelques  lacunes  disséminées  sans  aucun  ordi^. 

V. —  Extrémité  inférieure  (II*  segment  dorsal). 

On  retrouve  une  toute  petite' déchirure  remplie  de  sang  occupant  le  côté 
externe  de  la  partie  renflée  moyenne  de  la  corne  postérieure  gauche. 

Malgré  les  énormes  lésions  constatées  plus  haut,  il  n'existe  aucune  lésion 
descendante  sjrstématisée,  sauf  quelques  lacunes  disséminées  surtout  dans  le 
faisceau  pyramidal  croisé.  Les  cordons  de  Burdach  sont  intacts.  Sur  le  pourtour 
'des  cordons  antéro-latéraux  droit  et  gauche,  siège  une  zone  oii  la  myélite  lacu- 
naire est  plus  accusée,  où  les  tubes  paraissent  tuméfiés  et  partiellement  démvé- 
linisés.  C'est  surtout  sur  le  bord  latéral  droit,  c'est-À-dire  du  côté  opposé  à  U 
déchirure  de  la  substance  grise  que  la  disparition  des  tubes  et  Tëtat  lacunaire 
sont  le  plus  accusés. 

Au  point  de  vue  clinique,  ce  cas  est  absolument  identique  à  celui  que  Minora 
publié  en  1896  {Arehiv  fur  Psychiatrie,  XXVIII,  p.  256)  mais  sans  autopsie. 

Notre  malade  avait  nne  hémi-thermo-analgésie  du  tronc  et  des  membres  droiU 
(sauf  à  la  région  antérieure  de  l'abdomen).  Comment  cela  peut-il  s'expliquer? 
Lorsque  la  substance  grise  est  détruite  comme  dans  la  syringomyélie,  la  tbermo- 
analgésie  n'existe  que  dans  la  région  dépendante  du  segment  médullaire  lésé, 
dans  la  région  de  la  surface  cutanée  qui  se  trouve  en  connexion  directe  avec  ce 
segment  (voir  Van.  Gehuchten  :  Semaine  médicale,  1899,  pages  114  et  116  et  la 
figure  A  annexée  à  son  travail).  Il  faudrait  pour  expliquer  la  dissociation  sjrin- 
gomyélique  par  une  lésion  de  la  (Substance  grise  admettre  que  cette  lésion 
s'étende  sur  toute  la  hauteur  de  la  moitié  de  la  moelle,  ce  qui  n'est  pas.  D'ail- 
leurs, même  avec  une  lésion  qui  s'étendrait  sur  une  pareille  hauteur,  les  troubles 
sensitifs  ne  seraient  pas  croisés,  mais  homolatéraux. 

La  lésion  constatée  de  la  substance  grise  ne  pouvant  suffire  &  expliquer  les 
troubles  sensitifs,  on  doit  se  demander  si  ceux-ci  ne  dépendent  pas  d'altéra- 
tions de  la  substance  blanche.  Or,  depuis  1893,  Van  Gehuchten  dit  que  le  fais- 
ceau de  Gowers  qui  est  croisé  sert  &  la  transmission  de  la  sensibilité  thermique 
et  douloureuse.  Une  lésion  du  faisceau  de  Gowers  explique  ici  tous  les  troubles 
sensitifs  et  leur  topographie.  Cette  lésion  est  d'ailleurs  très  compréhensible,  ce 
faisceau  se  trouvant  à  la  périphérie  de  la  moelle,  juste  à  l'endroit  que  la  balle 
a  frôlé. 

MalheuM'eusement  l'opinion  de  Van  Gehuchten  sur  le  rôle  de  ce  faisceau  est 
rejetée  par  Dejerine  qui  dit  que,  à  la  suite  de  lésions  transverses,  ce  faisceau 
peut  être  dégénéré  des  deux  côtés  sans  qu'on  ait  noté  des  troubles  sensitifs 
comparables  à  ceux  de  l'hématomyélie  et  de  la  syringomyélie.  Chez  les  ani- 
maux, la  section  du  faisceau  de  Gowers  ne  donne  pas  de  thermo-analgésie  :  de 
plus,  ce  faisceau  va  au  cervelet  et  les  lésions  du  cervelet  ne  donnent  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  ou  thermique.  D'ailleurs,  pour  Dejerine 
et  Long,  il  n'y  a  pas  lieu  d'admettre  que  les  sensations  dites  tactiles,  doulou- 
reuses et  thermiques  constituent  des  fonctions  distinctes  et  que  leur  conduction 
médullaire  se  fasse  par  des  systèmes  spéciaux.  Ainsi,  le  présent  cas  reste  abso- 
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méat  .obscur,  coipcneles  autres  observations  simiUi.rçs^si  on.D*ad(net  pas  les 
idéesde.yan  Gehucbten. 

Il.esl  encore  obscur  en  ce  qui  a  trait  à  la  parésie  d|i  )>ras  droit,  et  auiny.osis 
de^ecOté.  Le  mjosis  gauche  s'explique  par  la  destruction  das  fibres  sympa- 
tbi4|oes  irido-dilatatrices  qui  prennent  leur  origine  dans  la  n^ pelle  à  ce  nifeau. 
Mais  le  oivosis  droit  et  la  paralysie  brachiale  droite  ne  peuvent  être  regardés 
que  comme  relevant  de  la  compression  ou  de  Tinhibition  possibles.. de  ces  fibres 
sympathiques  à  droite  et  d'une  partie  du  faisceau  pyrannidal. droit.  C'est  une 
explication  hypothétique. 

En  ce  qui  concerne  la  bradycardie,  elle  était  peut-être  normale  chez  la 
blessée,  puisqu'on  ignore  le  nombre  habituel  des  battements  de  son  cœur.  Si 
elle  était  pathologique,  on  pensera  à  l'expliquer  par  la  lésion  possible  des  ori- 
gines centrales  des  nerfs  cardiaques  sympathiques,  c'cst-À-dire  de  la  partie 
inférieure  de  la  moelle  cervicale.  Mais  Wertheimer(£e^o  médical  du  Nord,  7  août 
1S9S,  p.  378)  écrit  que  la  plupart  des  expérimentateurs  admettent  que  Tabla- 
lion  du  système  accélérateur  ne  modifie  pas  le  nombre  des  batt^ents  du  cœur. 
Il  faudrait  pour  que  le  cœur  se  ralentît  par  cette  suppression,  que  les  nerfs 
vagues  fussent  préalablement  coupés.  Si  donc,  chez  la  blessée  en  question,  la 
bradvcardie  n'était  pas  physiologique,  on  ne  peut  en  indiquer  le  mécanisme. 

Les  réflexes  cutanés  étaient  conservés  (on  a  même  noté  le  signe  de  Babinski 
d'un  côté  à  un  certain  jour)  mais  les  réflexes  rotuliens  étaient  abolis.  Comment 
se  rendre  compte  de  cette  abolition  et  de  cette  dissociation?  C'est  fort  difficile. 
11  est  certain  que  dans  le  tabès  et  la  maladie  de  Friedreich;  par  exemple,  les 
réflexes  tendineux  sont  abolis,  tandis  que  les  réflexes  cutanés  plantaires  per- 
sistent le  plus  souvent.  Mais  le  mécanisme  ne  doit  pas  être  le  même  que  dans 
le  cas  actuel . 

Oo  tend  à  admettre  que  les  réflexes  cutanés  sont  d'origine  corticale,  les 
réflexes  tendineux  d'origine  basilaire.  Van  Gehuchten  pense  que  les  réflexes 
cutanés  sont  liés  à  l'intégrité  de  la  voie  cortico-spinale  et  les  réflexes  tendineux 
à  l'intégrité  de  la  voie  rubro-spinale.  La  démonstration  n'en  est  point  faite 
encore.  La  physiologie  normale  étant  incapable  d'indiquer  pour  le  moment 
la  voie  des  réflexes  chez  l'homme,  on  ne  sera  pas  surpris  que  de-  pareils 
étals  pathologiques  soient  encore  à  l'étude.  Ce  qui  est  certain  c'est  qu'une 
lésion  transverse  complète  de  la  moelle  cervico-dorsale  amène  d'ordinaire 
une  abolition  complète  de  tous  les  réflexes  dans  le  segment  spinal  sous-jacent, 
mais  que  parfois  le  réflexe  cutané  plantaire  peut  être  conservé  pendant  un  cer- 
tain temps  alors  que  les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis.  Puis- 
qu'avec  une  section  complète  les  réflexes  cutanés  peuvent  encore  exister,  à  for- 
tiori conce? ra-t-on  qu'ils  aient  persisté  ici  puisque  la  section  était  incomplète. 
Néanmoins  si  c'est  un  fait,  ce  n'est  pas  une  explication.  C'est  parles  divers 
problèmes  de  physiologie  pathologique  qu'elle  soulève  que  cette  observation 
d'hématomyélie  nous  a  paru  devoir  être  rapportée. 

.\ill.  Maladie  de  Recklinghausen  avec  pigmentation  des  muqueuses, 

par  M.  C.  Oddo.  (Communiqué  par  M.  Pierre  Marie.) 

Les  troubles  pigmentaires  de  la  neuroûbromatose  respectent  généralement 
les  muqueuses,  ce  qui  permet  de  les  distinguer  de  la  pigmentation  addisonienne. 
Us  deux  observations"  suivantes  font  exception  à  cette  règle  et  méritent  d'être 
rapportées  : 
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Obsbbvation  I.  —  (Résumée,  recueillie  par  mon  interne,  M.  Poèsj.)  Le  nommé 
Etienne  Paulin,  34  ans,  entre  à  Thôpitai  Salvator,  le  13  janyier  4905.  Pas  d*au- 
técédents  héréditaires  à  retenir.  Mauvaise  alimentation  dans  la  première  enfance, 
gros  ventre;  a  marché  à  6  ans.  Le  développement  s'est  bien  fait  ensaite  et  il 
a  pu  exercer  le  métier  de  portefaix  sur  les  quais.  A  15  ans  il  remarqua  pour 
la  première  fois  sur  le  gland  une  tache  brune  qui  s'est  développée  depuis. 
Blennorragie  à  23  ans,  suivie  de  sciatique.  Paludisme  à  Madagascar  et  au  Séné- 
gal &  25  ans.  Pneumonie  à  27  ans.  Habitudes  éthjliques  et  absinthiques  Ir^s 
accentuées. 

Il  j  a  trois  mois  il  a  dû  cesser  son  travail  de  portefaix  à  cause  de  la 
déchéance  de  ses  forces  due  à  des  troubles  gastriques  d'origine  alcoolique;  perte 
d'appétit,  dégoût  des  matières  grasses,  pituites  matinales,  hématémése.  En 
même  temps  sommeil  agité,  cauchemars,  vertiges,  etc. 

Etat  actuel  :  a>  $y$tèmê  neroeux.  Diminution  notable  des  forces,  le  malade 
est  vite  fatigué,  il  reste  volontiers  au  lit;  néanmoins  il  scie  du  bois  dans  le 
jardin.  Sensibilité  normale  dans  les  membres  sauf  des  douleurs  continues  avec 
exaspération  dans  le  cubital  gauche.  Légère  hjperesthésie  de  la  moitié  gaucbe 
du  tronc.  DouleUrs  constrictives  en  ceinture  dans  les  flancs  Hjperalgésie  et 
paresthésie  dans  le  cuir  chevelu,  il  sent  son  chapeau  trop  lourd  d'un  côté. 
Changement  de  caractère  :  il  est  devenu  apathique,  indolent,  volontiers  ioac- 
tif,  sa  mémoire  s'est  notablement  affaiblie. 

bj  Tachei  pigmêntaires  de  la  peau.  Elles  sont  de  deux  sortes  :  les  unes  sont 
de  petits  grains  de  lentigo  sur  les  bras,  les  jambes,  le  tronc.  Les  autres  taches 
café  au  lait  sont  plus  ou  moins  larges  et  déchiquetées,  elles  occupent  l'aisselle, 
les  flancs,  le  dos,  la  racine  des  membres.  Sa  face  présente  une  pigmentatioo 
diffuse  très  accentuée.  Ses  extrémités  sont  indemnes. 

ej  Taches  pigmentaires  de$  maqueute$.  La  tache  que  le  malade  a  remarquée  à 
l'âge  de  15  ans  sur  le  gland  a  maintenant  la  dimension  d'une  pièce  de  50 cen- 
times, elle  occupe  le  côté  gauche  du  gland  confinant  au  sillon  balano-préputial. 
Elle  a  une  teinte  café  au  lait  très  foncé  et  tranche  très  nettement  sur  le  reste 
de  la  muqueuse.  Sur  la  lèvre  inférieure,  tache  brun  foncé,  presque  noire,  grosse 
comme  un  pois,  petite  tache  sur  la  lèvre  supérieure.  A  droite  et  à  gauche  en 
dehors  de  la  commissure  labiale,  taches  irrcguliéres  et  étoilées. 

dj  Neuro fibromes.  Sur  divers  points  du  corps,  notamment  sur  les  membres  el 
sur  le  tronc,  on  remarque  des  saillies  de  la  peau  soulevée  par  des  tumeurs  de 
volume  variable,  de  forme  généralement  allongée,  suivant  vaguement  \c 
trajet  des  nerfs  intercostaux  et  lombaires  et  plus  exactement  celui  du  cubital 
Elles  respectent  la  tète  et  les  extrémités.  Leur  volume  varie  de  celui  d'un  poU 
à  celui  d'une  petite  noix.  Elles  sont  généralement  aplaties  d'un  bout  sur  leur 
face  profonde.  Quelques-unes  sont  douloureuses  à  la  pression,  d'autres  sont 
insensibles.  Elles  sont  mobiles  sous  le  doigt  et  n'adhèrent  ni  à  la  peau  ni  aui 
tissus  profonds.  La  peau  ne  présente  pas  de  modifications  à  leur  niveau,  cepen- 
dant le  malade  affirme  que  pendant  Télé  lorsqu'il  transpire,  la  peau  reste  sèche 
uu  niveau  des  tumeurs.  J'ai  soumis  le  malade  à  des  injections  de  pilocarpioo 
sans  pouvoir  vérifier  ce  phénomène  intéressant.  Ge^  tumeurs  sont  au  nombre 
de> vingt-sept,  mais  les  plus  petites  doivent  échapper  à  l'examen.  Une  tumeur 
plus  volumineuse  (tumeur  majeure)  du  volume  d'une  noix  occupe  la  partie 
profonde  delà  fesse  gauche. 

e)  Induration  fibreuse  des  veines  sapkènes  inXernes.  On  sent  un  cordon  dur, 
roulant  sous  le  doigt,  de  calibre  parfaitement  uniforme  et  sans  nodosité,  qui 
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occupe  ioat  le  trajet  de  la  saphène  interne  depuis  le  haut  de  la  cuisse  jusqu'à 
la  malléole.  Cette  transformation  fibreuse  de  la  veine  s'est  faite  à  l'insu  du* 
malade,  elle  est  parfdStement  indolente. 


.  ^ 


Observation  II.  —  (Résumée,  due  A  Tobligeance  du  D'  Riss,  chirurgien  de  là 
Maternité  de  Marseille.)  Mme  X...,  cuisinière,  ne  présente  rien  dans  ses  antécé- 
dents si  ce  n*est  la  variole.  Elle  a  toujours  été  bien  réglée  jusqu'à  il  j  a  3  ans;' 
les  règles  sont  devenues  très  abondantes  alors,  puis  sont  survenues  des  métror- 
ragîes.  Kn  même  temps  le  ventre  a  grossi  et  une  éruption  pigmentaire  s'est 
produite  sur  tout  le  corps.  Elle  présente  un  volumineux  fibrome  utérin,  et  en 
oatre  d*înnombrables  tumeurs  sur  tout  le  corps.  Celles-ci  peuvent  se' ramener  à 
trois  types;  des  moUusca pédicules,  des  papules  sessiles,  et  des  taches  pigmen- 
taires  dont  la  grosseur  varie  de  celle  d'une  lentille  à  une  large  pièce  de  mon- 
naie. Toutes  ces  productions  sont  plus  volumineuses  à  la  face  et  au  tronc  , 
qii'aui  membres.  On  n'en  trouve  pas  le  long  du  trajet  des  nerfs.  De  plus  on' 
«onstate  V existence  de  tachet  très  nettes  sur  la  muqueuse  buccale  et  à  la  face  interné 
ie$joue$.  Ces  diverses  altérations  pigmentaires  tranchent  assez  peu  sur  la  teinte 
delà  mafade^^iui  est  extrêmement  foncée.  Les  phénomènes  nerveux  se  bornent 
à  an  certain  degré  d*asthènie  et  à  de  la  paresse' intellectuelle. 

L'eiistence  chez  ces  deux  malades  de  taches  pigmentaires  sur  les  muqueuses 
et  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  soulève  d'intéressantes  questions  concer- 
nant les  &-elatioiis  de  la  neurofibromatose  et  de  la  maladie  d'Addison. 

1-es  relations  peuvent  être  de  trois  sortes  : 

a)  Origine  eapsuhire  de  la  neurofibromatose.  —  C'est  la  théorie  soutenue  par 
Ke^illiod  (1),  qui  s'appuie  sur  l'heureuse  influence  de  Topothérapie  surrénale 
«'hez  un  malade  observé  par  lui,  pour  admettre  cette  origine.  D'autre  part,  l'as- 
thf'nie  musculaire,  les  troubles  digestifs  et  la  terminaison  possible  dans  le 
marasme  qui  s'observent  dans  la  neurofibromatose  viendraient  à  l'appui  de  cette 
théorie  pathogénique.  Mais  il  faut  remarquer  combien  est  différente  l'évolution 
progressive  de  la  maladie  d'Addison  et  la  persistance  souvent  fort  longue  d'un 
bon  état  général  chez  les  neurofibromateux,  comme  c'était  le  cas  chez  nos  deux 
malades. 

Enfin  si  la  neurofibromatose  était  une  forme  de  la  maladie  d'Addison,  la  pig- 
mentation des  muqueuses  qui  fait  tout  l'intérêt  de  nos  deux  observations  serait 
la  règle  et  non  l'exception. 

6>  Coïncidence  de  la  neurofibromatose  et  de  lésions  capsulaires.  —  Ici  il  existe  des 
faits  positifs.  Telle  est  l'observation  de  Chauffard  (2)  dans  laquelle  on  trouva 
une  dégénérescence  adénomateuse  du  pancréas  et  de  la  capsule  surrénale  chez  un 
malade  qui  avait  présenté  des  signes  d'addisonisme  en  même  temps  qu'une  der- 
matofibrose  pigmentaire.  On  trouve  parfois  des  lésions  capsulaires  à  l'autopsie 
des  neurofibromateux.  Bourcey  et  Laignel-Lavastine  (3)  en  ont  rapporté  un 
ex»*mple  tout  récemment. 

D'ailleurs  la  neurofibromatose  coïncide  assez  souvent  avec  des  altérations  des 
>»r^anesà  sécrétion  interne  ;  insuffisance  thyroïdienne  et  ovarienne  dans  le  cas 


M)  RtviLLioD,  De  la  neurofibromatose  généralisée  et  de  ses  rapports  avec  rinsufilsance 
des  capsukn  surrénales.  Thèse  de  Paris,  1900. 

(i)  CsACppASD,  Des  motofibroses  pigmentaires.  Mort  par  adénome  des  capsules  surré- 
nate«,  Bull  de  la  Soc  mêd.  des  hôp.,  1896  et  Gazette  des  hop.,  1896. 

31  BocicET  et  Laignbl-Lavastinb,  Butl.  delà  Soc.  méd.  des  hop.,  13  janvier  1905. 
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de  Meiga  et  Feiodel  (4),  îoeufBs&iice  pituiUire,  wwomégdie  daas  cèhii  de  Pîo^< 
let  (2),  etc.  Sans  prouTcr  en  rien  Teuetence  de  léetOBs  e«|Miil«iree  chet  nos 
deux  tnalades,  il  faut  remarquer  que  révolution  dea  sjmf^mt»  ne  plaide 
guère  en  faveur  de  cette  hypothèse,  puisque  chez  le  premier  les  troubles  pigmeo- 
t^res  avaient  été  remarqués  sur  le  gfaind  à  Tâge  de  IS  ans  et  14  «d  -a  34.  Les 
troubles  digestifs  sont  suffisamment  expliqués  cbei  lui  par  la  gaairite  alcoo- 
lique. 

EnGn  chez  aucun  de  nos  deux  malades  l'asthénie  musculaire  n'est  aussi 
prononcée  que  dans  la  maladie  d'Addison  malgré  l'ancienneté  de  leur  affec- 
t^ion. 

e)  Exittence  de  nenrofibrome  au  niveau  du  grand  êffmiMtkique.  —  D'après  les 
recherches  d'Aljrais  et  Arnaud  on  connait  les  relations  des  troubles  pigmen- 
taires  et  des  altérations  nerveuses  de  la  portion  corticale  des  capsules  surré- 
nales. Aujourd'hui  la  dissociation  fonctionnelle  de  la  capsule  et  des  plexus  est 
classique;  Tinauflisance  capsulaire  vraie  est  caractérisée  par  l'asthénier  les 
troubles  digestifs,  le  marasme;  les  troubles  de  la  pigmentation  relèvent  seuls 
des  altérations  nerveuses. 

JoUin  avait  déjà  émis  l'hypothèse  de  l'envahissement  du  grandcjmpathique 
par  la  neurofîbromatose.  Cette  explication  cadrerait  assez  bien  avec  nos  deoi 
observations  :  existence  de  troubles  pigmentaires  sans  insuffisance  capsulaire 
proprement  dite,  longue  durée  de  la  maladie  avec  conservation  relative  des 
forces,  etc. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  faut  retenir  des  relations  diverses  qui  peuvent  exister 
entre  la  neuroûbromatose  et  la  maladie  d'Addison  la  nécessité  de  serrer  le  dis- 
gnostic  de  prés  ;  de  rechercher  soigneusement  les  signes  d'insuffisance  capsu- 
laire, la  pigmentation  des  muqueuses  chez  les  neurofibromateux,  et  d'explorer 
le  trajet  des  nerfs,  de  rechercher  les  mollusca  chez  les  addisoniens.  D'autre  part, 
l'examen  minutieux  des  capsules  surrénales  chez  les  sujets  morts  avec  des 
symptômes  de  la  neuroGbromatose  permettra  de  mieux  connaître  les  relations  de 
ces  deux  affections. 

Au  point  de  vue  du  pronostic  la  possibiMté  de  la  mort  par  insuffisance  surré- 
nale doit  être  envisagée  chez  les  neurofîbromateux,  mais  la  seule  présence  des 
troubles  pigmentaires  des  muqueuses  ne  suffit  pas  à  assombrir  le  pronostic  ainsi 
que  le  démontrent  ces  deux  observations. 

Je  signalerai,  en  terminant,  cette  induration  cylindrique  des  veines  sapbêoes 
observée  chez  le  premier  malade.  C'est  là  une  curieuse  localisation  de  la  djs- 
trophie  conjonctive  que  je  n'ai  rencontrée  dans  aucune  des  observations  do 
maladie  de  Recklinghausen  que  j'ai  pu  parcourir. 

HW.  Hômatorachis  sus-dure-môzien.  Ponction  lombaire.  Autopsie, 

par  M.  Gaussel,  chef  de  clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Montpellier.  (Service 
de  M.  le  professeur  Grasset.)  (Communiqué  par  M.  Henry  Meigë.) 

Le  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  observation  est  un  bomme  de  40  ans,  robuste,  vigou- 
teux,  qui  était  employé  dans  une  ferme  comme  domestique.  Le  31  décembre  4904,  dan* 
la  nuit,  il  se  lève  de  son  lit  et  veut  descendre  de  sa  chambre  par  une  échelle  en  bois:  il 
fait  un  faux  pas  et  tombe  d'une  hauteur  de  quatre  mètres»  entre  le  mur  et  Tôchelle;  la  télé 
ne  porte  pas  violemment  contre  le  sol,  si  Ton  en  juge  par  les  ecchymoses  très  raa^quée^ 
au  moment  où  nous  le  voyons  ;  le  traumatisme  a  dû  intéresser  la  partie  supérieure  du 

(J)  Meige  et  Feindel.  NeuroGbromatose  et  infantilisme  uiyxœdêraateux,  Congrès  àe 
BruTelle»,  4903  et  Revue  neurologique.  1903,  n»  157. 
(2)  PiOLLET,  Gazette  deg  hôpitaux,  1902. 


dM.  11  n'a  pM  perdu  eouMUsanee  «piteU  chute,  sMto  ae  pouvant  se  releTer,  il  H>peUe 
tu  Mcoun.  À  ce  momeot  il  pouvait,  dit-il,  remuer  les  jambes  et  les  bras,  niaie  était  dans 
llkapoMibilîtè  de  te  tenir;  raplde^eui  U  sent  la  férae  de  sea  jamfcas  diapaiaitra  et  un 
moment  après  quand  on  l'a  porté  dans  un  lit,  il  ne  peut  déjà  plus  les  mouvoir.  Les  bras 
se  psraljrîeBl  progresaivemeut  et  devienuent  iBca|>ables  de  tout  mouvemeot  dès  le  lende- 
msia  de  raceideut,  c'esi-l^-dire  le  !•'  janvier. 

La  malade  n'a  eu  nî  ineontinenee  d'urine,  ni  selle  involontaire,  au  contraire  il  y  aréteu- 
ti4Ni  d^trtne  qui  persiste  jusqu'au  moment  où  le  oMlade  est  transporté  à  l'hôpital;  on  le 
loode,  trenie  heures  oiviroa  après  l'accident,  et  on  èvaene  ainsi  l,5M  grammes  d'urine. 
U  rétention  persiste  et  nécessite  le  cathétérisme  matin  et  soir.  Au  premier  examen,  le 
S  jsBTÎer,  ou  constate  ce  qui  suit  :  l'état  psychique  est  bon,  il  n'y  a  aucun  trouble  céré- 
bral, le  malade  répond  très  bien,  se  souvient  de  tout  ce  qui  s'est  pîassé. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c*est  une  paralysie  des  quatre  menôbres. 

Aox  membres  supérieurs,  les  divers  segments  ne  peuvent  être  mobilisés  volontaire- 
Dent;  à  peine  perûste-tril  un  petit  mouvement  de  flexion  du  coude,  surtout  à  droite;  le 
Biaisde  ne  peot  soulever  les  épaules;  les  bras  en  totalité  retombent  lourdement  si  l'on 
ribêBdome  après  l'avoir  détaché  du  plan  du  lit.  Il  n'y  a  pas  de  signes  permettant  de 
penser  à  une  paralysie  par  nécrose  traumatique. 

Aux  membres  inférieurs  la  paralysie  est  à  peu  près  absolue»  il  persiste  à  peine  de 
petits  BMuvements  des  orteils,  très  limités. 

SetuihUiU.  —  Aux  membres  supérieurs  il  semble  y  avoir  une  diminution  de  la  sensibi- 
lité sartout  au  contact,  mais  les  réponses  du  malade  sont  un  peu  diffuses. 

Au  tronc  la  sensibilité  persiste.  Aux  membres  inférieurs  la  sensibilité  est  absolue.  Le 
malsde  n*a  pas  perdu  la  notion  de  position  des  membres. 

li  déclare  ne  pas  souffrir  et  en  particulier  n'accuse  aucune  rachialgie  ni  aucune  douleur 
à  la  percussion  de  la  colonne  vertébrale. 

BéfUsei.  —  Les  réfle'ies  tendineux  sont  conservés  et  même  légèrement  exagérés  aux 
membres  supérieurs,  ils  sont  conservés  aux  membres  inférieurs  et  même  légèrement 
eiâgérés  à  la  rotule;  le  réflexe  crémastérien  persiste,  normal.  Du  côtt'i  de  la  pupille  on  ne 
Dote  aucune  modiflcation. 

SpAtnffrrs.  —  Il  existe  de  la  rétention  d'urine  depuis  l'accident  et  de  la  constipation. 
P«*n<lant  le  cathétérisme,  le  malade  sent  passer  la  sonde. 

Etal  général.  —  La  fièvre  a  été  notée  dès  son  entrée  à  l'hôpital. 

Elle  atteignait  3S*  le  soir  du  4*'  janvier. 

A  ce  moment,  on  porto  le  disgnostic  d'hématomyélie  de  la  région  cervico-brachiale, 
avec  coexistence  peut-être  d'hématoracbis. 

U3  jamvier.  —  Même  état,  la  paralysie  est  complète,  la  fièvre  reste  à  38*.  On  a  donné 
un  lavement  que  le  malade  a  rendu  sans  le  sentir. 

Possfiow  lombaire.  —  On  pratique  une  ponction  lombaire  entre  la  IV*  et  la  V"  vertèbre. 
(,>iiand  l'aiguille  a  traversé  le  muscle  et  le  ligament  intervertébral,  il  s*écoule  du  sang  pur 
qui  «e  coagule.  Après  avoir  passé  un  fil  d*argent  pour  désobstruer  l'aiguille,  on  enfonce 
c<«lle-ci  progressivement  et  tout  le  temps  le  sang  continue  à  couler,  l'écoulement  se  fait 
ainsi  pendant  que  l'aiguille  subit  un  déplacement  d'au  moins  7  à  8  millimètres.  Comme 
le  «ang  paraît  s'écouler  lentement,  l'aiguille  ayant  tendance  &  s'obstruer,  on  fait,  sans 
modifier  la  position  de  l'aiguille,  une  aspiration  avec  la  seringue  de  Roux  de  20  centi- 
mètres cubes  et  rapidement  on  fait  monter  dans  la  seringue  6  A  7  centimètres  cubes  de 
<ang;  on  a  l'impression  que  l'aiguille  plonge  dans  une  collection  sanguine  liquide. 

Fait  à  noter,  l'aiguille  est  enfoncée  dans  le  canal  rachidien  A  une  profondeur  moindre 
<|iie  d'habitnde  pour  la  ponction  lombaire;  ce  point,  qui  n'a  pas  frappé  tout  d'abord, 
mérite  d'être  retenu. 

Pendant  qu'on  retire  l'aiguille,  le  sang  continue  A  couler. 

U»  quelques  centimètres  cubes  de  san^  recueillis  dans  la  seringue  et  conservés  au 
Uboratoire  se  coagulent. 

U  4  jmnvier.  —  Il  semble  que  le  malade  remue  un  peu  mieux  sn  main  droite  et  le 
coade,  la  rétention  d'uripe  persiste,  les  urines  sont  un  peu  troubles.  Le  soir  la  tempéra- 
ture s'élève  A  38»5. 

U  5  jantier.  —  Le  malade  est  dans  le  même  état,  la  fièvre  continue  A  monter,  elle 
eft  à  39*  le  matin  ;  dans  la  soirée,  le  bulbe  parait  se  prendre,  le  cœur  est  affolé,  il  y  a  de 
la  dyspnée^  la  température  monte  4  41*. 

Dans  la  nuit  le  malade  meurt. 

Huit  heures  environ  après  le  décès,  on  retire  par  la  ponction  lombaire,  faite  plus  pro- 
fondément que  la  première  fois,  du  liquide  céphalo-rachidien  absolument  limpide. 


i^  nOÙSÉti  bl'MBÛROLCHHE 

AoTfif^siB.  -^  Elle  ési  |)rali4ué6  irefile  heures  Apréitf  le  décès  et  porte  seUlëm^t  sùrlé' 
crâne  et  le  raéliie.  •  <  .       , 

A  rouvertore  da  cr&né,  qui  ne  présente  nulle  trace  de  fracture,  les  méninges  sont  oor<^ 
maies  ainsi  que  le  cerveau.  « 

'  Le  cerveau  ayant  été  enlevé,  au  moment  où  Ton  retourne  le  corps  pour  faire  Fautopsie 
de  la  moelle,  il  s'écoule,  par  le  trou  occipital,  un  flot  de  liquide  hématique  venant  du 
eanal  racbidien  et  que  Ton  peut  évaluer  &  150 -grammes  au  moins.  Ou  recueille  dans^ao 
verre  un  peu  de  ce  liquide  sanguin,  non  coagulé.  £n  continuant  l'autopsie,  on  constate 
une  inGltratlon  oedématedse  et  ecchymoti<|ue  des  muscles  des  gouttières  vertébrales  aa 
niveau  du  dos.  . 

*  La  colonne  vertébrale  présente,  au  niveau  des  IV*  et  V*  vertèbres  cervicales,  une  frac- 
ture  siégeant  sur  le  c6té  droit  du  corps  vertébral  et  perceptible  très  nettement  à  la  face 
interne  du  canal  osseux  ;  il  y  a  une  légère  déchirure  des  méninges  dures  &  ce  niveau. 
Quand  on  a  ouvert  le  canal  racbidien,  la  moelle,  sur  toute  la  hauteur,  apparaît  enve- 
loppée de  ses  méninges  et  présente  un  aspect  hématique.  Mais  rincisioo  de  la  dure-mère 
permet  de  se  rendre  compte  que  Tespace  aracbnoïdien  ne  renferme  pas  de  sang  et  que 
la  moelle  semble  intacte.  En  un  point  cependant  qui  correspond  aur  vertèbres  fracturées, 
on  note  un  foyer  de  ramollissement  médullaire  d'origine  probablement  Craumatique.  Il 
existe  un  deuxtèine  foyer  en  pleine  région  dorsale  :  le  côno  terminal  de  la  moelle  ejÉ^t 
ramolli.  A  l'examen  macroscopique  on  ne  constate  l'existence  d'aucune  bématomyélie. 
Les  constatations  nécropsiques  sont  en  faveur  d'un  hématorachis  A  siège  épidural. 

Le  liquide  sanglant,  recueilli  à  l'autopsie  et  provenant  du  canal  racbidien,  ne  s'est  pas 
coagulé. 

Après  durcissement  de  la  moelle  dans  le  formol,  nous  avons  prélevé  deux  fragments 
que  nous  avons  ensuite  soumis  à  une  étude  microscopique. 

Examen  microscopique.  —  1«  Fragment  de  la  moelle  cervicale,  au-dessous  du  ramollis* 
sèment  qui  paraissait  correspondre  à  la  fracture  des  vertèbres. 

Ce  qui  frappe  d'abord,  c'est  l'aplatissement  et  la  déformation  de  la  moelle,  au  point 
qu'il  faut  un  moment  pour  s'orienter,  même  à  un  très  faible  grossissement,  et  établir  où 
m  trouve  le  sillon  antérieur. 

On  remarque  de  suite,  au  milieu  de  la  coupe,  une  cavité  allongée  transversalement  et 
bordé  de  substance  grise;  des  débris  des  cornes  antérieures  sont  visibles,  surtout  dans  la 
moitié  gauche  de  la  préparation. 

A  un  grossissement  plus  fort,  on  note  d'abord  une  congestion  intense  des  méninges, 
avec  dilatation  des  vaisseaux  qui  sont  entourés  d'un  manchon  de  mononucléaires.  Cette 
infiltration  de  cellules  rondes  se  retrouve  dans  la  substance  grise  dont  le  tissu  est  eililo* 
ché  par  places  et  donne  lieu  à  la  formation  de  petites  cavités  lacunaires.  Les  grosses  cel- 
lules de  la  substance  grise  ont  perdu  leur  aspect  caractéristique  :  certaines  ont  des  pro- 
longements mal  colorés,  le  noyau  est  peu  visible,  il  y  a  même  un  commencement  de 
plasmolyse.  Les  lésions  de  la  substance  blanche  sont  peu  marquées. 

De  même  que  ceux  de  la  périphérie,  les  vaisseaux  des  parties  centrales  de  la  moelle 
sont  élargis,  bourrés  de  globules  rouges  et  s'entourent  d'une  gaine  de  mononu- 
cléaires. 

Ce  qui  domine  dans  ce  cas  c'est  donc  un  processus  de  myélite  aigué  avec  congestion 
méningée  et  dilatation  vasculaire  très  marquée. 

2*  Fragment  prélevé  au  niveau  du  cône  médullaire. 

Ici  encore  la  congestion  méningée  et  l'ectasie  des  vaisseaux  est  manifeste.  La  substanre 
grise  est  dilacérée  et  en  partie  détruite  du  côté  gauche  ;  de  ce  même  côté  la  substance 
blanche  est  fortement  réduite.  Il  y  a  une  infiltration  de  mononucléaires  plus  discrète  que 
dans  la  coupe  précédente. 

La  lésion  dominante  ici,  c'est  une  destruction  considérable  de  la  substance  grise. 

En  résumé,  il  s'agit  d'un  homme  adulte,  qui,  après  une  chute  sur  le  dos,  d'une  hau- 
teur de  4  mètres,  fut  pris  d'une  paralysie  des  quatre  membres  avec  rétention  d'urine 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  troisième  jour  après  l'accident,  l'aiguille  ayant  è\è 
enfoncée  peu  profondément  dans  le  canal  vertébral,  donna  issue  à  du  sang  pur,  coagn- 
lable.  Deux  jours  après  le  malade  mourait  avec  une  température  de  41*. 

Une  deuxième  ponction  lombaire,  faite  huit  heures  après  le  décès,  donna  du  liquide 
céphalo-rachidien  limpide. 

Enfin,  l'autopsie  permit  de  constater  une  hémorragie  épidurale,  qui  avait  sa  source 
dans  une  fracture  du  corps  de  deux  vertèbres  cervicales,  et  qui  formait  une  sorte  de 
manchon  autour  de  la  moelle;  le  sang  qui  s'écoula  &  l'autopsie  par  le  canal  vertébral, 
mélangé  au  liquide  céphalo-rachidien,  resta  incoagulable. 


.   UmoelJi;  pv^seot^t  eo  ptlusieiun  endrpiU^a  foyers  <}e  myih^iip  tr^uma tique.  L'espficfi 
lous-aiieimoidieji  ôe  renfcribaitpas  desang. 

'  '(tdmmeiinûlérprëier  les  données  de  la  ponction  iombaire  dans  tiotre  observa- 
tioo?  "■'  '  ;  •  •   '         '        -^      -       •  '  • 

Il  est  probable  que  la  première  ponction  n'avait  pas  été  faite ^âlBsez  ' '^profon- 
dément et  que  la  pointe  de  raigutlie  se  trouvait  dans  l'espace  épiid^^âl,  rempli  de 
sang  liquide.  N'ous  avons  remarqué  dés  ce  moment  que  les  i;/3  à  j^eine  de  notre 
aiguille  avaient  pénétré  dans  les  tissus,  alors  que  l'écoulement  de  sang  se  pro- 
duîsAit:  d'autre  part  le  sang  continuait  à  couler  quand  nous  impriniions  k 
laiguille  des  mouvements  de  retrait  ou  d'enfoncement,  pour  nous  mettre  èfi 
garde  contre  la  possibilité  d'une  iiémorragie  tenant  à  la  piqûre  d'une  veine 
inlrerachidienne. 

Nous  avons  donc  ponctionné,  à  ce  moment,  an  hématome  épidural  dont  le 
saog  était  resté  fluide  mais  s'est  coiLgulé  après  sa  sortie  du  canal  rachidien. 

La  deoiième  ponction  lombaire,  faite  plus  profondément,  a  atteint  l'espace 
sous-arachnoidien  €t  a  démontré  rintégrité  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ce  fait 
est  en  concordance  afec  celui  de  MM.  Widal  et  Sicard  rapporté  dans  le  Traité  de 
pathologie  générale  de  Bouchard  au  chapitre  du  chromo-diagnostic,  t  Dans  un 
e4s  avec  autopsie,  recueilli  par  MM.  Sicard  et  Monod,  un  grand  hématome  resté 
eiclufifement  sus-dure-mérien,  n'avait  entraîné  aucune  altération  du  liquide 
céphalo-rachidien,  quatre  jours  après  le  traumatisme. 

Enfin  la  présence  de  sang  resté  liquide  dans  le  canal  rachidien,  au-dessus  de 
la  dure-mére,  a  démontré  la  réalité  de  l'hématorachis  sus-dure-mérien  chex 
notre  malade.  Le  sang  recueilli  au  moment  de  l'autopsie  s'est  écoulé  par  le  trou 
Tertébral  et  s'est  mélangé  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  il  ne  s'est  pas 
coagulé  dans  la  suite,  de  même  que  ne  se  coagule  pas  le  liquide  hématique  dans 
les  épanehements  sous-arachnoîdiens,  au  cas  d'hémorragie  méningée  en  l'absence 
de  phénomènes  d'inflammation  de  la  séreuse. 

L'écoulement  de  sang  pur  et  coagulable  au  cours  d'une  ponction  lombaire  ne 
derra  pas  être  mis  exclusivement  sur  le  compte  de  la  piqûre  d'une  veine,  en 
particulier  dans  les  cas  où  un  traumatisme  se  retrouve  à  l'origine  des  accidents 
qui  motivent  la  ponction  lombaire,  il  y  aura  lieu  de  penser  à  l'hémorragie  épi- 
darale.  Dans  ce  cas,  le  sang  continuera  à  couler,  même  en  imprimant  des  mou* 
vements  de  va-et-vient  &  l'aiguille,  jusqu'au  moment  où  celle-ci  ayant  traversé 
la  dure-mére  donnera  issue  au  liquide  céphalo-rachidien  qui  pourra  être  limpide. 
La  présence  de  sang  dans  ce  liquide  prouverait  la  coexistence  de  l'hémorragie 
sous-arachnoîdienne  et  de  l'hémorragie  épidurale. 

XV.  Liquide  Rachidien  dans  un  cas  de  Diabète  sucré,  par  M.  Ladislas 

Haskoveg  (de  Prague). 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  le  cas  suivant:  N.  N...,  âgé  de  45  ans,  employé, 
atteint  depuis  sept  ans  de  diabète  sucré.  11  présente  aujourd'hui  la  marche  dif fi* 
cile,  spasmodique,  l'augmentation  des  réflexes  rotuliens,  pas  de  lésions  des 
pupilles,  la  mémoire  afl'aiblie,  irritabilité  psychique,  changement  du  caractère, 
aphasie  motrice  et  amnésique  légères  qui  s'accentuent  de  temps  en  temps  ou 
s'améliorent  considérablement,  lypémanie  et  hypocondrie  légères.  (L'année 
P*Mée,  le  malade  a  été  atteint  d'une  attaque  apoplectiforme,  suivie  d'une  hémi« 
pvéste  droite  passagère.) 

La  pression  du  sang,  d'après  Gaertner,  2S0    mm.  Hg,   90  pulsations  par 
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niBute.  L*nrine  contient  0,65  pour  iOO  de  sucre,  un  peu  d'albumine,  traces 
d'urobiline  et  d'indican.  La  ponction  lombaire  a  été  faite  par  le  docteur  Jediicka. 
La  tenaîon  du  liquide  racbidien  était  trèi  au^entée.  Nous  aTona  obtenu  plut 
de  30  cm'  de  liquide  tout  à  fait  clair»  d'un  aspect  normal  et  sans  sédiment.  Sa 
.pesanteur  spécifique  mesurait  1,0071.  Le  résultat  de  Tanaljse  chimique,  faite 
par  le  professeur  Formànek,  a  releTé  une  quantité  insignifiante  d'albumioe, 
trs^et  âê  êwerê  indélêrminablêê^  pas  d*acétone,  pas  d'urobiline.  Le  résultat  de  ces 
recherches  est  très  intéressant,  vu  quelques  communications  concernant  roa^a- 
taltoa  dâ  lu  quantité  de  Muerê  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  diabète 
sucré. 


La  prochaÎBe  séance  aura  lieu  le  jêndi  41  mai,  à  9  heures  et  demie  da  matin. 

Elle  coïncidera  avec  la  visite  des  médecins  anglais  à  Paris.  I>es  invitations 
personnelles  ont  été  adressées  aux  neurologistes  anglais  pour  les  prier  d'assister 
à  cette  séance  et  prendre  part  ensuite  au  déjeuner  qui  leur  sera  offert  par  les 
membres  de  la  Société,  a  midi,  Pavillon  de  l'Él jsée,  carré  Marignj. 
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A  roccasion  de  la  visite  des  médecins  anglais  à  Paris,  les  neurologistes  angla^ 
ont  été  invités  à  prendre  part  à  la  séance. 

Ktaient  présents  :  MM.  G.  E.  Bebvor,  Bruce,  Byrom  Bramwell,  Flktchrk, 
E.  W.  MoTT,  Newton  Pitt,  G.  Ogilvie,  T.  D.  Savill,  S   A.  K.  Wilson. 

Le  lendemain,  vendredi  12  mai,  un  déjeuner  a  été  offert  aux  neurologistes 
anglais  par  les  membres  de  la  Société,  au  Pavillon  de  rKlysée. 


I  Paralysie  alterne  motrice,  sensitive  et  vaso-motrice,  avec  Hémia- 
83mergie,  d*origine  bulbo-protubérantielle,  par  M  A.  Souques.  (Présen- 
tation du  malade  ) 

Louis  B....  45  ans,  bien  portant  jusqu'au  2o  septembre  1894,  se  couche  co  soir-là  en  éiat 
d'ébhété  et  se  réveille  le  lendemain  avec  une  paralysie  alterne  (membres  du  côté  droit  et 
fue  du  côté  gauche).  Malgré  quelques  améliorations,  ce  malade  n'en  resta  pas  moins  un 
mûnnequi  sollicita  son  admission  à  l'hospice  des  Incurables  (Ivry).  Actuellement  il  est 
dans  TéUt  suivant  :  ...         ;  - 

Il  présente  d'abord  uiic  hémiplrgie  droite  pori^ni  sur  les  membres  et  respectant  la  tacc 
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Au  membre  infttriear)  lai  pa^^i^ie jcai  iQcomf»iète  >  l6  pied  loiub^ut  en  varo-équinismc 
ne  peut  é  Ire 'redressé  Voluutairemenl  (paralysie  des  exteusuurs),  le  quadriceps  crural  es  L 
fortement  atteint;  les  autrus  nmacle^s  sunL  beaucoup  muins  touchés.  Le  réflexe  rotulien 
est  exagéré;  l'excitation  de  la  plante  du  pied  ne  provoque  pas  l'extension  des  orteils.ni&i» 
produit  le  sigue  de  Babinski  du  côté  opposé.  Amyotrophie  appréciable,  mesurée  par  troi» 
centimètres  de  difl'érence  à  la  cuisse  et  un  centimètre  é.  la  jambe. 

Au  membre  supérieur,  la  paralysie  est  aussi  fnaruuée  qu'au  membre  iuférteur  :  alUlade 
de  flexion,  prédominance  dé  Hinpotence  suries  éVtiensÈurs.  Là  circonférence  du  bra.s  et 
de  Tavant-bras  mesure  deux  centimétre8_de.Q(ûinA.à. droite  qu'à  gauche. 

La  contracture  qui  semble  faire  défaut  au  membre  inférieur  est  très  peu  marquée  au 
membre  aupérieur. 

La  face  parait  indemne,  la  langue  tirée  droite  et  le  voile  du  palais  normal. 

En  regard  do  cette  hémiplûgie  droite,  il  faut  placer  Vétat  du  coté  yauche  du  corps.  Ict 
la  paralysie  qui  respecte  les  membres. porte  sur  le  facial^  le  moteur  oculaire  ej^teme. 
Vcu^usiique^  le  irijumeuu, 

La  paralysie  du  nerf  facial  est  totile  (mais  incomplète),  frappant  Torbiculaire  palpc- 
bral,  le  frontal,  le  sourciller,  le  peaucier,  etc.  11  y  a  même  uu  certain  degré  de  spasuic. 
qui  se  traduit  par  quelques  secousaea  cloniquea  dans  les  muscles  paralysés. 

La  paralysie  du  droit  externe  est  caractérisée  par  du  strabisme  interne  et  de  la  diplopie 
homonyme. 

L'ouïe  est  abolie  du  côté  gauche  et  l'examen  otologique  ne  montre  aucune  lésion  visi- 
ble. De  ce  côté,  le  malade  éprouve  des  bruits  subjectifs  très  pénibles,  mcessants  depui» 
le  début  delà  maladie.  En  outre,  il  se  plaint  d'éblouissements  et  de  vertiges  qui  troublent 
sa  marche  et  qui  ocrasionnent  parfois  des  chutes.  Pas  de  latéropulsion  nette. 

Dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche  il  y  a  une  hypoesthésie  très  notable  pour  tous 
les  modes.  La  cornée  est  insensible  cl  le  réflexe  coméen  n'existe  pas. 

Les  muqueuses  buccale  et  nasale  sont  pareillement  anesthésiées. 

11  ne  semble  pas  que  le  goût  et  l'odorat  soient  atteints,  en  tant  que  sens  spéciaux; 
l'anesthésie  des  muqueuses  olfactive etgustative  peut  expliquer  à  elle  seule  la  diioinutioD 
de  l'odorat  et  du  goût  qu'on  conatate  du  côté  gauche.  11  y  a,  en  outre,  une  kératite  neuro- 
paralytique  de  l'œil  gauche  et  un  myosis  très  accusé  de  ce  côté.  La  branche  motrice  du 
trgumeau  n'est  pas  touchée. 

Le  nerf  spinal  est  intact;  les  cordes  vocales,  le  trapèze,  le  sterno*mastoïdien  soot  nor- 
maux. La  voix  est  nasonnée,  lente,  monotone,  scandée  comme  dans  la  sclérose  en  pla- 
ques. 

L'aneathésie  dana  le  domaine  du  trijumeau  gauche  alterne  avec  une  hémianetthétU 
droite  qui  porte  suries  membres,  le  tronc  et  le  cou,  qui  eat  également*  totale  mais  ioconi 
pléte,  saus  dissociation  appréciable. 

A  côté  de  ces  phénomènes  alternes,  moteurs  et  sensitifs,  il  faut  signaler  une  kémiaiff- 
nergie  gauche. 

Au  lit,  dans  le  décubitus  dorsal,  le  malade  garde  immobiles  la  tête  et  les  membres. 
Mais,  si  on  lui  ordonne  de  porter  son  index  gauche  à  son  nez,  Tavant-bras  se  tléchitsur  le  biai 
avec  la  brusquerie  d'un  ressort,  et  le  mouvement  de  flexion  se  termine  près  du  nez  par 
trois  ou  quatre  oscillations  latérales  qui  rappellent  tout  à  fait  le  tremblement  intentionacl 
do  la  sclérose  en  plaques  (la  direction  générale  du  mouvement  étant  conservée  et  le  bot 
atteint).  Il  est  à  remarquer  que  ces  divers  phénomènes  (brusquerie  de  la  flexion  et  trem- 
blement intentionnel)  ne  surviennent  que  si  le  mouvement  est  exécuté  rapidement.  Si 
l'exécution  est  lente  ils  s'atténuent  et  disparaissent  mémo  complètement.  De  même,  la 
cuisse  étant  fléchie  sur  ^e  bassin  et  la  jambe  aur  la  cuisse,  au-dessus  du  plan  du  lit,  si  l'on 
dit  au  malade  de  mettre  le  membre  en  place,  il  étend  très  brusquement  la  jambe  sur  la 
cuisse,  et  le  talon  retombe  ensuite  fortement  sur  le  lit,  sans  oscillations  nettes.  Cos  phé- 
nomènes ne  se  produisent  que  si  le  mouvement  est  exécuté  rapidement  ;  si  celui-ci  est 
lent,  ils  ne  se  produisent  plus. 

Lorsque  le.  malade  est  couché,  les  membres  inférieurs  relevés  verticalement,  la  posi- 
tion est  gardée  &  gauche  longtemps  sans  fatigue  et  sans  oscillation  ;  à  droite  le  membre 
retombe  vite  à  cause  de  la  paralysie. 

Dans  la  station  assise,  le  tremblement  iatentioiinel  et  la  flexion  brusque  de  l'avant-bras 
surviennent,  il  va  sans  dire,  dans  lus  mêmes  conditions.  Au  membre  inférieur,  la  jauibe 
étant  étendue  sur  la  cuisse  et  la  cuisse  fléchie  i>ur  le  bassin,  si  l'on  dit  au  malade  de 
remettre  le  pied  en  place  par  terre,  la  jambe  se  fléchit  très  brusquement  et  le  pied  vicni 
ou  violemment  frapper  le  sol,  ou  osciller  trois  ou  quatre  fois  à  quelques  centimétrt?» 
au-deasua  du  aol  pour,  dans  uu  second  temps,  retomber  par  terre.  Ici  encore  ces  phéao* 
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joeoes  ae  te  prodoieent  que  si  .le^mouvement  est  exécuté  rapidemeat.  En  4ei>ors.  de  ces 
troubles  de  i'asynergie  iiiusculair^  le  cù lé  gauche  parait  normal,  et.  c^pen^aot  Iç  réflexe 
'rotuiieo  est  faible,  le  signe  des  orteils  en  extension  ;  et,  au  membre  supérieur,  il  y  a  de  la 
dtêdoroeinésie. 

Cette  asyoergie  existe-t-clle  dans  les  membres  du  'côté  droit?  il'  est  inftpbssible  de  le 
dire,  eo  raison  de  l'hémiplégie  qui  gène  les  mouvements  de  œ  côté. 

La  malade  peut  se  tenir  debout,  les  jambes  écartées,  appuyé  ou  non  sur  une  béquille. 
Si  on  lui  dit  de  fléchir  le  tronc  en  arrière,  il  le  fait  mais  \san$>  plier  les  jarrets. 

Dans  la  marche,  il  progresse  les  jambes  écartées,  penchant  un  peu  dû  côté  droit  et 
-Ulomiantà  gauche.  Mais  le  tronc  reste  droit  et  même  un  peu  penché  en  avant. 

Je  signalerai  4*n  terminant  l'existence  de  troubles  vasomoteurs  respectant  la  tète  et  le 
cuu  Ces  troublea  sunt  beaucoup  plus  accuses  du  côté  droit  que  du  côté  gauche  :  ils  sont 
«caractérisés  par  des  marbrures  violacées,  plus  marquées  au  niveau  des  mains  et  des 
picdfs.  par  une  sensation  subjective  de  froid  du  côté  droit  et  par  un  abaissement  thermique 
ooiabic  de  ce  côté. 

Les  réflexes  créraastériens  et  abdominaux  sont  normaux.  Il  n'y  a  ni  troubles  cardiaques 
Di  troubles  respiratoires,  et  l'état  géuéral  est  satistaisant. . 

»  • 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  paralysie  alterne,  À  la  fois  motrice  et  sensitive  : 
dune  part,  hémiplégie  motrice  et  seositive  du  côté  droit;  d'autre  part,  paralysie 
du  facial,  de  Tabducens,  de  Taudltif  et  de  la  branche  sensitive  du  trijumeau  du 
cùiê  gauche.  En  outre,  si  on  considère  le  myosis  gauche  et  la  prédominance 
«'oDsidérable  des  troubles  vaso-moteurs  du  côté  droit  des  membres,  on  peut  voir 
la  une  troisième  modalité  (vaso-motrice)  de  4)aralysie  alterne.  Ënûn,  il  y  a  une 
bèmiuyoergie  du  côté  gauche. 

(/est  là  un  cas  comparable  sous  tous  les  rapports  &  ceux  que  Babinski  a  pré- 
sentes k  diverses  reprises  à  la  Société.  11  en  diffère,  au  point  de  vue  de  l'asyner* 
gie,  en  ce  que  celle-ci  n'existe  qoe  dans  les  mouvements  rapides  et  disparait 
dans  les  mouvements  lents,  et  que  dans  la  marche  le  tronc  ne  reste  pas  incliné 
en  arrière. 

Le  siège  de  la  lésion  se  conçoit  aisément  :  il  est  dans  la  région  bulbo-protubé- 
rantielle,  et  il  est  intra-bnlbo-protubérantiel,  ainsi  qu'en  témoigne  l'intégrité  de 
U  braoche  motrice  du  trijumeau.  La  paralysie  du  moteur  oculaire  externe,  du 
facial,  de  l'acoustique  et  de  la  racine  descendante  du  trijumeau  du  côté  droit 
localisent  suffisamment  la  lésion  dans  la  moitié  droite  du  bulbe.  Cette  lésion, 
intéressant  les  faisceaux  pyramidal  et  sensitif  avant  leur  entre-croisement, 
explique  l'hémiplégie  gauche  motrice  et  sensitive  des  membres  avec  intégrité  de 
ia  face  (les  fibres  du  facial  s'entre-croisant  dans  la  partie  supérieure  de  la  protu- 
bemnee).  L'hémiasynergie  gauche  traduit  vraisemblablement  l'atteinte  du 
P^oncule  cérébelleux.  Enfin  les  troubles  vaso-moteurs  et  le  myosis  s'expliquent 
sans  doQte  aussi  par  une  lésion  intra-bulbaire. 

Une  lésion  unilatérale  ainsi  placée  et  assez  étendue  peut  rendre  compte  de 
tout  le  complexus  morbide. 

Uuaotàla  nature  de  cette  lésion,  il  est  impossible  aujourd'hui  de  dire  s'il 
s'sfdt  d'un  ramollissement  ou  d'une  hémorragie. 

n.  Tabès  sapéiieor  ou  Méningite  basilaire  spécifique,  par  M.M.  Souques 

et  Vincent. 

H...  est  une  femme  de  51  ans,  ménagère. 
Ses  aotécédents  héréditaires  sont  sans  intérêt. 

Set  aotécédeots  personnels,  jusqu'à  l'âge  de  48  ans,  ne  présentent  rien  de 
nurqnant  ;  à  peine  doit-on  retenir  qu'elle  urina  tard  au  lit. 
A  18  ans  elle  se  marie;  elle  a  successivement  deux  grossesses  avec  enfants 
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vivants  eoeore  bien  porUeU,  une  fauM€  coiicbe  de  trois  moie,  trois  enftnts 
vivants  actueUsment  tiien  portants*  enfiq  une  fausse  couche  de  trois  mois  et  demi 
(1885). 

Cette  dusse  coQciie  est  aceompagaée  de  maux  de  gorge  et  suivie  d'une  affec« 
tion  qui  parait  avoir  été  une  méningite  {céphalée,  délire,  eonvulsiims,  coma). 
La  midade  se  relève  mais  reste  complètement  aveugle  et  a  de  fréquentes  criiet 
d'épilepsie  Jacksonlenne  à  gauche. 

En  1891,  M.  GombauU  l'observe  et  ii  écrit  sur  l'observation  :  psoriasis,  épi* 
lepsie  jaeksonienne,  amaurose,  troubles  laryngés. 

Depuis  4894  la  maladie  n'a  guère  fait  de  progrès  qu'en  ces  temps  derniers; 
l'épilepsie  jaeksonienne  a  disparu. 

Actuellenïent  l'état  de  la  malade  est  le  suivant  : 

C'est  unç  femme  bien  conservée  et  elle  est  loin  de  se  montrer  avec  l'aspect 
cachectique  dé  certains  tabétiqiies  ;  son  aspect  est  plutôt  florissant.  Elle  pré- 
sente des  stigmates  de  spéciOcité  :  psoriasis,  lésion  tertiaire  du  voile,  qui  est 
troué. 

L'examen  des  fonctions  nerveuses  dénote  des  altérations  graves  dans  le 
domaine  des  divers  nerfs  crâniens;  des  phénomènes  paraplégiques  plus  légers. 

L  —  Troubles  dans  li  domaine  drs  nerfs  cranisns.  —  Ils  portent  sur  les 
nerfs  des  yeux,  sur  le  pneumogastrîqse,  l'hypoglosse,  le  facial. 

a)  Nerfi  des  yetior. 

Les  nerfs  de  la  sensibilité  spéciale,  de  la  motilité  externe  et  interne  sont 
touchés. 

La  papille  se  présente  avec  l'aspect  de  la  papille  tabétique  (atrophie  grise, 
diminution  du  calibre  des  vaisseaux).  Les  perceptions  lumineuses  sont  nulles. 

Tous  les  muscles  paraissent  paralysés,  sauf  les  deux  droits  internes;  il  existe 
un  ptosis  bilatéral  plus  accentué  à  gauche;  les  deux  yeux  divergent  au  repos;  U 
convergence  est  impossible  ;  les  mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux  eo  de- 
dans sont  impossibles  ;  de  même  les  mouvements  d'élévation,  d'abaissement  des 
globes  oculaires. 

Il  existe  donc  une  paralysie  complète  des  deux  moteurs  oculaires  communs 
avec  intégrité  des  moteurs  oculaires  externes. 

La  motilité  interne  est  de  même  altérée  :  les  pupilles  sont  inégales;  la  pupille 
gauche  est  plus  large  que  la  droite  ;  l'accommodation  À  la  lumière  est  nulle;  il 
y  a,  au  contraire,  accommodation  À  la  distance  et  à  la  convergence. 

Il  n'y  a  aucune  autre  altération  des  fonctions  oculaires  (sécrétion  lacrvinale 
normale,  sensibilité  cornéenne  normale);  cependant  quelques  secousses  de 
nysthgmus  paralytiques  bilatérales. 

En  résumé,  l'œil  présente  les  lésions  typiques  du  tabès. 

b)  Pneumoga$trique  et  hypoglosse. 

La  phonation,  la  respiration,  les  fonctions  cardiaques  sont  altérées  et  l'eLv 
men  prouve  que  pour  la  phonation  et  la  respiration  les  troubles  sont  en  rapport 
avec  des  lésions  du  larynx,  du  voile,  de  la  langue. 

Les  troubles  respiratoires  sont  les  suivants  :  ils  sont  permanents,  au  repos  la 
respiration  est  déjà  plus  rapide  que  normalement  (28  respirations  par  minute), 
paroxystiques  par  instant  après  une  excitation  surtout;  la  malade  devient  anhé- 
lante,  angoissée,  prise  d'une  toux  coqueluchoïde  de  timbre  anormal  ;  cet  éUit 
s'accompagne  de  rougeur  de  la  face  surtout  k  gauche,  d'une  abondante  sêcrétioD 
lacrymale  et  salivaire. 
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Les  troQt4et  pbonatoiret  eoatkteiit  «b  «ne  voU  éUiiit«,  comme  eoiNNiéer  biiei» 
aaky  aoni  nasenoée  (maki  41  faut  se  «oiivenir  qi*e  ia  matede  A  «ne  ff^ve  léeîoii 
tertiaire  en  voile). 

Ces  piléfiomèiiee  a'aeeompa^iieDt  4e  ; 

ParaljBÎe  de  la  eorde  vocale  droite  ; 

Défiatiofi  de  la  langue  à  droite  avec  hètniairophie  de  l'organe  d<i  «aènie  cdté 
et  secouises  fibrillaires. 

Enfin  le  pouls  oseiUe  continueUemeiit  entre  104  et  4S0  polaaUons  par 
minate. 

Donc  là  encore  phënouiènes  iabétiquea  typiques.  Il  faut  noter  toutefois  ral>* 
leoee  de  crises  gastriques. 

Il  existerait  encore  peut-être 'une  légère  parésie  faciale  gauche. 

A  celé  de  cela  pas  de  lésions  des  autres  nerfs  bulbaires,  êtnsiiifi  :  le  trijumeau 
D'est  pas  altéré,  l'auditif  ne  le  parait  pas  non  plus  ;  il  n*y  a  jamais  eu  ôe  bour- 
donnements d'oreilles,  de  vertige  de  Méniére  ;  moteurt  :  les  Yl*  paires,  le  spinal 
dao8  sa  racine  externe,  le  glosso-pharjrngien  ne  sont  point  lésés  ;  enfin  les  autres 
fonctions  du  bulbe  sont  normales:  pas  de  glycosurie, d* albuminurie, de  poljrurie. 

Ainsi  jusque-là  on  semble  être  en  présence  d'un  tabès  typique. 

m 

II.  —  Phénoménks  paraplégiques.  —  Les  membres  inférieurs  ne  présen» 
tent  aucun  phénomène  tabétique,  mais  des  phénomènes  de  paraplégie  spas- 
modiqoe. 

La  malade  marche  lourdement  en  traînant  ses  pieds  sur  le  sol;  les  réflexes 
rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés  ;  le  signe  de  Babinski  est  en  extension  des 
deox  côtés.  Il  n'y  a  pas  de  clonus. 

II  existe  des  troubles  sensitifs  ;  la  malade  a  k  sensation  d'avoir  la  peau  de  la 
caisse  gauche  trop  étroite;  elle  a  des  élajQcements  à  ce  niveau.  La  sensibilité 
objective  est  exagérée. 

Les  autres  phénomènes  habituels  du  tabès  :  troubles  vésicaux  et  rectaux, 
troubles  génitaux  sont  également  absents  ;  la  malade  a  51  ans  et  cependant  elle 
e«t  encore  réglée,  a  des  rapports  sexuels.  (Quelques  gouttes  d'urine  s'échappent 
parfois  au  cours  de  la  toux  qui  accompagne  la  crise  laryngée;  mais  le  sphincter 
des  femmes  est  facilement  vaincu  et  la  malade  a  uriné  tard  au  lit.) 

III.  —  Les  roMCTiONS  nerveuses  des  autres  parties  du  corps  ne  présentent 
rien  d'anermal.  Aux  membres  supérieurs  les  réflexes  sont  seulement  exagérés, 
et  là  encore  il  n'existe  pas  de  phénomènes  tabétiques  ;  la  malade,  quoique 
aveugle,  coud. 

L'mtelligence  est  normale. 

Les  fonctions  des  divers  organes  :  tube  digestif,  systèmes  respiratoire,  circu- 
latoire, excréteur  se  font  comme  chez  une  femme  ordinaire  du  même  âge.  La 
ponction  lombaire  a  décelé  une  lymphocytose  rachidienne  intense. 

^ù  résumé,  cette  malade  présente  des  phénomènes  tabétiques  très  accusés  pai* 
en  tiaut,  des  phénomènes  spasmodiques  par  en  bas.  Dans  quelle  classe  de  mala- 
dies nerveuses  doit-on  la  ranger? 

Une  peut  s'agir  d'une  lésion  encéphalique;  une  lésion  médullaire  n'explique- 
rait pas  tous  les  phénomènes;  une  lésion  intra-bulbo-protubérantielle  n'aurait 
pas  évolué  de  la  même  façon  ;  il  serait  peu  probable  de  plus  qu'elle  épargnât  la 
VI*  et  la  Vil*  paires,  alors  que  la  111%  la  \*  et  là  XH*  sont  prises.  Restent  les 
b>potliéses  de.  tabès  supérieur  et  de  méningite  b.asilaire  spcciflque.  Pour  Je  tubes 
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41  j  a  l'amaarose,  le  signe  d'Ârgjrllt  les  crises  larjngéQ4«.Ja.tachjrcaj4i€9  l'atro- 
ipbie  linguale,  et  ees  phéoK>niènes  «ont.  tj piques;  n^^s.lfl^^  Roubles  spj^|fno.diques 
semblent  démentir  cette  hypotbèse;  la  malade  n*est  même  pa^  un^  f^bétisanU.    j 

Faut-il  conclure  à  la  méningite  spécifique  surtouV  bii^ilaire  avc^  , peut-être  i 
légère  diffusion  au  rachis  pour  expliquer .  Iqq.  {^bénofnénes.  spasmodiques  et  les  i 
troubles.  seixsitiCs.  des  membrea;iaféneur^?  iCela  est  possible,  mais  il  est  classique 
de  dire  que  la  sjrphilis  cérébro-spinale  ne  s'accompagne  point  d'amaurose,  de 
•signe. d'Argyil,  qqe  son  évolution  «st  pius  rapide.  Alors, faut-il  dire  :  ni  tabès, 
ni  méningite  spécifique?  Sans  doute  au  sens  classique  des  mots  ;  peut-être, 
•cependant,  serait-il  plus  ex,act  de  dire  :  k  la  fois  Tun  et  l'autre. 

Ce  cas  semble  être  en  effet  une  forme  de  passage  entre  le  tabès  et  la  m^ÎD- 
gile  spécifique  à  évolution  lente.  Il  parait  donner  raison  à  ceux  qui,  comme 
:MM.  iiabinski  etNageotte  pensent  (s'appujrant  sur  des.  coupes,  sur  la  réaction 
-méningée  décelée  par  MM.  Widal,  Slcard  et  Ravaut),  que  le  tabès  débute  par  un 
processus  méningé,  que  le  signe  d'Argyll  n'est  point  seulement  un  phénomène 
tabétique,  mais  syphilitique;  il  montre  de  plus,  comme  le  veulent  MM.  P.  Marie 
et  Guillain,  combien  doit  être  fréquent,  au  cours  du  tabès  supérieur,  raltéra- 
tion  simultanée  des  nerfs  de  l'œil  et  d'autres  nerfs  basilaires. 

111.  Une  forme  anormale  de  Démence  Précoce,  par  M.  Gilbert  Ballet. 

(Présentation  de  malades.) 

On  a  coutume,  vous  le  savez,  d'attribuer  k  la  démence  précoce  quatre  fornaes 
cliniques  différentes  qu'on  désigne  sous  les  noms  de  démence  précoce  simple, 
démence  hébéphrénique,  démence  catatonique,  démence  paranoïde.  Ces  diverses 
variétés  constituent-elles,  comme  on  a  généralement  tendance  À  le  penser,  de 
simples  modalités  cliniques  d'une  même  entité  morbide  qui  aurait  une  étiologie 
et  une  anatomie  pathologique  univoques?  C'est  ce  qui  ne  me  parait  pas  établi.  H 
ne  me  semble  pas  démontré,  par  exemple,  qu'il  jr  ait  identité  de  nature  entre  les 
formes  hébéphrénique  et  paranoïde.  En  tout  cas^  je  pense  qu'il  j  a  avantage,  si 
l'on  veut  arriver  à  préciser  la  pathogénie  encore  indécise  et  l'anatomie  patholo- 
gique incertaine  de  la  démence  précoce,  à  grouper  isolément  les  causes  et  les 
lésions  de  chacune  de  ses  formes,  quitte  À  voir  plus  tard  si  les  causes  et  les 
lésions  sont  identiques  dans  chacune  des  modalités  de  l'affection. 

Je  vais  plus  loin  :  je  ne  crois  pas  que  les  quatre  formes  admises  communé- 
ment représentent  toutes  celles  qu'est  susceptible  de  revêtir  la  démence  précoce 
A  vrai  dire»  il  me  semble  qu'il  y  a  lieu  de  décrire  plutôt  des  démences  précoces, 
qu'une  démence  précoce. 

C'est  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir  que  je  présente  les  deux  malades  que 
voici.  La  première  n'a  été  amenée  ici  que  pour  servir  de  terme  de  comparaison; 
il  s'afrit  en  effet  d'un  cas  classique  d'hébéph renie. 

La  seconde,  au  contraire,  diffère  nettement  des  déments  précoces  habituelle- 
ment observés.  C'est  pourtant  bien  une  démente  précoce,  en  ce  sens  que,  jusqu'à 
l'âge  de  20  ans,  elle  a  été  très  correcte  au  point  de  vue  intellectuel,  et  que  c'est  à 
partir  de  cette  époque  seulement  que  son  intelligence  s'est  effondrée  d'une  façon 
progressive,  mais  rapide.  Elle  a  aujourd'hui  27  ans.  Elle  diffère  de  rhébéphré* 
nique  témoin  à  plusieurs  points  de  vue  :  1*  par  sa  physionomie  et  son  attitude; 
alors  que  la  première  présente  les  attitudes  théâtrales  classiques,  la  seconde  res- 
semble k  s'y  méprendre  à  une  imbécile  congénitale;  2*  par  la  nature  du  trouble  de 
l'attention;  chez  l'hébéphrénique,  comme  habituellement  chez  les  déments  pré- 
coces,  l'attention  est  difficile  à  fixe^-;  la  malade,  quand  on  lui  parle,  est  ailleun. 
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Notre  d^ûïréme  malade  est,  au  éortitrairê,  a$i€Z  prétente,  mkis'mYati  ùiefédHë-^ 
ment  ton  attention,  od  ne  peili  ph»  iû  retenir;  3<>  par  lé  degi*é«^  rindiffételieiér 
émotioonéne  ;  cb^z  la  première  malade,  cette  indifférénceestftkifsofne.  Elle  reçoit^ 
lans  plaisir,  ni  peine,  mais  avec  une  indifférenice  parfaite-,v*la  visite  d<e  sesl 
ptrents.  QtfKndon  luiparledë  6a  mère,  elle  nous  répond  parfois  :  «  Ma  mère,  je: 
m'en  fiche!  >  La  seconde  est  aii  contraire  affectuecrse,  accueille  ses  parents  aYPOi 
plaisir,  les  'embrasS'eavec'  effusion;  4*  par  le  degré  du  trouble  de  la  mémdire  ;; 
alors  que  chez  Thébéphréniqùe,  comnie  che2  beaucoup  de  déments  'précoces^  la:, 
mémoire  est  peu*  touchée,  elle  l'estt  ail  eontNll^  ft  un  degré  extrême  chez  1&; 
seconde  malade.  Celle-ci,  par  exemple,  a  habitî^TouIouse  et  Limoges  et  n'a  con-* 
itné  aucun  souvenir  de  ces  deux  villes. 

Le  contraste  est  donc  absolu. 

Je  me  hâte  d'ajouter  que  cette  dernière  malade,- pas  plus  q>ue  la  première,  ne 
présente  aucun  signe  d'une  Ihion  cérébrale  classée.  Ce  n'est  point  à  coup  sâr  une 
itmente  paraljtiqué.  Sous  quelle' infIdiSnce  chez  elle  la  démence  précoce,  pXiisque 
démence  précoce  il  j  a,  cst-elte  apparue?  C'est  ce  que  je  ne  saurais  dire.  A* 
Kaspect  un  peu,  mais  très  peu*  boursouflé  de  la  face,  on  pourrait  se  demander  si 
Khjrpothjroîdisation  n'est  pas  en  cause;  maison  ne  saurait  l'affirmer. 

(>n  a  relevé  à  un  moment  donné  -chez  lu  malade  des  accidents  phlébitiques  qui^ 
portent  à  penser  qu'il  ja  eu  chez  elle  un  processus  infectieux.  Mais  les  accidents 
eu  question  ont  été  postérieur»  de  plusieurs  mois  au  début  des'trciublcs  mentauxi 
qui  ont  consisté  d'abord  en  troubles  de  la  mémoire,  oubli  des  commissions  qu'on 
lui  donnait,  égarement  dans  les  rues  quand  elle  allait  faire  des  courses  conx- 
raandées.  Il  convient  de  relever  enfin  que  cette  malade  présente  de  très  loin* 
en  très  loin  des  crises  épileptiformes,  ce  qui  porte  à  supposer  que  sa  corticalilê 
n'est  pas  intacte. 

Quoiqu'il  en  soit«  le  point  que  je  tiens  à  bien  montrer,  c'est  qu'il  s'agit  là  d'un 
cas  auquel  la  seule  appellation  qui  convienne  est  celle  de  démence  précoce,  et 
qoe  ce  cas  diffère  par  les  caractères  que  j'ai  montrés  des  formes  décrites  d& 
l'aiTertion. 

M.  JoFFROY.  —  Je  suis  heureux  d'entendre  dire  &  M.  Ballet  que  la  nosographie 
Je  la  démence  précoce  n'est  pas  encore  entièrement  constituée.  Pour  justifier  la 
création  d'une  entité  morbide,  il  est  indispensable  de  pouvoir  s'appuyer  sur  des 
^onées  étiologiques,  anatomo-pathologiques  et  cliniques  précises.  La  conception' 
àt  Krappelin  parait  encore  assez  superficielle  et,  avant  de  créer  un  groupe  uni- 
Toqne  portant  l'étiquette  de  démence  précoce,  il  me  semble  préférable  d'étudier 
>vec  soin  les  différents  tjrpes  cliniques,  sans  se  préoccuper  de  les  faire  entrer 
dans  un  même  chapitre  nôsographique.  Parmi  les  malades  étudiés  par  Krœpelin, 
il  y  a  certainement  une  catégorie  de  sujets,  les  hébéphréniques,  qui  se  pré- 
sentent avec  des  caractères  distinctîfs  tels  qu'on  est  en  droit  de  les  rattacher  à 
une  même  entité  morbide.  Mais  il  n'en  est  plus  ainsi  lorsqu'on  considère  les 
formes  paranoîdiques,  qui  en  différent  considérablement.  Quant  aux  formes 
catatoniques,  je  crois  qu'il  y  a  des  raisons  sérieuses  de  les  rapprocher  des  formes 
hébéphréniques,  bien  qu'à  la  vérité  il  s'agisse  parfois  de  types  cliniques  diffé* 
rents. 

M.  Erhbst  Dupré.  —  Je  suis  d'accord  avec  M.  JofTroy  en  ce  qui  concerne  les 
dernières  remarques  qu'il  vient  de  faire.  Cependant,  je  crois  pouvoir  dire,  et  cela 
en  m'appoyaDt  sur  l'enseignement  même  de  Krœpelin  et  sur  les  idées  que  je  lui 
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ai  eiit«nda  émetlre.^rsoBinBwBeiil,  que  Van  m  têttdaseei  telièniftliier  beaueoiip 
pHm  que  Krspelin  ne  l'a  fait  l«i«méme  ea  coacepiîon.  de  la  démettce  précoce. 
Personne  n'est  plus  réservé  que  lui  à  eet  égard,  et  on  loi  a  so«¥ent  atlritoé  det 
idées  qu'il  n'a  jamais  émises  d'nae  façon  catégorique.  Avec  M.  Joffroj,  je  recon- 
nais également  que  l'étiologie  et  ranatemie  pathologique  de  la  démence  précoce 
sont  loin  d'être  définitiTement  élucidées,  mais  il  na  faut  poîut  oublier  qa'ea 
psychiatrie,  ces  éléments  nosographiques  sont  encore  trop  souveut  incomplets, 
et  que  pour  le  présent  nous  sommes  tenuf  de  nous  contenter  des  faits  cliniques 
pour  établir  quelques  distinctions  entre  les  cas  qui  se  présentent  à  nous.  Le 
mérite  de  Kraepelin  a  été  de  poser  mieux  que  personne  les  données  d'un  pro- 
blème dont  il  est  le  premier  k  reconnaître  les  difficultés  et  qu'U  ne  prétend  pas 
avoir  résolu.  Il  a  développé 'Ct  précisé  l'étude  des  sjmpUVmes  physiques  et  des 
phénomènes  objectifs,  principalement  dans  le  domaine  des  troubles  de  la  motilité. 
Et  lut^mème  prétetid  n'avoir  été  dans  son  oeuvre  que  le  successeur  de  Kahlbaom, 
qui  est  le  véritaUe  créateur  du  syndrome  catatopique.  Quant  au  terme  de 
démence  jfréeoee,  Krœpelin  est  le  premier  à  en  reconnaître  les  inconvénients.  Il  a 
apporté  dans  l'étude  de  ces  états  psjchopathiques  çt  de  leur  devenir  la  méthode 
qui,  dit-il,  a  permis  k  Magnan  de  développer  et  de  préciser  l'œuvre  inaugurée 
par  Morel  dans  les  dégénérescences  mentales.  Cette  méthode,  fondée  sur  l'étude 
de  l'évolution  des  processus  mentaux,  permet  d'établir  enjtre  des  tableaui  cli- 
niques différents  des  rapports  de  parenté  au  nom  de  la  communauté  d'origine, 
de  terminaison  et  finalement  de  nature. 

IV.  A  propos  de  la  «  Gontraotion  synergique  paradoxale  »  dans  la 
Paralysie  Faoiale  périphérique,  par  M.  Henri  Lamy.  (Présentation  de 
malade.) 

Je  désire  seulement  dire  quelques  mots  au  sujet  du  phénomène  de  la  eonlrae- 
tion  synergique  paradoxale,  dont  il  a  été  question  à  la  dernière  séance  dans 
l'intéressante  communication  de  M.  Babinskl  sur  r^^rnûpoejne  de  la  face.  On  sait 
que  ce  phénomène,  associé  au  spasme,  s'observe  à  la  suite  des  paralysies  faciales 
périphériques  incomplètement  guéries.  Voici  un  malade  de  mon  service,  âgé 
d'une  soixantaine  d'années,  qui  le  présente  d'une  façon  très  nette  du  côté  droit; 
sa  paralysie  faciale  remonte  k  l'enfance. 

Au  repos,  la  paralysie  ne  semble  pas  avoir  laissé  de  traces  autres  qu'un  léger 
abaissement  de  la  commissure  droite.  Dans  les  mouvements  volontaires  d'éléva- 
tion du  front,  d'écartement  des  commissures  labiales,  apparaît  nettement  la 
paralysie  du  muscle  frontal,  d'une  part  —  des  zygomatiqueset  desreleveursde  la 
lèvre  k  droite,  d'autre  part.  L'occlusion  des  yeux  se  fait  parfaitement  des  deui 
côtés  ;  mais,  en  même  temps,  voici  qu'entrent  en  contraction  le  frontal  et  les 
releveurs  de  la  lèvre  qui  ne  se  contractaient  point  volontairement  tout  k  l'heure. 
Voilà  bien  la  contraction  «  illogique  *  dont  a  parlé  M.  Brissaud.  On  ne  peut 
donc  pas  dire  que  les  muscles  en  question  soienf  paralysés;  ils  se  contractent 
mal  à  propos,  voilà  tout.  Je  me  suis  demandé  si  cette  sorte  de  déviation  de 
l'influx  volontaire  ne  trouvait  point  son  explication  dans  la  régénération  anor- 
male, vicieuse  en  quelque  sorte,  du  nerf  facial;  si  la  nature,  en  un  mot,  ne  réali- 
sait pas  ce  que  les  chirurgiens  ont  fait  parfois  en  suturant  la  branche  externe  du 
spinal  ou  bout  périphérique  du  facial  pour  remédier  à  la  paralysie  consécutive  & 
une  section  accidentelle  ou  opératoire  de  ce  nerf.  On  sait  qu'en  pareil  cas  on 
observe  de^  mouvements  associés  de  l'épaule  et  de  la  face. 

Dans  le  cas  présent,  on  pourrait  admettre  que  ce  sont  les  cellules  nucléiLires 
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àê  rtrliîetlaireder  paupière»  qai  Mt  présidé  à  tat  régénéMio»  du  facial  ;  et  ceci 
cxpUqoerali  que  let  autres  nMMciea,  déaormaia  sous  leur  dépeiidaDce,  ne  peuvent 
le  ceniracter  qa'én  même  tempe  qua  celui-«i. 

D*apréi  «Mi  eipérianoé  pereonnelle,  le  phénomène  en  question  ne  s'observe, 
la  BMiBs  sons  cette  forme  et  atee  cette  netteté,  que  dans  les  très  vieiHes  paralysies 
fadalci.  Je  n'ai  va  formuler  nulle  part  l'hypothèse  que  je  vous  propose  pour 
InpKqaer. 

V.  Kaax  Paiiorantn  buccaux  ches  deux  Tabétiquos,  dus  au  port  d'un 
dentier,  par  M.  Pierre  Marie.  (Présentation  de  malade.) 

Il  7  a  quelques  semaines^  an  tabétique  de  la  ville  me  faisait  remettre  une 
mince  lamelle  osseuse  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  50  centimes.  11  avait, 
ëisait-ii,  reudtt  cette  lamelle  par  la  bouche,  et  il  me  demandait  ce  que  cela 
signiHiil.  J'examinai  la  bouche  et  j'y  constatai  la  présence  d'une  ulcération  à 
bords  un  ]ieu  calleux,  siégeant  A  la  partie  médiane  de  la  voûte  palatine.  J'appris 
alors  qoe  depuis  une  quinzaine  le  malade  s'était  fait  poser,  au  niveau  du  maxil- 
laire supérieur,  un  dentier  flxé  au  palais  parle  vide  qn'y  produisaient  des  mouve- 
meats  de  succion.  C'est  justement  au  point  où  se  trouvait  la  chambre  à  air,  et  où 
U  mequeuse  avait  clé  traumatisée  par  les  efforts  de  succion,  que  s'était  produite 
i'ulcératioh,  et  peu  s'en  fallut  que  la  voûte  palatine  ne  fût  perforée;  seule,  la 
lame  inférieure  de  l'os  semble,  heureusement,  avoir  été  éliminée. 

Je  continuai  l'examen  de  la  bouche  et  constatai  qu'au  niveau  de  la  partie  la 
plus  reculée  du  rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur,  des  deux  côtés,  il 
eiistoit  une  petite  escarre  brunâtre,  et  cela  aux  points  mêmes  où  le  dentier 
prenait  son  point  d'appui  latéral. 

Je  prescrivis  l'eniévement  immédiat  du  dentier  et  quelques  soins'  antisep- 
tiques de  la  bouche  :  l'ulcération  médiane  alla  en  s'améliorant,  mais  l'escarre 
latérale  du  côté  gauche  détermina  une  ouverture  du  sinus  maxillaire  de  ce  côté 
et  la  persistance  d'une  sorte  de  mal  perforant  buccal. 

Dans  ce  cas,  l'éliologie  est  des  plus  claires,  aucune  autre  cause  ne  peut  être 
invoquée  chez  ce  tabétique  que  le  traumatisme  localisé  produit  pendant  une 
quiozaine  de  jours  sur  la  muqueuse  buccale  par  le  dentier. 

Chez  un  autre  tabétique,  actuellement  dans  mon  service  de  Bicètre,  et  que  j'ai 
fait  venir  pour  vous  le  présenter,  vous  constatez  également  l'existence  d'un  mal 
perforant  médian  palatin  et  de  deux  maux  perforants  latéraux  de  l'extrémité 
postérieure  du  rebord  alvéolaire  supérieur.  Chez  ce  malade,  qui  a  déj&  fait 
l'objet  d'une  publication  antérieure  de  M.  le  U'  Chompret  (Archives  généraUi  de 
Médecine,  {•'  déc.  1903),  nous  retrouvons  un  mécanisme  tout  à  fait  identiqjue 
dans  la  production  des  maux  perforants  buccaux.  A  ce  propos  je  ferai  remarquer 
que  les  renseignements  fournis  par  le  malade  à  M.  Chompret  n'ont  pas  été  tout 
a  fait  précis  sous  le  rapport  des  dates  et  même  des  faits;  il  semble  que  le  malade 
n'avait  pas  compris  alors  l'importance  de  certains  détails  de  son  histoire;  c'est 
donc  après  due  rectlGcation  de  la  part  du  malade  que  nous  relatons  les  faits  sui- 
vants : 

Cbaff...,  48  ans,  ouvrier  confiseur.  11  a  commencé  son  métier  vers  l'âge  de 
15  ans,  et  peu  après  ses  dents  sont  devenues  mauvaises  ;  le  malade  avait  fréquem- 
ment des  maux  de  dents;  celles-ci  tombaient  par  morceaux.  Dés  l'âge  de  30  à 
35  ans,  sa  bouche  était  en  grande  partie  dégarnie  de  dents.  Les  premiers  signes 
du  tabès  n'auraient  commencé  à  se  montrer  que  vers  1897;  le  malade  avait  alors 
él  ans.  En  1900  (?),  à  la  suite  de  l'extirpation  d'un  chicot,  il  se  serait  produit, 


192  SOCIETE  lis  NECROLOGIE 

au  niveau  de  ]a  partie. latérale  et  postérieure  du  maxillaire  supérieure  gaoche,* 
une  perforation  qui  faisait  communiquer  la.  bouche  avec  le  sinus  maxillaires 
C'est  vers  le  mois  de  septembre  i90i  qu'il  aurait  été  muni  d'un  dentier  adhérant! 
au  palais  par  le  taioyen  de  la  succion;  quelques  mois  après  (quatre  à  six) 'se 
serait  montrée  l'ulcération  médiane  du  palais.  Dés  que  la  perforation  palatine: 
fut  reconnue^  le  dentier  à  succion  fat  enlevé  et  remplacé  par  un  appareil  à  res- 
sorts. A  la  suite  du  port  de  cet  appareil  par  le  malade  (à  une  époque  qu'il  ne 
peut  déterminer),  on  vit  se  produire  des  maux  perforants  latéraux  (exactement 
au  niveau  des  points  d'appui  du  nouvel  appareil);  le  mal  perforant  du  maxillaire 
inférieur  gauche  est  apparu  en  juillet  1904,  le  malade  ajant,  un  peu  avant  cette 
date,  cassé  son  dentier,  avait  dû  faire  asage  d'un  autre  appareil  dont  les  points 
d'appui  n'étaient  plus  les  mêmes  ;  c'est  à  ce  fait  qu'il  faut  attribuer  l'apparition 
du  mal  perforant  du  maxillaire  inférieur,  car  ce  nouvel  appareil  prenait  un 
point  d'appui  spécial  sur  le  maxillaire  inférieur  gauche.  -  '  - 

En;  résumé,  des  deux  observations  qui  précèdent  découle,  à  mon  avis,  un 
important  enseignement  que  je  formulerai  ainsi  :  On  ne  doit  pas,  chez  les 
grands  tabétiques,  appliquer  de  dentiers  adhérant  par  succion.  Les  grands  tabê- 
tiques  ne  doivent  pas  porter  de  dentiers  à  l'état  permanent,  dads  un  but  pure- 
ment esthétique;  c'est  tout  au  plus  si  on  peut  en  tolérer  l'usage  exclusivement  au 
moment  des  repas.  On  prendra  grand  soin  de  vérifier  fréquemment  l'état  de  la 
muqueuse  buccale  au  niveau  des  points  d'appui  des  dentiers. 

M.  JoFFROY.  —  Dans  certaines  affections  organiques  des  centres  nerveux,  les 
tissus  ,  périphériques  sont  d'une  extrême  vulnérabilité  :  les  pressions  les  plus 
légères  ou  des  causes  banales,  peuvent  aboutir  aux  troubles  trophiques  les  plus 
considérables.  J'ai  vu  chez  un  malade»  alcoolique  et  tabétique,  une  gingivite 
infectieuse  donner  lieu  successivement  à  la  chute  de  toutes  les  dents,  à  l'atro- 
phie et  à  la  disparition  totale  du  rebord  alvéolaire,  et^  finalement  à  une  grosse 
perforation  par  résorption  du  tissu  osseux  du  maxillaire  supérieur.  Il  est  bien 
certain  que  si  chez  un  tel  malade  on  avait  tenté  dé  placer  un  appareil  dentaire 
il  aurait  occasionné  des  lésions  très  profondes. 

M.  Babinski.  —  Il  n'est  guère  possible  de  nier  l'influence  des  désordres  ner- 
veux sur  la  production  des  troubles  trophiques.  Pour  les  arthropathies  tabé- 
tiques, par  exemple,  on  ne  peut  pas  nécessairement  invoquer  les  traumatismes. 
ni  les  infections. 

M.  Pierre  Marie.  —  Dans  ce  cas,  si  l'hypothèse  d'une  infection  peut  être 
rejetée,  je  crois  cependant  qu'il  faut  faire  une  assez  large  part  au  traumatisme  ; 
il  peut  être  léger,  mais  il  existe  presque  toujours.  En  effet,  dans  les  artbro- 
pathies  tabétiques,  on  observe  d'une  façon  presque  constante  des  fractures  osseuses 
et  ces  accidents  s'accompagnent  très  souvent  d'un  œdème  des  membres  compA- 
rnble  à  celui  qui  survient  à  l'occasion  d'une  fracture  quelconque. 

M.  Babinski.  —  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  désordre  nerveux  a  favorisé 
considérablement  la  production  de  l'accident. 

M.  Pierre  Marie..  —  Assurément,  de  la  même  façon  que  les  escarres  qui  sur- 
viennent à  la  suite  d'un  ictus  sont  favorisées  par  les  lésions  nerveuses,  mais  ne 
se  produisent  que  si  le  décubitus  dorsal  est  prolongé  et  si  l'on  ne  donne  pas  au 
malade  les  soins  de  propreté  nécessaires. 

M.  JoFPROY.  —  J'ai  vu  autrefois,  quand  j'étais  interne,  survenir  chez 
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panlTtiqaes  géDéraux  des  escarres  d'one  étendue  et  d'uoe  profondeur  consi- 
dérables. Nais  ces  cas  deviennent  de  plus  en  plus  rares;  et  aujourd'hui,  où 
cependant  je  vois  chaque  jour  davantage  de  ces  malades,  je  n'observe  plus  de 
telles  lésions  Je  suis  convaincu  que  les  soins  de  propreté  bien  donnés  dans 
nos  services  actuels  expliquent  cette  différence. 

H,  BsissAUD.  —  Nous  connaissons  tous  le  mal  perforant  du  pied  chez  les  tabé-» 
tiques.  La  pression  sur  le  sol  en  est  la  cause  principale,  et  le  vrai  remède  à  cet 
accident  est  de  laisser  le  malade  au  lit. 

VI.  Tremblement  congénital,  Hérédité,  Pathologie  comparée,    par 
MM.  F.  Raymond  et  P.  Thaon.  (Présentation  d'animaux.) 

Il  est  actuellement  admis  d'une  façon  unanime  en  pathologie  humaine  qu'il 
ne  faut  pas  séparer  dans  des  cadres  nosologiques  distincts  le  tremblement 
sêfiile,  certains  tremblements  idiopathiques  de  ('adulte,  et  les  cas  un  peu  plus 
rares  de  tremblements  des  enfants.  De  nombreux  travaux  ont  permis  de  con- 
clure qu'il  j  avait  lieu  de  réunir  ces  divers  tremblements,  dits  «  essentiels  >,  et 
qu'entre  les  diverses  modalités  de  cette  névrose  trémulante  tous  les  intermé- 
(liaires  sont  possibles.  L'un  de  nous  (Raymond,  Bulletin  médical,  4892,  p.  205; 
liAYMo^îD  et  Crstan,  Société  de  Neurologie,  2  mai  1901)  a  insisté  à  plusieurs 
reprises  sur  les  caractères  familiaux  de  ce  trouble,  sur  les  influences  héréditaires 
qui  le  dominent  et  sur  sa  nature  fréquemment  congénitale. 

Eq  coDârmation  de  ces  conclusions  déduites  des  faits  examinés  en  patho- 
logie humaine,  certains  cas  observés  par  nous  sur  l'animal  nous  ont  paru  mériter 
dètre  notés,  car  ils  présentent  l'intérêt  d'une  véritable  expérience  de  labora- 
t'ire;  ils  nous  permettront  de  plus  de  rechercher  plus  tard  par  l'examen  anato- 
mique  si  nous  trouvons  chez  ces  animaux  quelque  tare  anatomique  ou  une 
lésion  qu'on  puisse  rendre  responsable  du  trouble  morbide  actuellement  observé. 

Les  deux  animaux  que  nous  présentons  ici  sont  deux  faisans  adultes,  de 
l'espèce  du  faisan  commun  des  bois,  mâle  et  femelle.  Ils  sont  l'un  etTautre,  au 
mAme  degré,  affectés  d'un  tremblement  identique.  Ce  tremblement  agite  le  corps 
dans  son  ensemble  (la  tête  ne  tremble  pas  isolément)  en  oscillations  dans  le 
&eQs  vertical  surtout,  peu  marquées  dans  le  sens  transversal. 

La  vitesse  de  ce  tremblemint  est  de  rapidité  moyenne,  et  dans  son  ensemble, 
lorsqu'on  examine  ces  animaux  pendant  des  mouvements  assez  lents  (tels  que 
t^elui  de  marcher  dans  leur  cage),  il  a  l'aspect  d'un  frisson  de  froid  qui  se  pro- 
longerait indéfiniment.  Quand  on  les  prend  &  deux  mains,  on  sent  nettement  ce 
frissouneroent  permanent. 

Sorprend-on  les  animaux  au  repos,  le  tremblement  est  alors  réduit  à  son  mi- 
îiimura  .\u  contraire,  dans  les  mouvements  volontaires  rapides  et  violents 
'par  exemple  s'ils  courent),  la  trémulation  s'exagère,  les  oscillations  augmentent 
«l'aroplitude,  l'acte  fonctionnel  est  gêné  dans  son  adaptation  au  but,  et  l'inten- 
sité du  trouble  et  la  maladresse  qui  en  résulte  font  songer  au  tremblement  de  la 
vlerose  en  plaque. 

H  n'y  a  cependant  pas  à  proprement  parler  d'incoordination  et  si  la  frayeur 
^t  les  grands  efforts  entraînent  par  l'exagération  du  phénomène  morbide  une 
apparence  d'incoordination,  dans  les  mouvements  moyens  et  quand  ils  n'ont 
P^speur,  ils  vont,  viennent,  picorent...  tout  comme  leurs  congén<^res,  sans  que 
!<"  moiodre  de  leurs  mouvements  manque  de  précision  et  sans  que  le  tremblement 
wmble  les  gêner. 

13 
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Il  ne  s'agit  doDc  pas  du  tout  de  phénomènes  atniiques,  mais  bien  de  «  trem- 
blement 1  au  vrai  sens  du  mot  ;  c'est  un  tremblement  généralisé  qui  augmenlo 
par  l'émotion  et  l'intensité  des  mouvements  et  qui  tend  à  disparaître  au  repos 

Ce  tremblement  ne  s'accompagne  d'aucun  autre  phénomène  morbide  ;  l'exameri 
le  plus  minutieux  ne  permet  de  déceler  chez  ces  animaux  aucun  trouble  sensilif 
ni  sensoriel,  aucune  défectuosité  des  mouvements  réflexes,  aucune  raideur, 
aucune  paraljrsie,  en  un  mot  aucune  autre  tare  pathologique.  C'estbien  un  trem- 
blement pur,  essentiel  et  qui,  de  plus,  par  la  persistance  et  l'égalité  des  mou- 
vements qui  le  composent,  se  distingue  nettement  des  chorées  et  des  tics  bien 
connus  chez  certains  animaux  tels  que  le  chien  et  le  cheval  par  exemple. 

Y  a-t-il  ou  non  une  tare  ou  une  lésion  anatomique  du  système  nerveux  a 
incriminer  dans  la  production  de  ce  trouble?  L'examen  macroscopique  ethisto- 
logique,  quand  nous  aurons  sacrifié  ces  animaux,  nous  éclairera  sur  ce  point 
Aucune  intoxication,  aucune  cause  infectieuse  n'a  pu  être  décelée.  Mais  dès  à 
présent  certaines  particularités  de  l'histoire  familiale  de  ces  faisans  méritent 
d'être  notées  et  expliquent  dans  une  certaine  manière  la  genèse  des  phénomènes. 

En  efTet  il  est  à  remarquer  qu'ils  sont  nés  de  parents  consanguins;  mais  on 
ne  saurait  ajouter  à  celte  condition  une  importance  trop  souvent  injustifiée  et  il 
est  plus  intéressant  de  savoir  que  la  première  couvée  de  leurs  parents  avait  déjà 
donné  des  produits  tarés,  non  pas  trembleurs,  mais  de  plumage  décoloré  blan- 
châtre et  qoi  furent,  en  raison  de  leur  débilité  congénitale,  très  difficiles  à  élever 

Chez  les  deux  faisans  qui  nous  occupent  ici  le  trouble  est  également  congé- 
nital :  dés  la  sortie  de  l'œuf  on  a  remarqué  qu'ils  tremblaient.  Us  ont,  de  plus, 
toujours  été  assez  débiles  et,  fait  important  k  signaler,  ils  ont  toujours  été  infé- 
conds ;  la  stérilité  a  été  chez  eux  constante  aussi  bien  dans  leurs  accouple- 
ments entre  eux,  qu'en  accouplant  chacun  d'eux  avec  un  sujet  différent. 

En  résumé,  s'il  ne  s'agit  pas  de  transmission  du  même  trouble  (tremblement) 
des  générateurs  aux  produits,  la  tare  familiale  (décoloration  du  plumage)  qui  a 
frappé  la  première  couvée,  nous  oblige  à  invoquer  une  influence  héréditaire 
bien  que  nous  ignorions  la  nature  exacte  de  la  cause  morbide  qui  a  agi  sur  les 
parents  et  de  là  sur  les  descendants.  Enfin,  si  nous  réunissons  ces  différents 
caractères  (infécondité,  congénitalité,  caractère  familial  de  la  tare),  nous  pou- 
vons conclure  que  le  tremblement  de  ces  animaux  peut  être  considéré  comme  un 
stigmate  morbide  de  dégénérescence. 

En  raison  de  ces  différents  caractères  ces  deux  cas  de  tremblement  chez  l'ani- 
mal nous  paraissent  devoir  être  rapprochés  du  tremblement  essentiel  de 
l'homme  (sénile,  infantile,  congénital...)  tel  qu'on  s'accorde  actuellement  à  le 
concevoir,  et  apportent  leur  contribution  &  l'étude  des  faits  de  cet  ordre. 

M.  JoFFROY.  —  J'ai  eu  l'occasion  de  faire  autrefois  des  expériences  sur  des 
lapins  auxquels  je  faisais  des  injections  d'absinthe.  Certains  de  ces  animaux 
présentaient  des  phénomènes  convulsifs  ou  épileptiformes  ;  certains  en  étaient 
exempts.  Et  cependant  les  conditions  d'expériences  restaient  identiquement  les 
mêmes.  Il  faut  donc  admettre  qu'il  existe  chez  les  animaux  comme  chez 
l'homme  une  prédisposition  congénitale,  dont  il  est  indispensable  de  tenir 
compte  au  cours  de  l'expérimentation. 

M.  Henry  Meige.  — On  retrouve  chez  les  animaux  des  anomalies  comparables 
à  celles  que  l'on  a  décrites  chez  l'homme  sous  le  nom  de  stigmates  de  dégéné- 
rescence. Je  rappellerai  À  ce  propos  les  communications  faites  ici  même  au  nom 
de  MM.  Rudler  et  Chomel,  qui  ont  étudié  avec  grand  soin  les  stigniates  phj- 
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w^es,  pbjsioJogiques  et  même  psychiques  chez  le  cheval,  chez  les  chevaux 
Ugoeurseo  particulier. 

V/ to.  A  propos  de  la  distribution  des  Cellules  de  la  Colonne  Inter- 
médio-Latérale  dans  la  région  dorsale  de  la  Moelle,  par  M.  Alexandrk 
Brvce  (d'Edimbourg) . 

Ces  recherches  sont  basées  sur  l'examen  d'une  série  de  coupes  microscopiquef 
portant  sur  Tétendue  entière  de  la  colonne  dorsale.  Celle-ci  s'étend  de  la  moitié 
inférieare  du  huitième  segment  cervical  jusqu'au  deuxième  segment  lombaire. 

Le  nombre  de  cellules  atteint  son  maximum  dans  le  quatrième  segment  dor- 
sal. Lear  distribution  montre  partout  une  tendance  à  une  segmentation  définie, 
ou  one  division  en  groupes,  le  mode  de  cette  segmentation  étant  caractéris- 
tique pour  chaque  segment  de  la  moelle.  Les  cellules  ne  sont  pas  limitées  en 
poiitioD  à  la  pointe  de  la  corne  latérale,  mais,  surtout  dans  les  segments  C^  D>,  et 
OD  les  trouve  en  évidence  dans  la  substance  blanche  du  voisinage.  De  la 
moitié  inférieure  de  D',  on  trouve  que  les  cellules  s'étendent  en  arrière  jusqu'à 
Tangle  rentrant  entre  la  substance  grise  antérieure  et  postérieure. 

A  ce  point  elles  prennent  quelquefois  ce  qui  parait  être  un  noyau  indépen- 
dant, mais  dans  chaque  cas  on  peut  voir  une  communication  entre  le  groupe  des 
cellules  et  le  sommet  de  la  corne  latérale. 

Les  intervalles  séparant  les  groupes  sont  plus  marquées  dans  les  segments 
O.  D«  et  D«. 

.4u-des80us,  les  cellules  ne  disparaissent  jamais  entièrement,  mais  on  peut 
néanmoins  nettement  déterminer  les  oscillations  du  minimum  au  maximum. 

VII  Persistance  d'un  faisceau  intact  dans  les  Bandelettes  Optiques 
après  atrophie  complète  des  nerfe  :  le  «  Faisceau  résiduaire  de  la 
bandelette   ».   Le  Ganglion  Optique  basai  et  ses  connexions,  par 

MM.  Pierre  Marie  et  André  Lkri.  (Présentation  de  coupes  et  de  dessins.) 

\oo8  avons  coupé  les  bandelettes  optiques  de  9  sujets  atteints  de  iabes  avec 
cécité  on  de  telérose  combinée  avec  cécité;  dans  toutes  ces  bandelettes,  nous 
aroDs  trouvé  un  petit  faisceau  défibres  dont  la  situation  était  toujours  la  même. 
Or,  dans  la  plupart  des  cas,  on  ne  trouvait  plus  aucune  fibre  dans  les  nerfs 
optiques;  ce  faisceau  était  absolument  indépendant  des  fibres  visuelles,  dont  les 
celloles  d'origine  se  trouvent  dans  la  rétine  (1).  Aussi  nous  crojrons  donc  pou- 
voir dire  que  dan$  Ums  Ui  eai  d'atrophie  optique  diu  au  tabès  ou  aux  scléroses 
tnéinées,  il  subsiste  dans  la  bandeUtte  un  petit  faisceau  de  fibres  intactes. 

Cette  constatation  est  en  contradiction  avec  l'opinion  exprimée  par  M.  et 
Mme  Dejerine,  à  savoir  que  «  l'atrophie  complète  des  deux  nerfs  optiques  entraîne 
uDe  atrophie  eamplète  des  deux  bandelettes  (2)  •.  L'étude  détaillée  de  ce  faisceau, 
son  aspect,  sa  situation,  son  origine  et  sa  terminaison  nous  ont  convaincu  qu'il 
De  répond  à  aucun  des  faisceaux  commissuraux  jusqu'ici  décrits  aux  environs  des 
voies  optiques,  et  qu'en  particulier  il  ne  répond  pas  à  la  commissure  de  Gudden, 

i)  Dans  on  dixième  cas  nous  n'avons  pas  retrouvé  ce  fascicule,  mais  les  pièces 
avaient  été  très  fortement  chromées,  la  névroglie  s'était  en  partie  colorée  et  la  bandelette 
avait  été  en  partie  arrachée  ;  il  est  possible  que  ce  fascicule  ait  disparu  soit  avec  la  partie 
anaebèe,  soit  au  milieu  de  la  néTroglie  colorée  ;  de  plus  dans  ce  cas,  dont  les  coupes 
o'araientpas  été  faites  en  série,  nous  avons  trouvé  une  lésion  spéciale  précisément  située 
eo  no  poiot  de  la  bandelette  où  le  fascicule  se  trouve  passer  dans  les  autres  cas.  Cette 
eieepboD  parait  donc  facilement  explicable. 
(S;  AmOomiê  des  centres  nerveux,  t.  II,  p.  431 
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M.  Bette  dans  les  bandelettes  optiques  du  lapia  ;  conuiie  M.  et  Mme  Dejerine  soui 
n'avons  d'ailleurs  pas  retrouYé  chez  l'homme  l'homologue  de  la  comaiwore  de 
Gudden  et  nous  croyons  aussi  que,  «  si  elle  existe,  c'est  dans  la  substance  grise 
ceBtnde  de  la  base  du  cerveau  qu'il  faut  la  ehereber.  • 


Pour  expliquer  la  situation  du  faisceau  en  question,  il  nous  est  nécessaire  de 
rappeler  d*abord  quelques  notions  d'anatomie  normale. 

il  rétai  normal,  la  bandelette  optique  à  son  origine,  immédiatement  en  arriére 
du  chîasma,  est  d'abord  aplatie  de  haut  en  bas,  libre  dans  la  csTité  tous- 
arachnoldienne  par  ses  deux  faces  supérieure  et  inférieure  et  par  son  bord 
externe,  appendue  seulement  par  son  bord  interne  au  chiasma  et  à  la  lame  grise 
8«9-optique,  dite  «  racine  grise  »  des  nerfs  optiques,  qui  la  maintient  k  distance 
de  la  base  du  cerveau  (fîg.  1,  I,  A),  Puis  elle  contourne  le  tuber  cinereum  en 
restant  aplatie  de  haut  en  bas  et  transversalement  dirigée  ;  mais  elle  se  rapproche 
de  la  base  du  cerveau  au  niveau  de  l'espace  perforé  antérieur  et  petit  à  petit  sa 
face  supérieore  s'y  accole  (fig.  1 ,  /,  B  et  C)  ;  un  peu  en  avant  du  plan  frontal 
passant  par  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  elle  est  complètement 
accolée  à  la  base  du  cerveau,  sa  face  inférieure  est  seule  libre  avec  une  partie  de 
ses  bords  interne  et  externe,  elle  fait  seulement  une  légère  saillie  (fig.  i ,  h  D) . 
à  ce  niveau  elle  est  encore  visible  sans  qu'on  soit  obligé  d'écarter  le  lobe  tem- 
poral. A  quelques  millimètres  au-dessus  d'elle  se  trouve  l'anse  da  nojau  lenti- 
culaire. A  partir  de  1&,  elle  s'enfonce  profondément  dans  l'angle  formé  en 
dedans  et  en  haut  par  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  en  bas  par  la 
circonvolution  du  crochet  ;  comme  si  elle  se  modelait  sur  cette  circonvolution, 
elle  prend  alors  une  forme  en  croissant  à  concavité  inférieure  (fig.  1,  /,/?);  le 
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Schéma  du  chiasma  et  des  handeUttes  vus  par  leur  face  inférieure.  Lei  lignes 
À.  B.  C.  D.  E.  F.  indiquent  le  niveau  des  coupes  frontales  de  la  fig  i.  Les 
eoupes  de  la  figure  3  sont  toutes  situées  en  avant  de  B.  Le  faisceau  rési- 
duaire  F,  B.  est  vu  par  transparence  et  représenté  en  pointiHé.  Le  faisceau 
résiduaire  antérieur  F.  A.  a.  est  figuré  tel  que  nous  l'avons  trouvé  dans  le  seul 
cas  Ra...  dont  les  coupes  frontales  occupent  la  figure  3  :  il  est  en  pointillé 
partout  où  il  passe  sur  la  face  supérieure,  en  trait  plein  &  l'endroit  od  il  passe 
s«r  la  face  inférieure  des  nerfs  optiques. 


I  .  Sui«t  n«rm.al. 
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U   Atropkie     optK^a*     tâbrftj^ue    compWt*  • 
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^'k,  1.  Ctmfet  frcntaUs  du  b^ndeUtU*  optiques  depuis  1«  ehiasma  (A)  jusqu'aux  enrirons  des  corps 
fpBoinlIét  (F}  :  1«  chei  un  sujet  pormal  ;  II,  après  atrophie  tabétiqua  complète  des  deux  nerfs 
oftiqae*. 

L*»  tanpm  iguré»  ont  été  faitaa  citas  iaa  deux  sujats  4  an  nÎTeau  i  pau  prés  correspondant. 

f.B.  =  fiiacBaa  Rteiduaire  (de  la  bandelette).  —  F.R.A,  =  faisceau  Résiduaire  aotériaur  (ou  du 
—  G.O.B.  =  Ganglion  optiqna  basai.  —  F.t.v.  =  Fibres  sous-ventrieulaires. 
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bord  externe  de  ce  croissant  s'aplatit  bientôt  légèrement  et  la  bandelette  devient 
plus  ou  moins  triangulaire  tout  en  restant  arquée  (fig.  i,  I,  F).  Sur  tout  ce 
trajet  l'angle  interne  du  noyau  lenticulaire  est  resté  sus-jacent  à  la  bandelette, 
mais  l'anse  lenticulaire  qui  les  séparait  a  disparu  ;  il  est  remplacé  par  un  feu- 
trage de  Gbres  sous-jacent  au  noyau  lenticulaire,  puis,  dans  la  dernière  partie, 
par  une  portion  du  faisceau  de  Tûrck.  Un  peu  en  arriére  du  plan  frontal  passant 
par  la  partie  postérieure  du  noyau  rouge,  par  l'extrémité  postérieure  du  noyau 
lenticulaire  et  par  l'entrée  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  la  bandelette  est  remplacée 
par  les  corps  genouillés. 

Dans  Vairophie  optique  tabétique  la  bandelette  conserve  sa  situation  et  ses 
rapports;  elle  conserve  aussi  sa  forme  générale,  mais  son  volume  est  cependant 
très  diminué,  et  cela  surtout  dans  le  sens  imposé  par  ses  adhérences  aux  parties 
voisines  :  c'est  ainsi  que  dans  sa  première  partie  elle  s'aplatit  de  dehors  en 
dedans  et  a  tendance  &  devenir  aussi  haute  que  large  (fig.  i,  II,  A,  B,  C)  ;  dans 
sa  seconde  portion  elle  s'aplatit  verticalement,  sa  hauteur  devient  minime 
sans  que  sa  largeur  diminue  notablement,  elle  devient  rubanée  (fig.  i,  11,0, 
E,F). 

Au-dessus  et  en  dedans  de  la  bandelette,  normale  ou  atrophiée,  se  trouve  à 
son  origine,  immédiatement  en  arrière  du  chiasma,  un  épais  faisceau,  plus  ou 
moins  scindé,  de  grosses  fibres  fortement  colorables  par  la  laque  hématoij- 
linique;  ce  faisceau  est  situé  k  un  demi-millimètre  environ  au-dessus  du  milieu 
du  bord  adhérent  de  la  bandelette  dont  le  sépare  une  mince  lame  de  substance 
grise;  c'est  le  faisceau  de  la  commissure  de  Meynert,  qui  s'entrecroise  avec  celui 
du  côté  opposé  sur  le  bord  postérieur  du  chiasma  (fig.  1 , / et  //,  B,  C).  Quand  la 
face  supérieure  de  la  bandelette  devient  adhérente,  le  faisceau  de  Meynert  reste 
situé  k  un  demi-millimètre  au-dessus  de  son  bord  interne  ;  plus  en  arrière,  il  est 
situé  à  un  demi-millimètre  encore  au-dessus  de  la  partie  moyenne  de  son  bord 
supérieur  (fig.  i,  /  et  II,  D).  Il  se  termine  progressivement  en  envoyant  ses 
fibres  en  dehors  et  en  haut  vers  l'anse  du  noyau  lenticulaire  et  plus  loin  «  dans 
le  feutrage  des  fibres  de  la  partie  inférieure  du  globus  pallidus  • .  On  ne  peut  le 
suivre  que  jusqu'au  plan  frontal  passant  par  la  partie  antérieure  du  noyau  rouge 
et  l'extrémité  postérieure  des  tubercules  mamillaires. 

Dans  toute  son  étendue,  ce  faisceau,  qui  reste  absolument  inaltéré  dans  les 
atrophies  optiques  complètes,  est  situé  nettement  en  dehors  de  la  bandelette. 

Le  petit  faisceau  que  nous  avons  trouvé  dans  Vintériêur  même  des  bandelettes 
atrophiées  des  tabétiques  amaurotiques  en  occupe  la  partie  externe.  Ce  seul  fait 
le  distingue  nettement  de  la  commissure  de  Gudden  décrite  chez  le  lapin  qui, 
contenue  dans  l'intérieur  de  la  bandelette,  en  occupe  la  partie  interne,  de  telle 
sorte  que  les  deux  faisceaux  de  Gudden,  joignant  les  deux  corps  genouillés 
internes,  occupent  la  partie  la  plus  centrale  de  l'arc  formé  par  les  bandelettes 
et  le  chiasma.  En  raison  de  la  persistance  de  ce  faisceau  après  l'atrophie  com- 
plète des  nerfs,  nous  le  désignerons  sous  le  nom  de  faisceau  réeiduaire  de  la  ban- 
delette. 

La  situation  de  ce  fascicule  nous  a  paru  fixe,  sa  dimension  et  son  aspect 
sont  quelque  peu  variables.  C'est  à  l'endroit  où  la  bandelette,  adhérente  par 
toute  sa  face  supérieure,  contourne  la  partie  tout  antérieure  du  pédoncule, 
en  avant  et  au  niveau  des  tubercules  mamillaires,  qu'on  l'aperçoit  avec  ses 
caractères  les  plus  nets  (fig.  1,  II,  D).  Il  occupe  la  partie  la  plus  supérieure  du 
bord  externe  de  la  bandelette;  il  est  plus  ou  moins  triangulaire  à  base  supé- 
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heure  sur  une  coupe  frontale  et  d'ordinaire  constitué  par  deux  ou  trois  fascicules 
superposés,  incomplètement  séparés,  et  dont  les  plus  supérieurs  sont  les  plus 
Tolumineux  :  sur  une  coupe  frontale  colorée  il  est  parfois  visible  à  Tœil  nu.  Ses 
fibres  sont  coupées  obliquement,  mais  à  ce  niveau  la  bandelette,  qui  est  dirigée 
à  la  fois  en  arriére  et  très  en  dehors,  est  elle-même  coupée  très  obliquement  par 
uDe  section  frontale.  Les  fibres  de  ce  faisceau  paraissent  plus  fines  que  les  grosses 
fibres  de  la  commissure  de  Me3'nert  et  en  général  elles  sont  moins  colorables  par 
la  laque hématox^linique. 

Plus  loin,  AU  fur  et  à  mesure  que  la  bandelette  s'enfonce  entre  le  pédoncule 
et  le  lobe  temporal  (Gg,  i,  //,  JB),  le  fascicule  se  place  à  rextrémité  inférieure 
ilesoD  bord  externe  et  vient  finalement  se  placer  immédiatement  au-dessus,  ou 
même  eu  dehors,  de  Tangle  formé  par  la  bandelette  et  la  circonvolution  du 
crochet.  Sa  forme  est  assez  régulière  et  parfois  complètement  discoldale  ;  il  est 
plus  large  et  ses  fibres  paraissent  moins  tassées  qu'en  avant  ;  aussi  apparaft-il 
moins  fortement  coloré.  Ses  fibres  sont  moins  obliques,  presque  transversale- 
ment coupées  par  la  coupe  frontale,  ce  qui  répond  au  changement  de  direction 
<le  Ja  bandelette  qui,  en  contournant  la  partie  moyenne  du  pédoncule,  est  devenue 
presque  antéro-postérieure  et  est  coupée  presque  perpendiculairement  à  sa  direc- 
tion par  une  section  frontale  :  d'ailleurs  dans  les  atrophies  incomplètes  on  voit 
que  la  direction  des  fibres  de  ce  fascicule  semble  répondre  à  peu  près  &  celle  des 
fibres  visuelles  conservées. 

Avant  de  se  terminer  il  s'étend  dans  le  sens  vertical,  bordant  en  dehors  la 
partie  inférieure  du  bord  externe  de  la  bandelette  et  souvent  subdivisé  en  plu- 
sieurs fascicules  (fig.  i,  II,  F).  Il  cesse  d'être  différenciable  à  plusieurs  milli- 
mt^tres  en  arriére  du  point  où  la  commissure  de  Meynert  a  elle-même  disparu 
au  milieu  des  fibres  qui  bordent  en  bas  le  noyau  lenticulaire;  cette  terminaison 
fsl  toute  progressive  et  Ton  voit  sur  plusieurs  millimètres  ce  fascicule  envoyer 
«es  Gbres  en  dehors  et  légèrement  en  haut  vers  le  noyau  lenticulaire  ;  il  se  ter- 
mine donc  en  apparence  comme  la  commissure  de  Meynert,  mais  en  arriére 
d*elle  et  à  5  ou  6  millimètres  seulement  du  corps  genouillé  externe.  Sur  cer- 
taines coupes  on  voit  aussi  un  certain  nombre  de  fibres  se  recourber  en  dehors 
et  en  bas  et  se  terminer  dans  la  circonvolution  du  crochet.  Un  gros  vaisseau 
troupe  d'ordinaire  l'extrémité  externe  de  la  bandelette  à.ce  niveau;  les  dernières 
fibres  du  fascicule  passent  en  général  en  dehors  de  ce  vaisseau  et  parfois  l'en- 
tourent plus  ou  moins  en  s'accolant  à  sa  paroi. 

Nous  venons  de  dire  comment  se  termine  ce  faisceau  en  arrière;  jusqu'où  se 
prolonge-t-il  en  avant?  Dans  tous  les  cas  nous  avons  pu  le  suivre  très  nette- 
ment en  avant  jusqu'à  quelques  millimètres  en  arrière  du  chiasma,  un  peu  en 
arriére  du  plan  frontal  qui  passe  par  la  partie  postérieure  de  la  tige  pituitaire. 
A  ce  niveau  on  voit  ses  fibres  se  diriger  obliquement  en  dedans  et  en  haut  et  se 
mettre  en  rapport  avec  le  gros  amas  cellulaire,  situé  au-dessus  de  l'extrémité 
interne  de  la  bandelette,  qui  a  été  décrit  par  Meynert  sous  le  nom  de  ganglion 
i'pUque basai  (fig.  i,1I,  C  et  B). 

Le  gtMglion  optique  basai  est  une  longue  colonne  de  grosses  cellules,  ayant 
tout  l'aspect  des  grosses  cellules  ganglionnaires,  qui  se  trouve  située  au-dessus 
àt  la  partie  externe  des  bandelettes  optiques,  dans  l'angle  formé  par  ces  ban- 
delettes en  bas  et  la  lame  perforée  antérieure  en  haut  ;  plus  en  avant  cette 
colonne  ganglionnaire  s'enfonce  en  coin  dans  la  partie  inférieure  et  externe  de  la 
racine  grise  des  nerfs  optiques,  immédiatement  au-dessus  de  la  base  des  bande- 
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lettes  (fig  I,  //,  B,  Cet  flg.  3,  j,  k,  t).  Elle  eommenoe  en  arrière  entre  les  pians 
frontaux  passant  par  la  tige  pituitaîre  et  par  la  partie  antérieure  des  tubercules 
n^amillaires,  elle  se  prolonge  en  avant  jusqu'à  la  partie  postérieure  du  chiasma, 
au  niveau  de  la  commissure  de  Mejnert.  Elle  a  ainsi  au  moins  5  ou  6  millimétrés 
de  long  (plus  d'un  centimètre  pour  Heynert)  sur  2  millimètres  environ  de  large 
et  autant  de  haut  ;  elle  s'effile  à  ses  deux  extrémités.  Von  Lenbossek  a  considéré 
ce  ganglion  comme  subdivisé  par  des  septa  de  fibres  nerveuses  en  trois  nojaux 
situés  Tun  derrière  l'autre;  mais  le  ganglion  optique  basai  tel  que  nous  venons 
de  le  décrire,  ne  paraît  répondre  en  réalité  qu'au  t  nojrau  sus-optique  »  de 
Lenhossek,  ses  t  noyaux  antérieur  et  postéro-latéral  »  répondant  en  réalité  aux 
amas  cellulaires  dont  nous  allons  maintenant  parler. 

11  existe  en  efTet  au  niveau  de  la  partie  antérieure  de  la  base  des  bandelettes, 
mais  au'deaous  d'elles  et  non  au-dessus,  un  très  petit  amas  de  cellules  moins 
volumineuses  (fig.  3,  j,  k  :  G,  T  et  C)  ;  ces  cellules  sont  beaucoup  moins  nom- 
breuses et  beaucoup  moins  serrées  que  celles  du  ganglion  optique  basai.  En 
avant,  ce  nojau  cellulaire  s*effile  et  se  termine  au  niveau  de  la  commissure  de 
Mejnert,  entre  la  bandelette  .et  la  tige  pituitaire.  En  arrière,  il  se  prolonge 
entre  la  bandelette  et  le  tuber  cinereum  et  forme  une  traînée  cellulaire  ininter- 
rompue avec  des  cellules  plus  petites  qui  recouvrent  le  tuber  cinereum.  On 
retrouve  ce  noyau  jusqu'à  la  partie  externe  et  inférieure  des  corps  mamillaires 
où  il  est  séparé  de  la  bandelette  par  la  partie  inférieure  du  pied  du  pédoncule. 
La  situation  de  ce  noyau  répond  aux  amas  que  Kôlliker  a  décrits  dans  un  cas 
et  figuré  {Handbuch  der  Gewebelekre,  t.  H,  fig.  702,  p.  598)  sous  le  nom  de  gan- 
glions optiques  basaux,  mais  en  faisant  remarquer  av«c  raison  que  le  nom  de 
ganglions  ou  de  noyaux  du  tuber  cinereum  leur  conviendrait  mieux.  Kôlliker  a, 
dans  son  cas,  décrit  trois  noyaux  plus  ou  moins  juxtaposés  sur  une  coupe  fron- 
tale :  cette  subdivision  ne  nous  a  pas  paru  nette.  C'est  certainement  en  parlant 
de  ces  noyaux  que  Luys  avait  décrit  la  continuité  sur  la  ligne  médiane  des 
ganglions  optiques  basaux  droit  et  gauche  ;  les  vrais  ganglions  optiques  basaux 
de  Meynert  ne  peuvent,  comme  Mcynert  l'avait  indiqué,  se  toucher,  puisqu'ils 
sont  situés  au-dessus  et  en  dehors  des  bandelettes  et  de  la  partie  postérieure  du 
chiasma.  Pour  éviter  toute  nouvelle  erreur  de  ce  genre  il  nous  parait  utile 
de  bien  séparer  dans  la  nomenclature  le  «  ganglion  optique  basai  >  vrai,  situe 
au-dessus  et  en  dehors  des  bandelettes,  entre  elles  et  l'espace  perforé  antérieur, 
des  c  ganglions  ou  noyaux  du  tuber  *  (Kôlliker),  situés  sur  les  mêmes  coupes 
frontales  au-dessous  et  en  dedans  des  bandelettes,  entre  elles  et  le  tuber  cine- 
reum :  ces  deux  amas  ganglionnaires  ne  nous  ont  paru  reliés  que  par  une 
traînée  cellulaire  très  minime  qui  se  trouve  mélangée  aux  fibres  de  la  commi:$- 
sure  de  Meynert.  Ceci  dit,  c'est  avec  le  seul  ganglion  optique  basai  vrai  que  le 
faisceau  que  nous  avons  trouvé  conservé  dans  les  bandelettes  des  tabétiques 
amaurotiques  nous  a  paru  en  rapport.  En  quoi  consiste  ce  rapport  et  quelles  sont 
les  autres  relations  du  ganglion  basai? 

Lenhossek (Ana(.  Anz.,  p.  455)  n'admet  aucune  fibre  nerveuse  dans  l'intérieur 
du  ganglion  optique  basai  qui  serait  composé  uniquement  de  cellules  nerveuses 
multipolaires  et  de  névroglie;  en  particulier,  il  n'admet  aucune  fibre  qui  ^e 
mette  en  rapport  avec  la  bandelette  optique;  il  y  aurait  seulement  une  <  strie 
blanche  du  tuber  *  en  rapport  avec  le  noyau  antérieur  du  tuber.  Kôlliker  a  au 
contraire  observé  dans  le  ganglion  optique  basai  vrai  un  certain  nombre  de 
petits  faisceaux  de  quatre  à  six  fibres;  ces  faisceaux  ont  une  direction  verticale 
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o  faJiceau  plus  gros  qui  va  se  perdre  dans  la  partie  antérieure 
dn  (fatlamus;  ce  Taisceau  serait  probablement  pour  K6lliker  le  faisceau  ventral 
de  la  lune  médullaire  du  thalamus.  Nous  pouvons  confirmer  les  recherches  de 
tiâlliker  lur  ce  point,  car  nous  avons  vu  nettement  des  fibres  partir  du  ganglion 
optique  basai  et  moDter  verticalement,  plus  ou  moins  mêlées  bui  fibres  de  l'anse 
IcDtinlaire,  en  dehors  du  pilier  antérieur  du  trigone,  jusqu'à  la  partie  iorè- 
rieuredu  thalamus;  la  elles  se  terminent  sans  doute  dans  la  lame  médullaire 
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inUrae.  mais  probablement  aussi  pour  une  bonne  part,  à  ce  qu'il  nous  a  semble, 
iu*  les  nojaux  cellulaires  de  la  substance  grise  centrale  (Rg.  S). 

ilait,  en  plus  des  fibres  verticales,  nous  avons  constaté  dans  le  ganglion 
buai  de  très  nombreux  fascicules  de  fibres  (rantoerialH  (fig.  I,  //,  B,  et  lîg.  3. 
t  ''t  I  :  G.  0.  B  ).  De  plus,  contrairement  à  Lenhossek  et  à  Kôlliker,  ce  gan- 
glion nous  a  paru  m&oifesteuent  en  relation  avec  des  fibres  de  certaines  par- 
tit) des  voies  optiques.  Nous  avons  déjà  dit  que  le  faisceau  qui  reste  intact  dans 
les  bandelettes  atrophiées  décrivait  un  coude  net  au  niveau  de  ce  ganglion  pour 
M  metire  en  rapport  arec  lui.  Ce  fnisceau  nalt-il  ou  se  termine-t-il  dans  le 
ginglionî  Le  traverse-l-il  seulement?  C'est  ce  que  nous  avons  cherché  en  eia- 
niiosnt  les  parties  plus  antérieures  des  voies  optiques. 
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Or,  dans  un  boD  nombre  des  cas,  oon  dans  tous,  se  trouve  dant  lechia$fna,en 
avant  du  ganglion  optique  basai,  entre  la  base  de  la  lame  grise  et  Toriginedela 
bandelette,  un  petit  faisceau  de  fibres  ;  ce  faisceau  inconstant,  que  l'on  peut 
appeler  faisceau  réiiduair$  antérieur  pu  faiiceau  résiduaire  du  ehiaima,  est  situé 
exactement  comme  se  trouve  situé  plus  en  arrière  le  faisceau  que  nous  avons 
décrit  dans  la  bandelette,  mais  il  est  toujours  beaucoup  plui  petit  (fig.  3,  j, t,  h: 
F.  R.  A.);  il  est  constitué  par  des  fibres  fines,  comme  ce  faisceau  postérieur,  mais 
beaucoup  moins  serrées  ;  ces  fibres  sont  antéro-postérieures  ou  légèrement 
obliques  en  avant  et  en  dehors.  Ce  faisceau  est  de>  volume  très  variable,  plus 
variable  que  le  volume  du  faisceau  de  la  bandelette;  il  est  souvent  inéga- 
lement volumineux  d'un  côté  et  de  l'autre.  Il  est  situé  sur  la  face  supérieure  du 
chiasma  et  devient  de  plus  en  plus  externe  sur  cette  face  supérieure  au  fur  et  à 
mesure  que  l'on  observe  des  coupes  frontales  plus  antérieures.  11  diminue  rapi- 
dement de  volume  et  disparaît  généralement  à  quelques  millimètres  du  gan- 
glion basai  avant  d'avoir  atteint  la  partie  antérieure  du  cbiasma.  il  ne  se  pro- 
longe donc  pas  dans  le  nerf  optique  et  ne  représente  pas  le  faisceau  que  Mej- 
nert  et  Huguenin  ont  décrit  comme  unissant  la  rétine  et  le  ganglion  optique  : 
il  est  possible  que  ce  dernier  faisceau  existe,  mais  il  serait  alors  centripète, 
comme  les  fibres  visuelles,  et  non  centrifuge,  car  nous  n'avons  pas  vu  le  fais- 
ceau que  nous  décrivons  se  continuer  dans  le  nerf  optique,  non  seulement  dans 
le  tabès  amaurotique,  où  les  lésions  peuvent  être  plus  ou  moins  difiTuses,  mais 
encore  dans  un  cas  d'atrophie  bilatérale  des  nerfs  optiques  par  lésion  des 
globes  oculaires. 

Dans  un  cas  de  tabès  avec  cécité,  pourtant,  nous  avons  vu  notre  faisceau  se 
prolonger  eh  avant  plus  loin  que  dans  les  autres  cas  (fig.  3)  :  dans  ce  cas,  il  se 
portait  de  chaque  côté  en  avant  et  en  dehors  sur  la  face  supérieure  du  chiasma 
jusqu'à  son  bord  externe,  contournait  ce  bord,  passait  sur  sa  face  inférieure,  se 
prolongeait  de  quelques  millimètres  sur  le  bord  inférieur  du  nerf  optique  cor- 
respondant, puis  décrivait  une  anse  semblable  à  celle  que  décrivent  dans  le  nerf 
près  du  chiasma  les  fibres  visuelles,  revenait  en  arriére  vers  le  bord  interne  du 
nerf,  contournait  ce  bord,  passait  sur  la  face  iupérieure  de  la  partie  tout  anté- 
rieure du  chiasma  et  venait  enfin  s'entrecroiser  sur  la  ligne  médiane  avec  le 
faisceau  du  côté  opposé,  un  peu  en  avant  de  l'extrémité  antérieure  du  recessus 
sus-optique  du  111*  ventricule.  Le  faisceau  de  chaque  côté  enserrait  donc  pour 
ainsi  dire  la  partie  correspondante  du  chiasma  dans  une  sorte  d'anneau  ouvert 
seulement  en  haut.  La  figure  3  représente  les  coupes  frontales  successives  de  la 
partie  postérieure  des  nerfs  optiques,  du  chiasma  et  de  la  partie  antërieore  des 
bandelettes  dans  ce  cas  ;  sur  le  schéma  nous  avons  figuré  la  boucle  que  décri- 
vait dans  ce  cas  unique  le  faisceau  résiduaire  antérieur.  Nous  nous  sommes 
demandé  si  ce  cas  représentait  une  anomalie,  ou  s'il  n'était  pas  exceptionnel 
uniquement  parce  que  dans  les  autres  cas  les  lésions  d* origine  vasculaire  des 
nerfs  et  du  chiasma  avaient  détruit  la  partie  antérieure  du  faisceau  :  en  réalité 
nous  croyons  qu'il  s'agissait  bien  d'un  développement  anormal  parce  que,  dans 
le  cas  d'atrophie  bilatérale  par  lésion  des  yeux  que  nous  avons  examiné,  ce 
faisceau  ne  se  prolongeait  pas  plus  loin  que  dans  tous  les  autres  cas  de  tabea 
amaurotique. 

Quoiqu'il  en  soit,  quelle  que  soit  sa  longueur,  ce  faisceau  antérieur,  chiasma- 
tique,  est-il  la  continuation  du  faisceau  postérieur,  du  faisceau  de  la  bandelette? 
Ou  bien  y  a-t-il  un  relai  dans  les  cellules  du  ganglion  optique  basai?  Nous  ne 
saurions  trancher  cette  question,  mais  la  situation  des  deux  faisceaux  qui,  tant 
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FiG.  3.  —  Cçupts  frantaUt  iei  nerfs  optiques  (a,  b«  e)  du  ckiasma 
(d,  c,  f,  g,  b,  i)  et  de  rorigine  de»  bandelettes  (j,  k,  I)  dam  un 
CM  de  tàlMsavec  cécité  (Ra...)  où  le  faisceau  réeiduaire  anté- 
rieor  préeeatait  le  trajet  anormal  représenlé  sur  le  achéma  ci* 
deesai  (p.  4M). 

F.A.  =  faiioeau  Résidoaire.   —  F.R.A,  =  faisceau   Réiiduaire 
•  antérieur.  —  G,O.B.  =  Ganflioo  optique  baial.  —  CM.  = 
Coamitsure   de  Meyncrt.  —    G.T.C.  =  Ganglion  du  Tnber 
ciBcreun.  —  T.p.  =r  Tige  pituitaire. 
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l'antérieur  que  le  postérieur,  sont  situés  un  peu  au-dessous  et  en  dehors  du  gan- 
glion, nous  fait  supposer  qu'il  y  a  continuité  des  fibres,  au  moins  de  certaines 
d'entre  elles.  Mais  en  tout  cas  cette  continuité  n'existe  que  pour  un  petit  nombre 
de  fibres,  car  le  faisceau  antérieur  est  toujours  beaucoup  plus  petit  que  le  pos- 
térieur. Un  grand  nombre  de  fibres  du  faisceau  postérieur  se  mettent  donc  cer- 
tainement en  rapport  avec  le  ganglion  basai;  y  naissent-elles,  s'y  terminent- 
elles  ou  le  traversent-elles  seulement?  Nous  ne  pouvons  rien  affirmer,  mais 
rétendue  de  la  masse  ganglionnaire  et  le  grand  nombre  de  ces  cellules  d'une 
part,  la  grande  dispersion  des  fibres  entre  ces  cellules  d'autre  part,  notis  font 
penser  que  ce  ganglion  est  autre  chose  qu'un  simple  lieu  de  passage,  qu'il  doit 
servir  au  moins  de  relai  important. 

En  dehors  du  faisceau  postérieur  et  du  faisceau  antérieur  que  nous  venons  de 
décrire  et  des  fibres  verticales  allant  vers  le  thalamue  décrites  par  Kôlliker,  le 
ganglion  optique  basai  nous  a  paru  encore  avoir  d'autres  connexions  :  d'une 
part,  il  nous  a  semblé  recevoir  un  certain  nombre  de  fibres  de  la  commissure 
de  Mejnert;  d'autre  part,  il  se  met  en  relations,  à  notre  sens,  avec  une  mince 
couche  de  fibres  antéro-postérieures  immédiatement  sous-jacentes  à  répendjme 
du  recessus  sus-opliquc  du  111*  ventricule,  que  l'on  peut  appeler  pbret  so«i-cen- 
Iricttlotres  (fig.  i,  ^4,  et  fig.  3,  ;,  t,  h  :  F.  s.  «.). 

Ces  fibres,  qui  ne  sont  pas  décrites  par  les  auteurs,  nous  ont  paru  constantes; 
elles  s'avancent  seulement  de  quelques  milimétres  dans  la  paroi  supérieure  du 
chiasraa  et  dépassent  à  peine  la  partie  antérieure  du  recessus.  On  les  rencontre 
surtout  sur  les  côtés  de  la  ligne  médiane,  et  au  niveau  de  leur  partie  antérieure 
elles  sont  nettement  séparées  du  faisceau  résiduaire  antérieur  qui  est  devenu 
très  latéral.  Mais  en  arrière,  aux  enyirons  du  ganglion  optique  basai,  on  peut 
suivre  en  traînée  continue  ces  fibres  depuis  la  ligne  médiane  jusqu'au  faisceau 
résiduaire  antérieur  ;  dans  un  cas  où  ce  faisceau  était  beaucoup  plus  volumi- 
neux d'un  côté  que  de  l'autre,  c'est  précisément  du  côté  où  il  était  le  plus  petit 
que  ces  fibres  sous-ventriculaires  étaient  les  plus  nombreuses.  Si  nous  ajoutons 
que  les  fibres  du  faisceau  sont  remarquables,  comme  les  fibres  sous-ventricu- 
laires, par  leur  petit  volume,  on  comprendra  que  nous  ayons  tendance  à  con- 
sidérer À  la  fois  faisceau  compact  et  fibres  éparses  comme  faisant. partie  d'un 
même  système  de  fibres,  émané  directement  ou  indirectement  du  faisceau  posté- 
rieur de  la  bandelette  ou  du  ganglion  optique  basai,  qui  s'enfonce  en  éventail 
dans  la  partie  supérieure  du  chiasma. 

La  similitude  de  toutes  ces  fibres  nous  avait  paru  si  frappante  que,  ayant  cru 
constater,  dans  le  cas  rapporté  ci-dessus  où  le  faisceau  antérieur  formait  une 
anse  en  avant  du  chiasma,  la  continuité  d'un  certain  nombre  de  ces  fibres  avec 
le  faisceau  entre-croisé,  nous  avions  tout  d'abord  dénommé  l'ensemble  du  sys- 
tème :  t  faisceau  commissural  sous-ventriculaire.  »  L'examen  attentif  des  autres 
cas  nous  a  montré  que  ces  fibres  avaient  sans  doute  un  point  de  départ  com- 
mun, mais  non  une  continuité  entre  elles. 

Aux  constatations  que  nous  avons  faites,  il  nous  reste  à  ajouter  seulement 
qu'il  n'est  pas  nécessaire  d'examiner  des  voies  optiques  atrophiées  pour  cons- 
tater la  présence  des  faisceaux  que  nous  venons  de  décrire  ;  quand  on  connaît 
leur  situation,  il  est  souvent  facile  de  les  distinguer  sur  des  voies  optiques  nor- 
males. Sur  la  plupart  des  bandelettes  optiques  normales  on  peut  constater,  un 
peu  au-dessus  de  la  partie  externe  des  fibres  visuelles,  un  petit  faisceau  carac- 
térisé par  la  faible  dimension  et  le  peu  de  condensation  de  ses  fibres  :  c'est  le 
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faisceau  postérieur  (fig.  i,  /,  B^  C,  D,  £»  F).  Sur  un  certain  nombre  de  chiasmas 
on  peut  retrouver  au-dessus  des  fibres  Tisuelles,  plus  ou  moins  séparé  d'elles, 
un  petit  faisceau  (quelquefois  deux)  allongé  transversalement,  remarquable  lui 
aatsi  par  le  petit  diamètre  et  la  relative  dispersion  de  ses  fibres  :  c'est  le  fais- 
ceau antérieor  (fig.  i,  I,  A). 

En  ré$Hmé  : 

I*  A  la  suite  des  atrophies  tabétiques  complètes  des  nerfs  optiques,  il  subsiste 
dans  les  bandelettes  un  faisceau  qui  en  occupe  la  partie  externe  et  est  par  con- 
séquent absolument  distinct  de  la  commissure  de  Gudden  :  nous  proposons 
de  ]*appeler  faUeeau  réiiduaire  de  la  bandeleUê  (F,  R). 

t*  En  arrière,  ce  faisceau  se  termine,  au  delà  de  la  terminaison  de  la  com- 
missure de  Meynert,  dans  le  paquet  de  fibres  qui  bordent  la  partie  inférieure  du 
ooTao  lenticulaire. 

3*  En  avant,  il  se  prolonge  Jusqu'au  ganglion  optique  basai  de  Mejnert 
(Dojau  sus-optique  de  Lenfaossek)  et  se  met  en  rapport  manifeste  avec  cet  amas 
cellulaire. 

4*  Le  ganglion  optique  basai  vrai  (G.  0.  B.),  situé  au-dessus  et  en  dehors 
(le  l'origine  des  bandelettes,  doit  être  distingué  des  noyaux  du  tuber  cinereum 
fG.  T.  C.)  situés  au-dessous  et  en  dedans  d'elles. 

5*  Le  ganglion  optique  basai  est  le  rendez-vous  d'un  grand  nombre  de  fibres 
qui  sont  : 

En  arriére,  le  «  faisceau  résidaaire  de  la  bandelette  *(F.  R.); 

En  avant,  une  sorte  d'éventail  de  fibres  qui  recouvre  le  chiasma  et  qui  com- 
prend :  4*  en  dehors,  un  petit  faisceau,  fréquent,  mais  inconstant,  qui  s'écarte 
progressivement  vers  le  bord  externe  de  la  face  supérieure  du  chiasma  et  qui 
parait  se  continuer  directement,  au  moins  en  partie,  avec  une  partie  du  faisceau 
résidaaire  de  la  bandelette  (on  peut  l'appeler  faiieeau  résidnairê  antérieur  ou 
(niseeau  réiiduaire  du  chiasma)  (F.  R,  A.)  \  2''  en  dedans  une  traînée  de  fibres 
èparses  qui  bordent  Tépendyme  ventriculaire,  fibrei sous-ventrieulaires  (F.  $.  v.); 
toutes  ces  fibres  ne  dépassent  pas  en  général  la  partie  antérieure  du  chiasma 
(dans  un  cas  le  faisceau  entourait  le  chiasma  par  une  sorte  de  boucle  ouverte 
en  haut  et  s'entre-croisait  sur  la  ligne  médiane  avec  celui  du  côté  opposé); 

En  dedans,  quelques  fibres  de  la  commissure  de  Mejnert,  probablement  après 
entre-croisement  ; 

Eh  haut,  des  fibres  allant  à  la  lame  médullaire  du  thalamus  et  probablement 
à  la  substance  grise  centrale  (fig.  2). 

Le  ganglion  optique  basai,  qui  est  une  masse  cellulaire  importante,  est  très 
probablement  un  relai  pour  une  grande  partie  de  ces  fibres,  mais  ce  fait  n'est 
pat  démontré. 

6*  Ces  fibres  et  ces  faisceaux  peuvent  être  souvent  reconnus,  quand  on  con- 
naît leur  situation,  sur  des  coupes  de  voies  optiques  normales  (Og.  i,  /)  (i). 

(1)  Le  •  faisceau  résiduaire  de  la  bandelntte  »  se  trouvait  décrit  et  représenté  dans  un 
mémoire  (Étude  anatomique  du  tabès  amaurotique)  que  nous  avons  remis  à  l'Académie 
de  médecine  eo  février  1904  :  ses  relations  avec  le  ganglion  optique  basai  ne  nous  étaient 
pas  connues.  Dans  ce  mémoire,  nous  disions  :  «  Dans  les  cas  anciens  la  bandelette  est 
dans  toute  son  étendue  jusqu'au  corps  geoouilié  complètement  dégénérée  dans  ses  fibres 

optiques;  wiaii  toujours  deux  faisceaux  subsistent.  L'un ne  fait  pas  partie  intrinsèque 

de  la  bandelette  :  c'est  la  commissure  de  Meynert.  L'autre,  beaucoup  plus  petit,  formé 

de  fibres  fines,  marque  la  limite  externe  de  la  bandelette  dont  il  fait  partie Sur  les 

coupes  vertico-transversales  successives  en  uUant  d'avant  en  arrière  on  lo  trouve  d'abord 
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Vin.  Caractères  histologiqués  différentiels  de  la  Paralysie  Générale 
et  de  la  Syphilis  Cérébrale  diffuse,  par  MM.  E.  Dupré  et  A.  Dbvaux. 

De  l'étude  de  dix-huit  cerveaux  pratiquée  soit  au  laboratoire  de  Nisil  (Heidel- 
berg),  soit  à  celui  de  l'Hôtel-Dieu  annexe,  les  auteurs  concluent  à  rexistence, 
entre  les  coupes  de  lésions  syphilitiques  et  paralytiques  de  l'écorce,  de  carac- 
tères différentiels  assez  nets,  pour  permettre  de  faire  le  diagnostic  entre  les  deux 
affections,  à  Texamen  des  préparations. 

Ces  caractères  sont  les  suivants  : 

Dans  la  paralysie  générale,  l'inGltration  périvasculaire  est  formée  presque 
exclusivement  par  des  plasmazellen  ;  il  existe  dans  l'écorce  de  nombreuses  cel- 
lules en  bâtonnet  (Stœbchenzellen  de  Nissl  et  Alzbeimer);  la  névroglie  prolifère, 
surtout  au  voisinage  des  vaisseaux,  d'une  façon  diffuse;  enfin  on  observe  une 
abondante  formation  de  néo-vaisseaux. 

Dans  la  syphilis  cérébrale,  l'infiltration  périvasculaire,  lorsqu'elle  existe,  est 
formée  surtout  par  des  lymphocytes.  Les  cellules  en  bâtonnet  sont  rares;  la 
prolifération  névroglique,  au  lieu  d'être  diffuse,  se  fait  en  foyers.  Les  lésions 
vasculaires  sont  caractérisées  par  une  prolifération  endothéliale  énorme  et  par 
l'hypertrophie  de  la  membrane  élastique. 

Dans  les  deux  cas,  s'observent  des  altérations  des  cellules  nerveuses  et  des 
fibres  tangenlielles,  dont  la  valeur  est  de  peu  d'importance  pour  le  diagnostic 
différentiel. 

IX.  Agonie  lucide  terminant  au  bout  d'un  an,  chez  une  Phtisique,  un 
accès  de  Mélancolie  avec  Gatatonie  consécutif  au  Rhumatisme  et 
à  la  Ghorée,  par  MM.  Gh.  Achard  et  G.  Paissbau. 

11  n'est  pas  rare  que  les  observations  de  troubles  mentaux  consécutifs  aux 
maladies  aiguës  soulèvent  diverses  questions  intéressantes.  Dans  le  domaine  de 
la  théorie,  la  pathogénie  de  ces  désordres,  la  place  qu'il  convient  de  leur  assi- 
gner dans  la  classification  psychiatrique  sont  fort  souvent  matière  à  discussion, 
et  le  problème  toujours  épineux  de  leur  pronostic  sollicite  volontiers  l'attention 
du  praticien. 

A  cet  égard,  l'observation  suivante  nous  paraît  digne  d'être  rapportée. 

Léa  Laure,  âgée  de  18  ans,  blanchisseuse,  eotrée  le  13  avril  1903,  salle  Magendie,  n*  9, 
à  rhôpital  Tenon. 
Son  père  et  sa  mère  sont  morts  récemment  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  résulte  des 

plus  ou  moins  allongé  transversalement,  puis  en  forme  de  disque  ou  de  bouclier,  puis 

un  peu  allongé  verticalement Nous  avons  retrouvé  ce  faisceau  constamment  jusqu  aux 

environs  immédiats  du  corps  genouiilè  :  là,  nous  avons  perdu  sa  trace La  constata- 
tion constante  de  ce  petit  faisceau  est  en  contradiction  avec  l'opinion  que  l'atrophie  bila- 
térale des  n^fs  optiques  entraînerait  toujours  une  dégénérescence  tolale  des  deux  ban- 
delettes optiques.  » 

Dana  un  des  tout  récents  fascicules  des  Arehiv  fur  Piyehiàtrie  (1905  —  Bd  39.  Hefl  f, 
p.  442)  nous  avons  pris  connaissance  d'une  courte  communication  faite  par  le  Prol. 
Mœli,  le  6  juin  1904,  À  la  Société  de  P8}chiatrie  et  de  Neurologie  de  Berlin.  Or,  dans  cetu» 
communication,  le  Prof.  Mœli  avait  fait,  tout  à  fait  indépendamment  de  nous,  des  consta- 
tations absolument  concordantes  avec  les  nôtres  :  il  décrivait  et  représentait  un  faisceau 
intact  à  l'angle  des  bandelettes  et  de  la  base  du  cerveau  (•  faisceau  d'angle  »,  Winkd- 
bûndel)  dans  les  atrophies  complètes  des  nerfs  optiques.  De  plus,  il  montrait,  ce  que 
nous  n'avions  pas  vu  à  cette  époque,  les  relations  de  ce  faisceau  avec  le  gangUoa  optique 
basai,  mais  sans  pouvoir  spécifier  la  nature  de  ces  relations.  Il  ne  donnait  aucun  ren- 
seignement sur  les  autres  connexions  de  ce  ganglion  et  ne  décrivait  ni  le  faisceau  anté- 
rieur qui  se  prolonge  dans  le  chiasma  ni  les  fibres  sous-ventricuiaires. 
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reoseigoements  fourais  par  une  laDte  que,  dès  son  enfance,  elle  a  présenté  certains 
troubles  de  caractère  :  elle  était  taciturne,  peu  communicative,  toujours  mélancolique. 
Récemment,  à  la  suite  de  la  mort  successive  de  son  père,  de  sa  mère  et  d'une  sœur,  ces 
troubles  s'étaient  accentués,  elle  était  hantée  par  des  idées  de  mort  prochaine. 

Le  4  a%'ril  éclata  une  attaque  de  rhumatisme  aigu,  dont  la  malade  avait  eu  déjà  plu- 
sieurs atteintes  dans  son  enfance.  Plusieurs  articulations  étaient  prises,  notamment  le 
coade  et  l'épaule  gauches.  Presque  aussitôt  apparurent  des  mouvements  choréiques  et 
l'état  de  dépression  habituel  fit  place  à  une  vive  agitation,  à  tel  point  qu'on  dut,  pour 
traosportcr  la  malade  &  Thôpitaî,  la  ligoter  dans  une  couverture. 

Â  son  entrée,  oo  constate  la  tuméfaction  douloureuse  de  l'épaule,  du  coude  et  du 
l'iiignet  gauches,  et  des  mouvements  choréiques  généralisés,  mais  très  prédominants  au 
membre  supérieur  gauche,  malgré  l>*s  arthrites.  La  face  est  grimaçante,  les  commissures 
i&'tiales  sont  tirées  en  sens  contraires,  la  mâchoire  est  agitée  de  mouvements  désor- 
donnés. Ces  mouvements  choréiques  s'exagèrent  quand  on  soulève  le  bras  ou  qu'on 
demande  à  la  malade  de  tirer  la  langue.  Dans  l'intervalle  des  contractions,  le  faciès  est 
hébété,  pleurard.  La  malade  répond  à  peine  par  monosyllabes  quand  on  Tinterroge  et  se 
met  à  pleurer  si  Ton  insiste.  Elle  refu.se  do  s'alimenter.  Cependant  elle  reconnaît  sa  tante 
qui  parvient  k  lui  arracher  quelques  paroles. 

La  température  atteint  39*.  Les  urines  sont  claires  et  très  légèrement  albumineuses. 
Le  pools  est  rapide.  Le  comr  parait  normal. 

Les  jours  suivants,  les  arthrites  s'atténuent  peu  à  peu.  Par  contre,  les  mouvements 
choréiques  augmentent  d'intrnsité  et  la  température,  au  lieu  de  s'abaisser  après  la  dispa- 
rition des  arthrites,  s'élève  encore  le  soir  au-dessus  de  38*  et  même  une  fois  atteint  39*,3. 
Les  téguments,  irrités  par  les  frottements,  sont  rouges  mais  non  ulcérés. 

La  malade  est  traitée  par  les  bains  tièdes.  La  température  s'abaisse  et  reste  définitive- 
ment à  la  normale  à  partir  du  25  avril.  Les  mouvements  choréiques  diminuent  très  len- 
t«?iiient 

Le  8  mai,  on  constate  un  souRle  systolique  d'insuffisance  mitrale,  se  propageant  vers 
l'aisselle.  Le  pouls»  régulier,  est  rapide  (112). 

A  la  Un  de  mai,  les  mouvements  choréiques  ont  complètement  disparu.  Mais  l'état 
p3>chiqne  s'est,  au  contraire,  aggravé.  La  malade  ne  reconnaît  plus  aucune  des  per- 
^oooes  qui  l'approchent  habituellement.  Il  est  impossible  d'obtenir  la  moindre  .réponse 
aui  questions  qu'on  lui  fait. 

La  face,  immobile,  a  un  aspect  hébété,  indifférent.  Les  excitations  périphériques  pru- 
voi]ueot  des  mouvements  de  retrait  des  membres  et  se  traduisent  en  même  temps  sur 
le  visage  par  une  expression  de  souffrance  pleurarde.  La  malade  est  incapable  de  manger 
'^ule;elle  se  laisse  nourrir  docilement.  Elle  se  lève  cependant  seule  et  sort  dans  les 
cours,  où  elle  reste  debout,  immobile,  indifférente  &  tout  ce  qui  l'entoure.  Si  l'on  vient  à 
'supposer  à  sa  sortie,  elle  se  débat  et  tente  de  frapper.  Elle  perd  ses  matières  au  lit,  ou 
bien  elle  urine  et  défèque  debout,  en  quelque  endroit  qu'elle  se  trouve.  Ses  extrémités 
8oot  habituellement  froides  et  cyanosées. 

Oo  ne  constate  aucun  stigmate  d'hystérie,  pas  d'hyperesthésie  ni  d'anesthésie. 

Au  bout  de  quelque  temps,  on  remarque  un  état  de  catatonie  très  net.  La  malade 
garde  les  attitudes  qu'on  lui  fait  prendre,  même  les  plus  fatigantes  :  après  une  période 
d'immobilité  assez  prolongée,  les  membres,  sous  l'influence  de  la  fatigue,  reprennent 
Icotement  leur  position  de  repos. 

L'état  général  reste  bon  pendant  plusieurs  mois,  11  n'y  a  nulle  fièvre.  L'alimentation 
est  suffisante,  le  poids  augmente  :  de  41  kilos  le  i"  juillet,  il  monte  à  47  le  15  novembre. 

Puis,  vers  le  commencement  de  l'année  1904,  l'état  général  commence  à  s'altérer,  la 
malade  maigrit,  s*ali mente  mal,  transpire  abondamment  la  nuit,  etla  fièvre  apparaît. 

Bieulêt  ou  perçoit  au  sommet  gauche  des  signes  de  tuberculose  :  inspiration  rude  et 
tournante,  puis  craquements.  Puis  les  signes  deviennent  bilatéraux  et  s'étendent  des 
commets  aux  bases.  Les  lésions  marchent  avec  une  grande  rapidité,  l'amaigrissement 
e>t  considérable. 

Le  7  avril,  l'état  général  est  très  mauvais,  il  y  a  de  la  dyspnée  et  de  la  cyanose,  ainsi 
qu'une  Gèvre  vive.  Mais  un  phénomène  remarquable  se  produit.  Les  règles,  qui  avaient 
constamment  fait  défaut  depuis  un  an  que  la  malade  est  t  l'hôpital,  ont  reparu.  En 
même  temps  on  remarque  que  la  malade  semble  reconnaître  les  personnes  qui  rap- 
prochent Puis  elle  commence  à  s'entretenir  avec  elles.  Le  9  avril,  elle  a  recouvré  sa 
pleine  conscience,  fille  s'excuse  de  sa  conduite  pendant  sa  maladie,  elle  demande  aux 
iofinuières  de  lui  pardonner  tout  ce  qu'elle  leur  a  fait,  elle  parle  de  sa  fin  prochaine  et 
témoigne  le  désir  de  faire  ses  adieux  aux  quelques  parents  qui  lui  restent  encore.  Le 
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iO  avril,  à  la  visite,  nous  lai  parlons  et  son  intelligence  est  redevenve  aussi  nette  qu'elle 
Ta  jamais  été.  Dans  la  journée  elle  meurt,  laissant  tous  ceux  qui  l'ont  assistée  dans  ses 
derniers  moments  vivement  impressionnés  par  le  spectacle  de  celte  conscience  qui  se 
ranimait  à  mesure  que  la  vie  s'éteignait. 

A  l'autopsie,  on  trouve  les  deux  poumons  complètement  inOltrés  de  tubercules  en  ?oie 
de  caséiflcation,  avec  des  cavermiles  aux  sommets. 

La  valvule  mitrale  porta  sur  le  bord  libre  de  ses  valves  de  nombreuses  végétatioos 
d'endocardite,  ayant  les  dimensions  d'un  petit  pois. 

L'encéphale  ne  présente  aucune  lésion  apparente  :  point  d'adhérences  méningées,  ni  de 
granulations,  point  de  congestion,  ni  d'abondance  exagérée  du  liquide  céphalo-rachidien, 
ni  de  distension  ventriculaire. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  discuter  la  pathogénie  des  troubles  psychiques 
observés  chez  notre  malade.  Apparus  au  cours  d'une  attaque  de  rhumatisme 
aigu  compliqué  de  chorée,  quel  que  soit  d'ailleurs  le  lien  qui  unisse  laehoréeaa 
rhumatisme,  ils  se  sont  développés  à  la  faveur  d'une  prédisposition  avérée.  IIi 
ont  pris  la  forme  d*un  accès  mélancolique,  et  cette  forme  est  bien  en  harmonie 
avec  ce  que  nous  savons  du  caractère  antérieur  de  la  malade. 

Un  des  côtés  les  plus  frappants  de  cette  psjcbopathie  est  sans  contredit  Tappa- 
rîtion  d'une  catatonie  des  plus  nettes.  On  pourrait  à  ce  propos  remarquer  queles 
choréîques  sont  assez  fréquemment  sujets  à  d'autres  sortes  de  troubles  portant 
également  sur  l'appareil  moteur,  ainsi  que  l'un  de  nous  Ta  autrefois  noté  (l)en 
développant  une  opinion  émise  par  M.  JofTroj. 

Cette  catatonie  donne  à  notre  cas  une  certaine  ressemblance  avec  des  faits  qui, 
suivant  la  doctrine  compréhensive  à  Texcés  de  l'école  allemande,  ont  été 
englobés  parfois  dans  le  type  hébéphréno-catatonique  de  la  démence  précoce. 
Or,  ici  l'évolution  de  la  maladie  a  bien  montré  qu'il  ne  s'agissait  pas  de  démence, 
puisque  les  opérations  intellectuelles  persistaient  et  que  la  mémoire,  entre 
autres,  restait  bien  conservée,  comme  le  prouva  la  disparition  complète  et  remar- 
quable des  troubles  mentaux  au  moment  de  la  mort.  Ce  fait  rentre  donc  dans  la 
catégorie  de  ceux  qu'a  signalés  M.  Dupré,  au  Congrès  de  Pau  (2),  et  dans  lesquels 
un  syndrome  rappelant  de  plus  ou  moins  loin  la  démence  précoce  s'est  terminé 
par  guérison. 

Les  circonstances  dans  lesquelles  ont  disparu  les  troubles  psychiques  sont  par- 
ticulièrement intéressantes.  Le  retour  des  régies,  phénomène  vraiment  insolite 
chez  une  phtisique  moribonde,  a  pu  Jouer  un  rôle  dans  cette  guérison  éphémère. 
11  en  est  de  même  de  la  perturbation  profonde  survenue  dans  l'équilibre  orga- 
nique sous  l'influence  de  l'asphyiie  progressive  et  de  la  déchéance  extrême  des 
actes  nutritifs.  On  connaît  bien  des  exemples  de  ces  fous  qui  recouvrent  la  raison 
aux  approches  de  la  mort  (3)  et  l'on  a  vu  même  des  déments  manifester  alors 
quelque  activité  intellectuelle.  Des  faits  analogues  se  recontrent  dans  certains 
délires  fébriles.  Toutes  ces  observations  c  démontrent  que  l'inhibition  du  pro- 
cessus psychique  l'emporte  sur  l'abolition  réelle  des  fonctions  (4)  > .  Parmi  les 
cas  de  ce  genre,  il  en  est  peu,  croyons-nous,  de  plus  saisissants  que  cette  agonie 
lucide  dont  noire  malade  nous  a  donné  l'émouvant  spectacle. 

(1)  Ch.  AcHARi),  Tremblement  héréditaire  et  chorèe.  Médecine  moderne,  10  janvier  1894, 
p.  43. 

(2)  XIV*  Congre»  des  fnédeeim  aUéniêtes  et  neurologistes  de  France,  Pau,  août  1904. 

(3)  La  lucidité  peut  aussi  ae  survenir  que  d'une  façon  transitoire  pendant  la  durée 
d'une  maladie  aiguë  intercurrente  (Vaschide,  Bevur.  de  paychiatrie,  190j>). 

(4)  E.  DcPRÉ,  Trat(^  de  pathologie  mentale  de  G.  Ballet.  Psychopatiiics  organique!^, 
p.  377. 
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X.  Hystéro-tramnatisme  Vaccinal  chez  un  vieillard,  par  MM.  Gh.  Aguard 

et  Louis  Ramono. 

Der..  (Hyacinthe).  &gé  de  64  ans,  fouetlier,  entre  le  20  mars  1905,  salle  Bichat,  n«20^*% 
à  l'hôpital  Tenon. 

Le  malade  vient  à  l'hôpital  pour  une  paralysie  du  côté  droite  On  constate»  en  effet,  au 
membre  supérieur,  que  les  mouvements  volontaires  du  bras  se  bornent  &  une  légère 
abduction,  ceux  de  l'avant-bras  et  de  la  main  étant  conservés,  mais  très  affaiblis;  la 
main  droite  serre  beaucoup  moins  énergiquement  que  la  gauche.  Los  mouvements  pas- 
sifs se  font  avec  facilité,  il  n'y  a  point  de  contracture.  Le  malade  éprouve  un  peu  de  dou- 
leur à  Tépaule  droite,  A  l'occasion  des  mouvements  communiqués. 

Dans  la  position  debout,  le  malade  tient  habituellement  son  bras  droit  appuyé  contre 
le  tronc,  l'avant-bras  demi-fléchi  au-devant  du  corps  et  la  main  soutenue  par  celle  du 
c6té  opposé. 

Le  membre  inférieur  est  beaucoup  moins  atteint,  tous  les  mouvements  sont  possibles; 
Déanmoins  le  malade  marche  avec  une  certaine  difficulté,  à  petits  pas,  mais  sans  traîner 
la  jambe,  et  seulement  parce  qu'il  craint  de  tomber,  dit-il  ;  il  semble  qu'il  existe  un  peu 
de  basopbobie. 

La  face  est  indemne,  la  langue  n'est  pas  déviée»  Il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  parole. 

Le  réflexe  rotulien  est  très  faible  du  côté  droit,  et  normal  du  côté  gauche.  Le  signe  de 
Babinski  n'existe  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

On  constate  une  hémianesthésie  droite,  complète  au  membre  supérieur,  à  la  face  et  au 
tronc,  moins  accusée  au  membre  inférieur. 

Elle  existe  aussi  bien  pour  le  tact  que  pour  la  douleur  et  la  température. 

Il  y  a  également  de  l'anesthésie  de  la  conjonctive  et  du  pharynx.  Mais  les  sens  spéciaux 
M>Dt  conservés.  On  ne  trouve  pas  de  zones  hystérogènes. 

Pas  de  troubles  trophiques  de  la  peau,  ni  d'atrophie  musculaire. 

Pas  de  troubles  viscéraux.  L'urine  no  renferme  ni  sucre  ni  albumine. 

L'intelligence  est  assez  peu  développée,  mais  ne  parait  jamais  l'avoir  été  davantage.  Le 
malade  est  très  impressionnable. 

L'bémiplégie  est  apparue  dans  les  circonstances  suivantes.  Entré  à  l'hôpital  Saint-Louis, 
pour  se  faire  opérer  par  M.  Nélaton,  pour  une  acné  hypertrdphique  du  nez,  en  octobre 
1904,  il  en  sortit  en  janvier  1905  et  fut  envoyé  en  convalescence  à  l'asile  de  Vincennes. 
Là,  dès  son  arrivée,  on  le  vaccina,  par  trois  inoculations  faites  au  bras  droit.  Quelques 
jours  après,  comme  il  s'était  développé  un  peu  d'irritation  locale,  il  alla  A  la  consultation 
tie  l'asile,  et  le  médecin,  constatant  de  la  rougeur  inflammatoire  et  un  peu  de  tuméfac- 
tion des  ganglions  de  l'aisselle,  l'envoya  A  l'infirmerie,  non  sans  l'effrayer  quelque  peu  en 
pariant  de  la  possibilité  d'un  phlegmon  qui  nécessiterait  une  opération.  Un  pansement 
bamide  et  l'immobilisation  du  bras  amenèrent  la  résolution  en  quelques  jours.  Mais  pen- 
dant ce  temps,  le  malade  avait  été  vivement  préoccupé  de  son  bras,  craignant  de  le  voir 
««paralyser,  A  cause  des  souffrances  assez  vives  qu'il  ressentait.  Effectivement,  quand  on 
lera  le  pansement,  c'est  A  peine  s'il  pouvait  remuer  le  bras,  et  peu  A  peu,  les  mouve- 
ments du  membre  supérieur  devinrent  presque  complètement  impossibles.  C'est  dans  cet 
dti  qu'il  quitta  Vincennes,  A  la  fin  de  janvier.  Il  resta  chez  lui,  de  plus  en  plus  inquiet, 
*<  craignant  de  voir  la  paralysie  gagner  sa  jambe  et  le  réduire  à  garder  le  lit. 

Le  a  mars,  en  descendant  la  rue  de  Belleville,  il  sentit  tout  à  coup  ses  jambes  plier 
S009  lui;  il  tomba  en  arrière,  ne  put  se  relever  et  appela  au  secours.  Transporté  chez 
H  sans  avoir  jamais  perdu  connaissance,  il  garda  le  lit  quelques  jours  sans  pouvoir 
remuer  la  jambe.  On  lui  fit  dos  frictions,  du  massage,  et  la  jambe  reprit  quelques  mou- 
vements, la  marche  redevint  possible  et  le  malade  vint  alors  à  l'hôpital. 

On  ne  relève  dans  ses  antécédents  qu'une  luxation  du  genou  à  34  ans,  la  grippe  A 
M  ans  et  une  acné  chronique.  Il  n'a  pas  de  stigmates  d'alcoolisme.  On  ne  découvre  dans 
»oo  passé  aucune  manifestation  d'hystérie.  On  ne  relève  rien  non  plus  dans  ses  antécé- 
dfnU  héréditaires. 

Traitement  :  douches,  bains  sulfureux,  frictions..  On  s'efforce  de  rassurer  le  malade. 
L'état  s'améliore;  le  malade  sortie  19  avril,  marchant  bien  et  se  servant  de  son  bras  droit. 

Les  détails  de  cette  obserTation  montrent  d'une  façon  bien  nette  qu'il  s'agit 
d'une  hémiplégie  hystérique  et  qu'elle  s'est  développée  à  la  suite  de  la  Taccination, 
•près  la  p]ia3e  classique  d'auto-suggestion ,  pendant  laquelle  le  sujets  vivement 
impreiBionné.  par  la  complication  inflammatoire,  était  tourmenté  par  la  crainte 

44 


2i0  SOOÉTB  BB  MBtmOLOGUE 

de  devenir  parai jBé.  Il  est  assez  remarquable  de  voir  cette- manifestation  hysté- 
rique survenir  à  64  ans  chez  un  homme  qui  parait  n'avoir  subi  jusque-là  aueone 
atteinte  de  la  névrose.  C'est  donc  un  cas  d'hjstérie  à  début  sénile  comme 
quelques  exemples  en  ont  été  rapportés  dans  ces  dernières  années  par 
MM.  P.  Marie,  Souques  et  Tun  de  nous  (1). 

Ce  début  sénile  et  l'influence  provocatrice  de  la  vaccination  sont  deux  parti- 
cularités peu  banales  qui  font  le  seul  intérêt  de  ce  cas. 

XI.   Un  cas  de  Myospasme   donique   et  tonique   (Myoclonotonie 
acquise),  par  MM.  Léopold  Lévi  et  E.  Bonniot  (2).  (Présentation  du  malade  i 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  vous  présenter  est  atteint  de  myatonie, 
ébauchée  dans  les  divers  muscles  du  corps,  mais  plus  accentuée  dans  la  muscu- 
lature du  côté  droit  (face,  membres  supérieur  et  inférieur)  et  prédominante  au 
niveau  des  muscles  antérieurs  des  cuisses,  surtout  de  la  cuisse  droite. 

La  mjotonie  apparaît  lorsque  le  malade  contracte  énergiquement  un  de  ses 
muscles,  son  quadriceps  dans  l'acte  d'étendre  sa  cuisse,  par  exemple. 

Il  se  manifeste  d'ailleurs  des  spasmes  intermittents  au  début  des  mouvements 
volontaires  (acte  de  se  lever,  de  marcher).  Le  malade  a  de  la  peine  à  se  mettre 
en  train. 

La  contraction  tonique  est  persistante,  la  décontraction  est  lente  à  se  faire. 

La  mjotonie  se  manifeste  encore  au  passage  des  courants  faradiques;  nn cou- 
rant tétanisant  assez  fort  détermine  une  contraction  tonique  persistant  une 
minute  ou  davantage  dans  le  muscle,  non  pas  dans  sa  totalité,  mais  en  ce  qui 
concerne  le  quatriceps  fémoral  droit,  par  exemple,  dans  le  droit  antérieur  de 
préférence. 

Un  premier  fait  établi  est  donc  la  réaction  mjotonique  mécanique  et  élec- 
trique qui  peut  faire  penser  chez  notre  sujet  à  une  maladie  de  Thom$en. 

Il  s'agirait  bien  entendu  d'une  forme  fruzie,  car  on  ne  trouve  pas  chez  lui  la 
musculature  hypertrophique  rencontrée  habituellement  chez  les  malades.  Son 
afTection  n'est  pas  héréditaire,  ni  congénitale.  Il  a  été  soldat,  a  été  charpentier  en 
fers  puis  charretier,  et  Jusqu'à  il  j  a  18  mois  environ,  a  fait  son  métier  sans 
s'apercevoir  d'aucun  trouble  musculaire.  Il  a  dû  renoncer  à  tout  travail  depuis 
neuf  mois  environ. 

Mais  en  réalité  Talma  (3)  et  Fûrstner(4)  ont  décrit  une  myotontfaeguiie,  et  c'est 
bien  une  myotonie  non  congénitale,  mais  acquise,  que  pourrait  présenter  le 
malade. 

Son  cas  offre,  en  effet,  des  particularités  tant  mécaniques,  qu'électriques,  qui 
le  distinguent  de  la  maladie  de  Thomsen. 

Les  mouvements  répétés  ne  déterminent  pas  en  effet  la  disparition  rapide  du 
spasme,  comme  on  l'observe  dans  la  maladie  de  Thomsen.  Il  existe  de  la  raideur 


(1)  P.  Marie,  Sur  un  cas  d'hystérie  sénile;  Soc.  méd,  des  hôpit.,  8  nov.  1901,  p.  1129.  — 
Deux  cas  d'astasie-abasie  à  début  sénile.  /6td.,  29  nov.  1901,  p.  1225.  —  Ch.  Achard,  Hys- 
térie &  début  sénile.  Ibid,,  29  nov.  1901,  p.  1223.  —  Â.  Souques,  Hystérie  à  début  séoile 
Ibid.,  25  avril  1902,  p.  342. 

(2)  Ce  cas  fera  l'objet  d'un  mémoire  avec  photographies  et  myogrammes  qui  paraîtra 
prochainement  dans  la  Bévue  d'Hygiène  et  de  Médecine  infantileê. 

(3)  Tàlma.  Uber  Myotooia  acquisita.  Deutsche  Zeil.  f.  Nervenheilk,  II,  1892,  p.  210. 

(4)  PuRSTNES,  Myotonia  acquisita.  Arch.  f  PiycA.,  1895.  2  septembre.  Bd  XXVII,  p. 600. 


SBANCB  DU  ii   MAI  2id 

daosles  mouTemeiitt  proToqués.  Enfin,  il  se  produit  des  mouvements  eloniques 
•ur  lesquels  bous  reviendrons  ultérieurement. 

Au  point  de  vue  électrique,  nous  avons  pu,  avec  l'aide  de  M.  Huet  (1),  particu- 
lièrement compétent  pour  la  réaction  myotonique,  préciser  un  certain  nombre 
de  détails. 

Au  courant  faradiquêf  la  contraction  musculaire  reste  plus  persistante  que 
dans  la  maladie  de  Thomsen. 

Les  excitations  répétées  n'épuisent  pas  aussi  facilement  le  phénomène. 

L'èlectrisation  du  nerf,  surtout  dans  la  cuisse  droite,  donne  une  contraction 
plos  persistante  que  dans  la  réaction  mjotonique  habituelle. 

Au  courant  galvanique  le  courant  de  fermeture  à  l'anode  provoque  moins  faci« 
lement  la  contraction  du  muscle  qu'&  la  cathode,  contrairement  à  ce  qu'on  voit 
dans  la  réaction  myotonique. 

L'eidtabilité  des  muscles  au  courant  galvanique  est  plutôt  faible. 

Somme  tonte,  nous  pouvons  donc  conclure  plutôt  à  un  $yndrome  myotonique 
«cfvîi,  qu'à  une  maladie  de  Thomsen. 

Et,  de  fait,  c'est  seulement  il  j  a  48  mois,  que  les  phénomènes  ont  commencé 
et  ils  se  sont  accentués  il  j  a  9  mois. 

Le  malade,  d'ailleurs,  est  âgé  de  58  ans,  et  son  passé  pathologique  est  chargé; 
étbjlisme  possible,  syphilis  il  y  a  15  ans,  nervosisme,  deux  ictus  peut-être 
vertigineux  il  y  a  40  ans  ayant  laissé  un  peu  de  faiblesse  après  eux,  mais  sans 
paralysie  véritable. 

Aux  symptômes  que  nous  avons  mis  en  relief,  il  faut  ajouter  maintenant  des 
«Msmisi  eloniques,  qui  surviennent  surtout  le  malade  étant  étendu  et  pendant  le 
repos  au  lit  :  contractions  fîbrillaires,  contractions  fasciculaires  à  durée  de 
quelques  secondes,  à  rapidité  plus  ou  moins  grande,  contractions  de  tout  le 
masde  avec  déplacement  du  membre,  et  aussi  spasmes  qui  se  produisent  spon- 
tanément, et  qui  apparaissedt  également  sous  l'influence  d'une  excitation  méca- 
nique, de  la  recherche  du  réflexe  plantaire,  de  la  contraction  électrique  qu'elle 
Tient  souvent  troubler  :  tous  phénomènes  qui  n'existent  pas  au  cours  de  la 
maladie  de  Thomsen  (sans  parler  de  contractions  ondulatoires  produites  par  le 
courant  faradique) . 

Ces  mouvements  eloniques  ont  été  signalés  par  Urbach  (2)  au  cours  delamyo- 
tonie  acquise. 

En  somme,  il  y  a  dans  notre  cas  un  mélange  de  phénomènes  eloniques  et  sur- 
tout toniques,  qui  mérite  le  nom  de  myospasme  (Walton)  (3),  tonique  et  clo- 
sique,  et  si  Ton  veut  de  myo^lonoianie  acquise. 

Quelle  signification  fa'ut-il  donner  à  cette  affection  ? 

S'agit-il  d'un  trouble  organique,  et  dans  quelle  mesure  la  volonté  peut-elle 
reproduire  ces  divers  phénomènes?  C'est  là  une  question  qui  préoccupe  ajuste 
titre  notre  maître  M.  Babinski,  et  qu'il  y  a  intérêt  à  résoudre.  Elle  est  d'autant 
plas  de  mise  ici  que  le  sujet  est  nerveux,  et  qu*il  a  présenté,  il  y  a  cinq  ans, 
on  spasme  du  côté  droit  de  la  face. 

Nous  insisterons  sur  l'apparence  fasciculaire  du  muscle  pendant  la  contraction 

« 
(<)  Huit,  Cootrib.  &  rétude  de  l'excitabilité  électrique  des  muscles  dans  la  maladie  de 
Tbomten.  JVoui;.  leonogr.  dt  la  Salpitr.,  1892,  n«*  1  à  4. 
[i)  Umach,  Ein  Fall  von  Thomsen's  Krankheit.  Wien.  med.  Woek.,  1899,  n*  3,  p.  118. 
(3)  Walton,  Journal  of  nervou$  and  mental  diteaset,  July  190f ,  p.  403. 
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▼olontaire,  pendant  les  secousses  inyolontaires  et  sous  l'influence  du  passage  du 
courant  électrique  ;  il  se  fait  des  vallonnements,  des  nœuds,  certains  faisceaux 
se  dessinent  indépendamment  des  autres. 

D'autre  part,  la  réaction  mjotoniqne  est  considérée  jusqu'ici  comme  patho- 
gnomnoique  d'une  affection  indépendante  de  l'hystérie. 

De  toute  façon  il  était  important  d'étudier  chez  notre  sujet  le  fonctionnement 
du  faisceau  pyramidal  :  or,  on  ne  trouve  ni  trépidation  épileptoîde,  ni, par  l'ex- 
citation de  la  plante  du  pied,  signe  de  l'orteil  ou  de  l'éventail.  Les  réflexes  sont 
marqués  plus  à  droite  qu'à  gauche.  Du  c6té  droit  il  n'j  a  pas  le  signe  du  peau- 
cier,  mais,  au  contraire,  on  obtient  une  sorte  de  contracture  du  peaucier,  quand 
on  recherche  ce  signe. 

Un  seul  fait  est  à  relever,  qui  mérite  une  attention  particulière. 

Quand  on  fait  asseoir  le  malade  d'abord  étendu,  il  j  arrive  avec  un  grand 
effort.  Au  maximum  de  l'effort,  le  gros  orteil  se  met  en  extension  forcée,  le  petit 
orteil  s'écarte  (signe  de  l'éventail  apparaissant  à  la  suite  de  l'effort).  Un  phéno- 
mène  analogue  a  été  signalé  par  M.  Babinski  (4)  à  propos  d'une  jeune  Glle 
atteinte  d'épilepsie  jaksonienne,  et  qui  ne  présentait  que  ce  seul  signe  de  mal- 
fonctionnement  du  faisceau  pyramidal. 

Ici  c'est  des  deux  c6tés  qu'on  remarque  cette  particularité,  mais  qui  pourrait 
peut-être  s'expliquer  par  ce  fait  que  le  malade  a  présenté  deux  ictus. 

Mais  le  même  phénomène  se  produit  quand  le  malade  étend  avec  énergie  sou 
membre  inférieur.  11  ne  contracte  pas  seulement  alors  les  muscles  de  la  cuisse, 
mais  aussi  ceux  de  la  jambe.  Et,  à  un  moment  donné,  au  summum  de  l'effort, 
le  gros  orteil  se  met  en  extension,  le  petit  orteil  en  abduction. 

Et  encore  sous  l'influence  du  passage  du  courant  faradique  tétanisant  avec 
électrode  active  appliquée  au  niveau  des  extenseurs  du  pied  et  au  niveau  du  nerf 
péronien,  et  aussi  au  niveau  des  jumeaux,  de  la  paroi  abdominale,  on  reproduit 
le  même  phénomène,  non  pas  immédiatement,  mais  au  bout  de  quelques  excita- 
tions seulement. 

11  y  a  là  un  trouble  sur  lequel  nous  appelons  l'attention  de  la  Société  sans 
chercher  à  l'interpréter  pour  le  moment. 

Nous  ajouterons  un  mot  :  notre  sujet  présente  de  la  scansion  de  la  parole,  son 
écriture  quand  il  se  dépèche  est  légèrement  brisée,  les  mouvements,  de  son  bras 
droit,  par  exemple,  se  font  lentement  et  sont  saccadés.  Il  est  sujet  aux  vertiges 
et  a  une  tendance  à  la  latéropulsion  du  côté  droit.  Nous  avons  cherché  les 
autres  signes  d'une  affection  cérébelleuse.  11  n'existe  chez  lui  ni  troubles  de  la 
diadococinésie  ni  attitudes  catalepto'ides.  L'intérêt  de  cette  recherche  était  d'au- 
tant plus  grand,  en  l'espèce,  que  l'un  de  nous  (2)  a  signalé  chez  un  sujet  atteint 
d'une  affection  qu'il  était  amené  à  localiser  sur  l'apparçil  cérébelleux,  des  phéno- 
mènes myocloniques,  et  que,  somme  toute,  l'appareil  cérébelleux  semble  pré- 
posé au  tonus  musculaire. 

Nous  ne  pouvons  oublier  que  notre  sujet  syphilitique  a  eu  deux  ictus  et  que  les 
lésions,  n'ayant  pas  laissé  d'hémiplégie,  ont  peut-être  intéressé  les  fibres  cérébel- 
leuses. ' 

Ce  n'est  là  qu'une  pure  hypothèse  Mais  nous  tendons  à  croire  que  les  troubles 


(1)  Babinski,  Formes  latentes  des  affections  du  système  pyramidal.  Soc.  de  Neuroi, 
janv.  1905.  Rev.  neuroL,  p.  118. 

(2)  Lèopold  LÉvi  et  Malloizbl,  Hystéro-trauntatisme  ou  foyers  hémorragiques  avec 
hémorragie  principale  de  la  protubérance.  Revue  neurol.,  a*  23, 15  décembre  1903.   . 
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du  tonus  et  du  clonus  musculaire  qui  se  manifestent  chei  ce  sujet  ne  sont  p&s 
d*ardre  myop&thîque  et  sont  plutôt  liés  à  une  affection  organique,  peut-fitre  d'ori- 
gine Hjpbilitique.  Le  traitement  an ti syphilitique,  qui  sera  mis  en  Œuvre,  pourra 
aider  à  traocher  cette  question. 

Xll   De  l'Andltlon  Solidlenne,  par  M.  Max  Ecgbb.  (TraTsil  de  la  clinique  du 
prof.  Rathond,  &  la  Salpétrière.)  (Présentation  de  malade.) 

A.  L.,  igée  de  &S  ans.  Satie  Charcot.lg.  EnlSU  paralysie  subite  du  droit  externe  droit, 
iurrenue  au  moment  de  sa  ménopause. 

T>^nolomi«  du  droit  ioteroa  droit  par  Panas.  En  ISSi,  pendant  un  séjour  k  Costa-Rica, 
ippuilion  de  taches  rouges  lurla  poltrioe  et  d'un  bubon  suppuré  dsoa  l'aine  gauche.  A 
ce  moment,  éclatent  de  douleurs  fulgurante  s  dans  les  deux  jambes.  En  IBOI.  appari- 
tion des  mémos  douleurs  dans  les  bras,  surtout  dans  le  bras  droit.  Actuellement  les  dou- 
leurs persistent  seulement  dan«  les  membres  supérieurs.  DiCBculté  d'uriner.  Signe  d'Ar- 


|(>ll.  Paralysie  des  droits  externe  et  interne  gsurhes.  Mouvements  verticaux  de  l'Œil 
^uche  diminués  dans  leur  excursion,  La  malade  ne  sait  pas  quand  s'est  produite  la 
paniyiie  des  mouvements  de  son  ceil  gauche.  Commencement  de  l'alrophie  grise  sur  les 
<leui  yeoi.  Réfltxtt  des  membres  supérieurs  abolis,  excepté  raléLTsnien  a  droite.  Rotu- 
liea  gauche  Faible,  schilléeiis  faibles.  Réflexe  cutané,  plantaire  exagéré  des  deux  c6téH. 
tbioche  de  Babioski  h  gauche,  ébauche  de  Babinski  et  Oppeoheim  à  droite.  Pas  d'ataxie 
dani  lei  membres  inférieurs.  Coordination  des  mouvements  parfaite,  excepté  pour  l'es- 
trémité  supérieure  droite.  Cette  dernière  est  fortement  ataiique.  Quand  la  malade  veut 
loucher  avec  llndex  droit  le  bout  de  son  nés,  le  mouvement  de  rapprochement  se  fait  par 
Hccades  et  le  but  est  manqué.  L'exécution  d'une  série  de  mouvements  successifs  est 
tnniblée.  Quand  on  invite  la  malade  i  opposer  é  son  pouce  droit  successivement  les 
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quatre  doigts  ea  commençant  par  l'index ,  l'ordre  de  la  succession  est  interverti  et  elle 
touche  avec  le  troisième  doigt  avant  le  deuxième.  Pour  la  main  gauche  tous  ces  mouve- 
ments s'exécutent  exactement.  La  main  droite  montre  en  outre  un  certain  degré  d'insta- 
bilité, poignet  et  doigts  sont  animés  de  mouvements  continuels.  Certains  mouvements 
de  la  main  gauche  se  communiquent  à  la  droite.  Quand  la  malade  serre  sa  main  gauche» 
la  droite  imite  ce  mouvement,  quand  elle  oppose  les  doigis  de  la  main  gauche  au  pouce, 
le  môme  acte  se  déroule  dans  la  main  droite,  etc.  Le  phénomène  inverse  n'est  qu'ébau- 
ché :  les  mouvements  de  l'extrémité  droite  sont  plus  lents  que  ceux  de  la  gauche.  11  y  a 
absence  d'isochronisme,  c'est-à-dire,  il  y  a  de  la  dtadococinésie.  Examen  fonctionnel  des 
oreilles  :  Rinné  positif  des  deux  côtés,  pas  de  latéralisation  de  Weber.  Voix  chuchotes 
3  mètres  à  droite,  5  mètres  à  gauche. 

Sentibilité  :  La  bande  radiculaire  interne  de  l'extrémité  supérieure  gauche  est  anesthé- 
sique  au  tact,  hypalgésique  et  thermohypoesthéique.  Au  bras  droit  troubles  de  la  sen- 
sibilité cutanée  diffuses.  Le  sens  des  attitudes  qui  est  conservé  partout  est  totalement 
aboli  dans  tous  les  segments  de  l'extrémité  supérieure  droite.  Los  mouvements  dans 
l'arliculation  du  coude  et  de  l'épaule  sont  sentis  seulement  par  une  excursion  maxima- 
Astéréofmosie  complète  de  la  main  droite.  Anetlhétie  otseuse  totale  de  tout  le  squelette 
du  membre  supérieur  droit.  La  sensibilité  osseuse  redevient  normale  au  niveau  de  l'acro- 
mion  et  de  la  clavicule  (fîg.  1). 

Cette  disposition  particalièrement  rare  d^une  anesthésie  osseuse  organique 
limitée  &  un  seul  membre  nous  a  fourni  T occasion  d'étudier  une  question  de 
physiologie  qui  nous  avait  déjà  occupé  à  diverses  reprises  : 

Les  sons  du  monde  extérieur  peuvent  arriver  à  notre  sensorium  par  deux 
voies.  La  voie  aérienne  est  la  plus  ordinaire.  L'onde  sonore  aérienne  a  besoin 
pour  inciter  le  nerf  acoustique  d'un  appareil  de  réception  et  de  transmission 
spécial  qui  transforme  les  grands  mouvements  ondulatoires  de  peu  de  force  en 
petits  mouvements  d'une  grande  force  (Helmholz) .  La  seconde  voie  de  transmis- 
sion des  ondes  sonores  est  la  voie  solidienne.  La  perception  solidienne  n'a  pas 
besoin  d'un  appareil  de  transmission  spécial  ;  car  en  l'absence  des  tympans  et 
des  osselets  un  diapason  vibrant  sur  le  crâne  est  parfaitement  entendu.  On 
explique  cette  audition  ostéo-tympannique  par  des  principes  physiques.  D'après 
cette  hypothèse  physique,  l'ébranlement  communiqué  au  crâne  gagnerait  le 
rocher  et  se  transmettrait  nécessairement  au  limaçon  osseux  sur  lequel  sont  éta- 
lées les  terminaisons  du  nerf  acoustique.  Il  y  aurait  donc  transmission  méca- 
nique depuis  l'os  au  nerf  auditif.  £n  1898,  nous  avons  montré  des  malades  qui 
ne  percevaient  plus  aucun  son  ni  par  la  voie  du  tympan  ni  par  la  voie  soli- 
dienne du  crâne,  mais  qui  percevaient  les  sons  de  la  série  des  diapasons  sur  les 
bras  et  les  jambes  si  distinctement  qu'ils  pouvaient  nous  imiter  les  sons  arec 
leur  voix  (i).  La  théorie  mécanique  était  bien  embarrassée  de  nous  expliquer  ce 
phénomène  étrange.  Car  mécaniquement  parlant,  une  vibration  perd  d'autant 
plus  de  sa  force  qu'elle  s'éloigne  davantage  de  la  source  de  son  générateur.  Il 
était  donc  bien  étrange  de  constater  que  des  vibrations  crâniennes  ne  pussent 
pas  communiquer  leur  intensité  maxima  aux  nerfs  acoustiques  tout  voisins, 
tandis  que  les  vibrations  parties  de  régions  éloignées  comme  les  malléoles 
avaient  encore  assez  de  force  pour  venir  ébranler  le  limaçon.  M.  Bonniera 
donné  à  ce  phénomène  le  nom  de  paracousie  lointaine.  Pour  cet  auteur  le  choc 
trop  vif  dans  le  voisinage  des  oreilles  produirait  une  crispation  de  l'appareil 
frénateur,  ce  qui  empêcherait  l'arrivée  de  l'onde  sonore.  Mais,  dans  le  cas  de 
transmission  solidienne,  l'absence  ou  l'hyperactivitë  d'un  appareil  frénateur  ne 
joue  aucun  rôle  et  l'expérience  contredit  directement  cette  vue  d'esprit.  Car  si 
l'on  interpose  entre  le  pied  du  diapason  et  la  paroi  osseuse  du  crâne  des  ron- 

(1)  Société  de  Biologie  du  23  juillet  1898. 
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délies  en  caoutchouc,  amortissant  ainsi  la  vivacité  des  chocs  vibratoires,  le 
phénomène  reste  le  même  :  le  crâne  demeure  inaccessible  aux  vibrations  soli- 
diennes,  tandis  que  les  jambes  les  transmettent.  La  théorie  physique,  impuis- 
saote  à  nous  expliquer  le  fait  de  la  paracousie  lointaine,  ne  peut  pas  nous  faire 
comprendre  d'autres  faits  que  nous  avons  étudiés  ces  derniers  temps  (1). 

Ainsi  il  est  fréquent  de  rencontrer  dans  le  tabès  &  localisation  dorso-lombaire 
une  anesthésie  osseuse  des  deux  membres  inférieurs.  Dans  ce  cas  les  membres 
ne  transmettent  pas  non  plus  la  sonorité  de  la  série  des  diapasons  qu'on  fait 
Tibrer  sur  leurs  saillies  osseuses.  Pour  faire  éclater  la  perception  sonore  il  suffit 
&  ces  malades  de  toucher  leurs  jambes  anesthésiques  avec  leurs  mains  restées 
saines  et  le  son  est  alors  perçu  immédiatement  par  le  bras,  pour  disparaître  au 
moment  où  cesse  le  contact  de  la  main  et  de  la  jambe.  La  perception  solidienne 
des  sons  parait  donc  dépendre  de  l'état  de  la  sensibilité  osseuse.  Le  cas  présent 
en  fournit  une  nouvelle  démonstration.  Partout  où  la  sensibilité  osseuse  est  con- 
serïée  (et  ici  elle  est  conservée  dans  les  deux  extrémités  inférieures  et  dam 
reUrémité  supérieure  gauche),  partout  la  vibration  du  diapason  détermine  la 
vibration  sonore.  Ainsi  transmettent  le  son  :  malléoles  externes  et  internes  des 
deui  pieds,  les  tibias  dans  toute  leur  longueur,  les  condjles  externes  et  internes 
des  femmes,  leur  diaphjrses,  les  os  du  bassin,  etc.,  etc.  L'extrémité  supérieure 
droite  étant  la  seule  qui  ait  perdu  sa  sensibilité  osseuse  est  aussi  la  seule  qui 
oe  transmette  plus  aucune  perception  sonore  à  la  malade,  même  quand  le  dia- 
pason Tibre  sur  le  col  de  l'humérus,  par  conséquent  tout  prés  de  la  limite  de 
Taneslbésie.  La  perception  osseuse  réapparaît  seulement  au  niveau  de  l'acromion 
et  de  la  clavicule.  Ces  mêmes  parties  transmettent  aussi  le  son  (2). 

t)n  nous  avait  objecté  que  le  tabès  expose  à  des  erreurs,  &  cause  de  l'ostéopa- 
thie qu'on  rencontre  dans  cette  maladie,  ostéopathie  entravant  la  transmission 
pb;sique.  Dans  nos  expériences  nous  ne  nous  sommes  jamais  adressés  &  un 
squelette  malade  et  nous  avons  toujours  évité  cette  complication.  D'ailleurs,  il 
est  facile  de  se  rendre  compte  que  les  propriétés  physiques  des  os  n'ont  pas 
changé.  Il  suffit,  dans  notre  cas,  d'ausculter  la  région  de  la  tête  de  l'humérus 
gauche  ou  droit  quand  le  diapason  vibre  sur  la  main  correspondante.  Nous  per- 
cerons alors  vivement  le  son  qui  parcourt  le  membre  et  son  intensité  et  sa  durée 
se  trouîent  être  des  deux  côtés  les  mêmes.  Le  fait  que  nous  entendons  le  son 
prouve  que  la  conduction  physique  existe  ;  le  fait  que  la  malade  ne  l'entend  pas 
prouve  que  cette  conduction  physique  ne  suffit  pas  pour  transmettre  le  son  & 
soQsensorium.  Si  nous  auscultons  la  racine  du  membre,  la  vibration  solidienne 
le  parcourant  d'un  bout  à  l'autre  fait  vibrer  l'air  de  notre  conduit,  auditif  et 
oous  entendons  par  la  voie  tympanique.  Si  la  malade  met  sa  main  sur  son 
oreille,  elle  entendra,  par  la  voie  du  tympan,  par  conséquent  par  voix  aérienne, 
les  vibrations  parcourant  son  bras.  —  Nous  venons  de  voir  que  les  propriétés 
physiques  des  os  du  membre  supérieur  droit  n'ont  pas  changé.  Ce  qu'il  y  a  de 
changé  dans  ce  bras,  c'est  une  propriété  biologique,  à  savoir  la  sensibilité 
o^nse.  L'anesthésie  osseuse  entrave  la  perception  acoustique  par  voie  soli- 
dienne. La  perception  solidienne,  puisqu'elle  a  besoin  de  Tintégrité  des  nerfs 
•ensitifsdu  squelette,  doit  être  nécessairement  basée  sur  une  propriété  biologique. 

M.  PnasE  BoNNiRA.  —  J'ai  fait  la  critique  de  l'interprétation  que  M.  Egger 

(1)  De  ranesthésie  acoustique.  Société  de  Neurologie,  3  mars  1904. 
W  Da  l'audiUon  sqoelettique.  Société  de  Neurologie,  12  janvier  1905. 
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donne  de  ces  faits  quand  il  les  a  publiés  pour  la  première  fois,  il  j  a  plusieurs 
années.  L'étude  de  tels  cas  présente  plusieurs  causes  d'erreur,  d'abord  parce 
qu'il  nous  faut  en  extraire  les  données  de  la  subjectivité  du  malade.  Dans  l'es- 
prit de  celui-ci  et  dans  ses  sensations  même,  aucune  transposition,  aucune  con- 
fusion n'est  plus  facile  que  celle  qui  lui  fera  prendre  pour  auditive  une  percep- 
tion d'ébranlement,  puisque  audition  et  tactilité  ont  alors  affaire  à  un  même 
mode  d'excitant  physique.  D'autre  part,  une  vibration  aussi  rapide  et  régulière 
que  celle, du  diapason  ne  peut  être  reproduite  par  le  malade  interrogé,  de 
quelque  façon  qu'il  l'ait  perçue,  que  par  le  seul  de  ses  organes  qu'il  puisse  ani- 
mer volontairement  d'oscillations  rythmées  et  rapides,  c'est-à-dire  l'organe 
vocal,  auquel  s'adresse  précisément  l'observateur.  11  est  naturel  de  reproduire  par 
la  voix  une  vibration  perçue;  il  y  a  dans  le  mécanisme  de  cette  traduction  une 
cause  d'erreur  non  seulement  pour  l'observateur,  mais  pour  le  sujet  lui-même. 
Les  phénomènes  de  paracousie  lointaine  vraie,  c'est-à-dire  l'audition  par 
l'intermédiaire  du  corps,  varient  avec  l'état  des  oreilles,  et  sont  indépendants  de 
la  sensibilité  générale.  Mais  les  perceptions  tactiles  de  trépidation,  de  vibration, 
traduites  ou  non  par  l'imitation  vocale,  prises  ou  non  par  le  sujet  pour  des  sen- 
sations sonores,  varient  avec  la  sensibilité  générale  et  non  avec  l'état  des 
oreilles;  rien  n'autorise  à  en  faire  des  sensations  auditives.  Chez  un  sujet  abso- 
lument intact  au  point  de  vue  de  la  sensibilité  générale,  nous  voyons  la  para- 
cousie apparaître,  varier  et  disparaître  avec  certains  troubles  purement  auricu- 
laires; c'est  une  notion  banale  aujourd'hui.  Et  ces  variations  sont  d'une  telle 
netteté  que  la  paracousie  à  elle  seule,  comme  je  l'ai  montré,  suffît  à  faire  le 
diagnostic  d'un  trouble  de  l'appareil  de  transmission  auriculaire,  et  à  mettre 
l'oreille  en  cause.  Si  la  perception  qu'indique  la  malade  de  M.  Egger  était  réel- 
lement paracousique  et  auditive,  Tanesthésie  d'un  membre  n'empêcherait  pas 
qu'il  restât  conducteur  et  nous  n'aurions  pas  cette  distribution.  Comme  elle  est 
indépendante  de  l'oreille,  il  nous  faut  admettre  une  confusion  très  explicable  de 
la  part  du  malade,  très  fréquente  d'ailleurs  dans  les  examens  de  troubles  senso- 
riels de  ce  genre,  et  ne  pas  nous  hâter  de  conclure  à  des  suppléances  physio- 
logiques inacceptables. 

M.  Max  Egger.  —  M.  Bonnier  objecte  que  la  malade  ne  sait  pas  distinguer  la 
perception  tactile  de  la  perception  sonore.  Quand  elle  déclare  absente  la  per- 
ception sonore,  il  s'agirait  simplement  d'une  absence  de  perception  de  trépidi- 
tion.  Cette  objection  est  contredite  par  la  malade  elle-même  qui  explique  bien 
comme  quoi  elle  éprouve  distinctement  deux  sensations,  à  savoir  :  i*  une  sen- 
sation de  tremblement  tactile  et  2»  une  sensation  de  tonalité.  La  différence  entre 
les  deux  sensations  est  tellement  accusée,  que  tout  être  humain  distingue  entre 
le  tremblement  qui  revient  au  tact,  et  le  ton  qu'il  attribue  à  l'oreille.  Noos 
n'avons  jamais  rencontré  une  malade  qui  aurait  commis  une  pareille  confusion 
entre  deux  sensations  si  fondamentalement  différentes.  Par  contre  il  n'est  pas 
rare  de  trouver  des  personnes  qui  perçoivent  la  trépidation  tactile,  sans  avoir 
une  perception  sonore.  La  perception  de  trépidation  est  toujours  plus  développée 
chez  l'individu  normal,  que  la  perception  sonore  ou  la  paracousie.  Il  suflBt  chez 
ces  personnes  de  renforcer  les  vibrations  diapasoniques,  pour  faire  naître  chez 
elles,  à  côté  de  la  trépidation  tactile,  la  perception  sonore.  Cette  expérience  réus- 
sit aussi  sur  le  coude  droit  de  notre  malade.  Le  renforcement  maxima  des  vibra- 
tions détermine  une  perception  fugitive  de  tonalité!  Pourquoi?  Parce  que  la 
conduction  physique  a  été  suffisamment  renforcée,  pour  ébranler  mécanique- 
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ment  l'appareil  acoastiqnè.  La  condoction  physique  qui  existe  toujours  doit 
être  exclue  de  l'expérimentition .  C'est  pour  cette  raison  que  les  oreilles  des 
sujets  en  expérience  ne  doivent  pas  être  bouchées.  En  bouchant  leurs  oreilles, 
nous  créons  une  caisse  de  résonance  entre  le  bouchon  et  le  tjmpan,  qui  devient 
AÎDsi  sensible  pour  des  vibrations  très  lointaines. 

Pour  terminer,  nous  ajoutons  qu'il  j  a  des  malades  qui,  ajant  perdu  toute 
perception  de  vibrations  tactiles  sur  leur  colonne  vertébrale  insensible,  per- 
çoifent  merveiUeusement  bien  le  son.  Ici  le  liquide  céphalo-rachidien  réalise 
ane  conduction  directe  vers  le  labyrinthe. 

Xlil.  Amnésie  localisée  rétro-antérograde  ayant  débuté  brusque- 
ment par  un  ictus  chez  un  Paraljrtique  Gfrénéral,  par  MM.  Pierre  Roy 
et  Roger  Dupouy. 

Heitde  régie  que  la  dysmnésie  caractéristique  de  la  paralysie  générale  pro- 
gressÎTe  débute  insidieusement  et  progresse  lentement  avant  de  se  manifester 
par  quelque  action  morbide  qui  attire  l'attention  de  l'entourage  :  oubli  de  son 
adresse  et  perte  dans  la  rue,  oubli  de  pajrer  sa  voiture  ou  son  dîner,  incapacité 
foDctionnelle  par  oubli  des  gestes  professionnels  délicats  (mécaniciens-ajus- 
teurs, horlogers,  etc.)  ou  par  erreur  dans  les  comptes  (comptables,  employés  de 
bureau,  commerçants,  etc.)  (1).  Même  dans  ces  cas,  où  un  trouble  isolé  alarma 
U  famille,  un  examen  attentif  et  complet  montre  toujours  que  la  perte  de*la 
mt^moire  topographique  ou  la  perte  de  la  mémoire  du  calcul,  par  exemple, 
coexiste  avec  d'autres  troubles  dysmnéslques  plus  ou  moins  généralisés,  établies 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  long. 

D  ordinaire  l'aggravation  des  troubles  de  la  mémoire  des  paralytiques  géné- 
raux, plus  ou  moins  régulièrement  progressive,  plus  ou  moins  exactement  sou- 
mise aux  lois  de  Ribot,  ne  se  prête  guère  à  la  moindre  systématisation,  ni  à  la 
moindre  localisation  de  l'amnésie.  L'amnésie  de  la  paralysie  générale  n'est 
qu'un  des  traits,  le  pins  frappant  et  le  plus  précoce,  il  est  vrai,  d'un  affaiblisse- 
ment psychique,  global  et  généralisé.  C'est  une  amnésie  de  dément,  où  se  vérifie 
encore  au  début  l'oubli  complet  des  faits  récents  contrastant  avec  l'intégrité  des 
vieux  souvenirs,  mais  où  bientôt  les  progrés  de  l'amnésie  rétrograde  englobent 
tous  les  faits  passés,  anciens  ou  récents;  la  fixation  de  nouveaux  souvenirs  ne 
tarde  pas  à  devenir  impossible,  si  bien  que  l'amnésie  des  paralytiques  généraux, 
à  la  fois  rétrograde  et  antérograde,  portant  aussi  bien  sur  la  reproduction  des 
ïOttTeDirs  que  sur  leur  localisation  ou  leur  conservation,  échappe  le  plus  généra- 
lement à  tonte  classification  psychologique. 

Contrairement  à  cette  marche  insidieuse,  progressive  et  diffuse  de  l'amnésie  para- 
lytique, nous  avons  observé  un  malade  chez  lequel  les  troubles  de  la  mémoire  ont 
débuté  hrusquêmeiU,  par  un  ictus,  et  sont  restés  strictement  localisés  aux  douze  der- 
nières années  de  sa  vie  (2):  —  cocherlivreuràParis,  notre  malade  croit  encore  être 
charcutier  &  Brunoy  ;  —  divorcé  et  marié  une  seconde  fois,  il  persiste  à  prendre 
sa  seconde  femme  pour  la  première  et  les  enfants  de  sa  seconde  femme  pour 
>tt  propres  enfants  nés  de  la  première  union;  —  orphelin  depuis  douze  ans,  il 
oe  cesse  de  se  lamenter  en  songeant  à  l'inquiétude  qu'il  doit  donner  à  ses 
•  pauTres  vieux  parents  »  et  leur  écrit  une  lettre  empreinte  du  plus  grand  res- 
pect filial;—  etc. 

(1)  Voir  les  Leçons  cliniques  de  M.  le  Prof.  Jofprot.  1903-1904. 

{î)  Maxwell  déclare  qu'on  ne  saurait  impliquer  que,  pendant  la  période  oubliée,  il 
existe  déjà  UD  affaiblissement  intellectuel  faisant  rooios  bien  fixer  les  souvenirs.  —  Thiîe 
i*  B9riênue,  1903. 
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Cette  esquisse  rapide  de  l'amnésie  de  notre  paralytique  général  suffit  k  mon- 
trer qu'elle  offre  des  caractères  tout  à  fait  en  contradiction  avec  ceux  qui  sont 
habituels  dans  Tamnésie  paralytique  ;  c'est  une  amné$i$  loealiiée,  très  semblable 
par  son  début,  son  évolution  et  sa  physionomie  clinique  à  l'amnésie  trauma- 
tique,  et  qu'on  ne  pensait  guère  pouvoir  être  réalisée  au  cours  d'une  affeciioD 
progressive  et  démentielle. 

OBSERVATION     . 

ParcUytie  générale.  —  Début  par  ictus  amnésique  (?)  trois  mou  auparavant.  —  Amniàt 
localisée  ritro-antérograde  portant  sur  la  plupart  des  faits  écoulés  depuis  douze  am  et 
concernant  principalement  la  mort  de  ses  parents,  son  second  mariage  et  sa  nourelU 
profession. 

Voici,  d'après  les  renseignements  de  son  entourage,  quelle  fut  la  vie  de  Robert  D... 

Il  a  44  ans  et  est  né  à  Brunoy  le  26  août  1861.  Ses  parents  étaient  jardiniers  chez  un 
propriétaire  de  cette  localité  ;  après  quelques  jours  de  maladie,  ils  moururent  tous  les 
deux  à  quelques  heures  d'intervalle,  le  même  jour,  en  1893,  âgés  l'un  et  l'autre  d'une 
soixantaine  d'années. 

Robert  D...  aurait  toujours  été  bien  portant  et  n'aurait,  dit-on,  jamais  présenté  aucune 
afTection  vénérienne.  Après  avoir  fait  son  service  militaire  é.  Nancy,  il  revint  a  Brunoy, 
acheta  un  fonds  de  charcuterie  et  se  maria  une  première  fois  en  1888  avec  Charlotte  R..., 
originaire  de  Montgeron.  Le  ménage  fut  malheureux  :  la  femme,  de  mœurs  légères,  s'en- 
fuit à  trois  reprises  de  la  maison  en  emportant  tout  ce  qu'elle  pouvait;  la  dernière  fois, 
en  1893,  elle  partit  définitivement,  laissant  son  mari  absolument  sans  ressources;  il  fat 
obligé  de  vendre  son  fonds.  Deux  ans  plus  tard,  en  1895,  il  obtint  le  divorce  en  sa 
faveur.  Ce  premier  ménage  était  resté  stérile,  à  part  une  fille,  morte  de  méningite  i 
l'âge  de  9  mois. 

En  1902,  Robert  D...  se  maria  une  seconde  fois  avec  une  veuve,  Marie  F...,  qui  avait 
deux  filles,  âgées  aujourd'hui  de  12  et  de  8  ans.  Robert  D...,  de  caractère  gai,  doux,  tra- 
vailleur et  très  sobre,  se  trouva  alors  très  heureux  et  considéra  les  deux  petites  filles  de  sa 
femme  comme  les  siennes  propres,  les  choyant  d'un  amour  véritablement  paternel.  H 
était  à  cette  époque  garçon  charcutier  à  Savigny-sur-Orge,  et,  malgré  son  zèle,  ne 
gagnait  pas  beaucoup  d'argent. 

Dans  l'espoir  d'augmenter  son  salaire,  il  vint  à  Paris  et  se  plaça  comme  cocher  livreur 
chez  un  marchand  de  salaisons  de  la  rue  Réaumur,  puis  chez  un  commerçant  du  fau- 
bourg Saint- Antoine.  C'est  cette  dernière  place  qu'il  occupait  encore  le  28  décembre 
1904. 

Jusqu'à  cette  époque  il  avait  toujours  été  très  bien  portant  et  sa  femme,  ni  son  patron 
n'avaient  rien  remarqué  d'anormal  dans  sa  conduite,  ni  dans  son  caractère.  Il  prenait  soo 
travail  très  à  cœur,  était  toujours  très  soucieux  des  reproches  qu'il  pouvait  encourir, 
craignait  de  ne  pas  faire  assez  d'ouvrage  et  de  ne  pas  bien  gagner  son  salaire  :  c'est 
ainsi  qu'au  mois  de  mai  1904  le  cheval  qu'il  conduisait  étant  mort  subitement  dans  la  me, 
il  s'en  montra  profondément  aflligé. 

Donc,  le  28  décembre  i904,^oberiU...  s'étant  couché  sitôt  après  son  dinar,  se  plaignit 
tout  à  coup  d'un  violent  mal  de  tète  ;  son  visage  était  rouge,  ses  yeux  injectés  et  sa 
femme  qui  le  questionnait  remarqua  à  ce  moment  que  ses  réponses  étaient  tout  à  f&it 
incohérentes.  Il  ne  perdit  pas  connaissance,  ne  présenta  aucun  mouvement  convulsif  et 
le  lendemain  matin  se  leva  à  l'heure  habituelle  pour  reprendre  son  travail.  Mais,  trois 
jours  après,  son  patron,  ayant  remarqué  qu'il  oubliait  toutes  les  commissions  qu'on  lui 
donnait,  l'engagea  à  se  reposer.  Il  n'a  pas  repris  son  travail  depuis  le  1*^  janvier  1905; 
encore  le  dernier  jour  sa  femme  dut-elle  le  faire  accompagner  dans  ses  courses  par  l'une 
de  ses  petites  filles. 

Les  troubles  de  la  mémoire  allèrent  s'accentuant  peu  à  peu  ;  le  malade  se  préoccupait 
de  son  travail,  de  sa  famille,  passant  toutes  ses  journées  à  se  lamenter.  Le  14  février  1905. 
le  professeur  Hayem,  dans  le  service  duquel  il  était  entré,  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  lo  fit 
transférer  à  Tasile  Sainte-Anne.  Il  resta  dans  le  service  de  l'Admission  chez  le  D*"  Magnan 
jusqu'au  iO  mars  1905;  depuis  cette  époque,  il  est  dans  le  service  de  la  clinique  du  Pro- 
fesseur JoiTroy  où  nous  l'observons  encore  aujourd'hui. 

Dès  son  entrée  a  l'Asile  clinique  on  est  frappé  chez  Robert  D...,  de  la  prédominance 
des  troubles  de  la  mémoire.  II  se  présente  avec  une  allure  craintive  et  obséquieuse;  il 
remercie  cérémonieusement  les  infirmiers  :  «  Merci,  messieurs,  de  m'avoir  conduit  jus- 
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qu'ici  »  :  seoonfood  en  excuses  au  cours  de  notre  examen  :  «  Je  vous  demande  pardon,  mon- 
sieur ledocieiir,  de  vous  faire  répéter...  Je  vous  prie  de  m'ezcuser,  monsieur,  si  je  ne  me 
rappelle  pas  la  date...  Excuses-moi;  je  ne  puis  m'empécher  de  pleurer  en  pensant  à  mes 
pauTret  vieux  parents  et  à  mes  pauvres  chères  petites  filles...  etc.  »  A  travers  toutes  ces 
lamentations  on  peut  constater  que  le  malade  est  complètement  désorienté  :  il  voit  bien, 
dit-ti.  qpTil  est  dans  un  hôpital,  mats  ignore  absolument  quel  est  cet  hôpital  ;  transféré  la 
Teille  de  Saint- Antoine,  il  croit  être  arrivé  ici  depuis  tantôt  15  jours,  un  mois,  deux  mois, 
ii  ne  sait  pins.  Il  se  souvient  qu*il  est  né  en  1861,  mais  en  déduit  qu'il  a  3&  ans.  11  ignore 
Tannée  (1904  ou  1903,  il  ne  peut  préciser),  le  mois  (octobre?...  septembre?...),  le 
joor,  etc. 

En  continuant  l'examen^  on  ne  tarde  pas  à  s'apercevoir  que  les  troubles  de  la  mémoire 
chei  Robert  D...  ne  sont  pas  généralisés,  mais  portent  d'une  manière  bien  spéciale  sur 
une  certaioe  période  de  sa  vie  et  sur  certains  événements  particuliers  ; 

1*  //  rrot/  encore  habiter  Brunoy  et  précise  son  adresse,  dans  la  Grande-Rue.  —  Or, 
il  a  quitté  Brunoy  depuis  12  ans  (vente  de  son  fonds  à  la  suite  du  départ  de  sa  première 
femme). 

i*  Il  eroii  être  toujourt  établi  charcutier  à  Bf^unoy,  —  Or,  il  est  garçon  livreur  à  Paris, 
depuis  plus  de  deux  ans. 

^  Il  froit  vitre  toujours  atee  sa  première  femme,  Charlotte  R...;  il  afOrme  qu'il  n'a 
jamais  été  marié  deux  fois;  c'est  à  Montgeron,  è  l'âge  de  27  ans,  qu'il  s'est  marié;  sa 
kmme  était  avant  son  mariage  couturière  chez  sa  grand'mëre  ;  actuellement  elle  tient 
«ree  lui  le  fonds  de  charcuterie  à  Brunoy.  Il  nous  trace  le  portrait  de  sa  femme  :  blonde, 
de  taille  moyenne,  mince,  avec  des  yeux  bleus. 

Quand  sa  seconde  femme,  Marie  P...,  à  laquelle  s'applique  assez  bien  le  signalement 
ci-desft08,  entre  dans  la  salle,  Robert  D...  se  lève  et  l'embrasse.  —  «  C'est  votre  femme  t 
lui  demandons-nous.  —  Oui.  —  Comment  s'appelle-t-elle?  ~  Charlotte  R > 

4*  Robert  D...  croit  également  que  Us  deux  petites  filles  de  sa  seconde  femme,  Marie  F..., 
tmtfi  deux  petites  filles  à  lui,  nées  de  son  union  avec  Charlotte  R..,  (sa  première  femme). 
n  précise  même  certains  détails  complètement  erronés  :  les  deux  petites  filles  sont  nées 
a  Brunoy  ;  c'est  \me  sage-femme  de  Montgeron  qui  les  a  mises  au  monde;  après  avoir  été 
qoelque  temps  nourries  par  sa  femme,  on  les  a  envoyées  en  nourrice  à  Yerres. 

5«  Rebert  D..,  ne  cesse  de  se  lamenter  à  la  pensée  du  tourment  qu'il  donne  actuellement 
•  tt  Tieux  parents,  —  décèdes  en  réalité  depuis  1893.  —  Là  encore,  il  fournit  des  détails 
qoi  furent  exacts...  il  y  a  12  ans  :  ses  parents  sont  jardiniers  dans  la  propriété  de  M.  M..., 
À  Brunoy;  son  père  a  60  ans  et  il  est  encore  très  vert  pour  son  Age;  sa  mère  a  56  ans, 
ellp  a  des  douleurs,  mais  travaille  toujours. 

Robert  D...  nous  demande  la  permission  d'écrire  à  «  ses  pauvres  vieux  parents  »  pour 
les  rassurer  sur  son  sort,  et,  sous  nos  yeux,  il  écrit  assez  correctement  la  lettre  sui- 
vante dont  l'orthographe  a  été  respectée  : 

«  Jeudi  11  avril  i9Û5  (1). 
«  Chers  Parents  (2), 

*  h  TOUS  prie  de  me  pardonner  si  j'ai  été  un  peu  long  à  vous  écrire  mais  voici 
quelques  temps  que  je  suis  malade  et  comme  je  ne  voulait  pas  vous  venir  voir  dans  la 
Isitile&se  que  je  suis  je  me  permet  de  vous  écrire  ces  quelques  lignes  pour  vous  donner 
de  mes  ooovelles,  je  si  dant  une  maison  de  santé  ou  ces  Messieurs  prenne  soin  de  moi  et 
o'J  je  reçoit  les  soins  qui  me  son  nécessaire. 

•  Bien  des  compliments  de  ma  part  à  ma  chère  sœur  et  mon  beau  frère  et  embrasse 
tnen  lepeUt  Charles  pour  moi. 

<  Je  finit  ma  petite  lettre  en  vous  embrassant  de  tout  cœur. 

«  Robert  D....  » 

Celte  lettre  est  vraiment  très  curieuse  si  l'on  considère  qu'«//e  fut  écrite  par  Robert  D... 
^  ii  mart  1905  à  ses  parents  morts  depuis  i893.  L'énormité  d'un  semblable  oubli  con- 
traste avec  fordonnance  générale  de  la  lettre  assez,  correcte,  avec  la  conservation  des 
Natimeats  affectifs  qtii  y  est  attestée,  avec  l'écriture  qui,  bien  qu'un  peu  tremblée,  n'offre 
aucun  caractère  spécifique,  et  même,  pourrait-on  dire,  avec  le  nombre  des  fautes  d'or- 
^||<^^nphe,  guère  supérieur  à  celui  que  peut  faire  à  l'état  normal  un  cocher  livreur  ou  un 
clurcaUer  non  affaibli  intellectuellement. 

1)  CeUe  date  est  inexacte  :  la  lettre  fut  écrite  en  réalité  le  samedi  ii  mars  1905.  Le 
°^^^  ne  data  sa  lettre  que  sur  notre  demande  et  après  beaucoup  d'hésitations. 
(i)  Nous  rappelons  que  les  parents  auxquels  le  malade  écrit  sont  morts  depuis  douze  ans. 
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Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  montrant  chez  Robert  D...  l'oubli  des  souveoirt 
des  douze  dernières  années  :  par  exemple,  la  mort  en  pleine  rue  du  cheval  qu'il  coodui- 
sait,  pour  livrer  la  marchandise  de  son  patron,  et  dont  il  se  montra  si  affligé  l'an  der- 
nier, est  tout  à  fait  oubliée  :  «  Mon  cheval  n'est  pas  mort...  Je  n*ai  jamais  eu  de  cheval... 
Je  suis  établi  charcutier  à  Brunoy...  »,  nous  dit-il.  Mais  il  est  inutile  d'insister  sur  ce 
point  :  il  est  évident  que,  si  les  cinq  événements  les  plus  importants  de  la  période  189}- 
1905  ont  totalement  disparu  de  sa  mémoire,  Robert  D...  ne  saurait  avoir  gardé  le  sou- 
venir des  faits  contemporains  plus  menus  et  qui,  pour  la  plupart,  sont  étroitement  liés 
aux  gros  faits  oubliés  :  second  mariage,  changement  de  profession,  etc. 

En  revanche,  les  événements  antérieurs  à  1893  sont  bien  conservés.  Le  malade  nous 
conGrme  les  renseignements  fournis  pair  sa  seconde  femme  :  il  dit  avec  exactitudi 
la  date  de  sa  naissance,  est  capable  d*énumérer  tous  les  charcutiers  deBrunoyetdes  environ> 
chez  lesquels  il  travailla  comme  apprenti  ou  comme  ouvrier,  avant  de  s'établir  &  soo 
compte,  lors  de  son  mariage  avec  Charlotte  R...,  mariage  dont  il  précise  la  date.  Son 
passage  au  régiment  lui  a  laissé  des  souvenirs  assez  fidèles  pour  qu'il  puisse  nous  fiiisr 
certains  détails  de  sa  garnison,  Nancy,  et  même  nous  fournir  spontanément  son  numéro 
de  tirage  au  sort.  C'ett  donc  bien  à  la  teule  période  1893-1905  que  te  limite  Vamnésie.  A  la 
vérité  il  n'est  guère  possible  de  préciser  la  date  très  exacte  à  partir  de  laquelle  les 
souvenirs  ont  disparu  :  la  mort  des  parents,  survenue  en  1893  dans  des  circonstances 
d'ailleurs  assez  remarquables  (mort  du  père  et  de  la  mère  le  même  jour,  à  quelques 
heures  d'intervalle),  nous  a  paru  le  dernier  gros  fait  oublié  ;  en  deçà,  nous  n'avons 
relevé  aucune  lacune  importante. 

Cette  amnésie  rétrograde,  si  exceptionnellement  localisée  dans  le  temps  chez  un  para- 
lytique général,  se  complète  d'une  amnésie  antérograde  qui  n'offre  aucun  caractère  bien 
spécial.  Chez  notre  malade,  les  troubles  actuels  de  la  mémoire  de  fixation  sont  ceux  de 
tous  les  paralytiques  généraux  :  il  oublie  les  laits  de  sa  vie  à  l'asile,  ne  se  rappelle  plus 
la  date,  ni  les  jours  où  sa  femme  l'a  visité.  On  lui  donne  à  lire  un  fait-divers  dans  le 
journal  ;  quelques  minutes  plus  tard  il  ne  se  souvient  plus  s'il  est  question  d'un  empoi- 
sonnement ou  d'un  drame  de  la  jalousie.  Cinq  séries  successives  de  six  chiffres,  qu'il  est 
capable  encore  d'écouter  avec  une  attention  suffisante,  ne  sont  répétées  par  lui-même, 
immédiatement  après  l'audition,  qu'avec  de  très  nombreuses  erreurs,  sauf  pour  la  pre- 
mière série.  D'ailleurs  l'examen  de  la  mémoire  du  calcul  révèle  les  troubles  habituels  : 
fautes  dans  les  additions  les  plus  élémentaires,  lenteur  excessive  et  fatigue  surveu&nt 
rapidement  dans  la  multiplication,  etc.  (i). 

En  résumé,  la  perte  de  la  mémoire  immédiate  ou  de  fixation,  surajoutée  à 
Foubli  limité  à  la  seule  période  1893-1905,  nous  permet  de  dire  que  Robert  D. 
présente  une  amnésie  localisée  rétro-aniérogradey  tout  à  fait  comparable  aux 
cas  nombreux  d'amnésie  localisée  survenue  &  la  suite  des  traumatismes  (2),  de 
la  pendaison  (3),  des  émotions,  etc. 

Il  nous  reste  k  établir  que  les  troubles  de  la  mémoire  chez  notre  malade  ne 
relèvent  d'aucune  cause  analogue,  mais  bien  de  la  méningo-encéphalite  inters- 
titielle diffuse.  Le  diagnostic  de  paralysie  générale  semble  aujourd'hui  facile, 
par  suite  de  l'évolution  progressive  des  troubles  mentaux.  Mais,  au  début,  il 
offrait  des  difiB cultes  assez  réelles  pour  que  M.  le  D'  Magnan,  dans  son  certificat 
de  quinzaine,  s'en  soit  tenu  au  diagnostic  d'affaibliuement  intêUeetuel  atee 
dépression  mélancolique.  On  voit  que  déjà  Tabsurdité  de  ses  lamentations  inces- 
santes et  de  ses  préoccupations  hypocondriaques,  l'inconscience  de  son  état,  et 
aussi  les  troubles  de  la  mémoire,  avaient  suffi  pour  affirmer  l'affaiblissemeot 
des  facultés  psychiques  et  pour  différencier  ce  malade  d'un  mélancolique  ordi- 
naire, dont  il  n'avait  ni  la  douleur  morale,  ni  les  réactions  exagérées,  mais 
adéquates. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  la  plupart  des  cas  de  paralysie  générale  au  début, 

(1)  Voir  les  leçons  cliniques  du  professeur  Jopproy;  —  et  la  thèse  de  Cobnillot. 
Paris,  1904. 

(2)  Voir  Lagombb,  Thèse  de  Paris,  i9M,  etc. 

(3)  Voir  JoppROT,  ArchM  JVeuroi.,  1900,  t.  1,  etc. 
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les  seuls  troubles  psychiques  se  montraient  impuissants  &  établir  un  diagnostic 
qai  demande  toujours  à  être  conGrmë  par  un  examen  somatique  soigneux  et 
complet.  Robert  D...  ne  présentait  aucun  trouble  de  la  parole^  même  lors> 
qu'on  loi  faisait  prononcer  les  mots  d'épreuve  habituels;  ses  réflexes  rotuliens 
étaient  normaux,  sa  langue  à  peine  tremblante.  Mais,  dés  le  début,  on  notait 
que  la  pupille  gauche  était  manifestement  plus  grande  que  la  droite  et  avait 
son  contour  légèrement  irrégulier  ;  le  réflexe  pupillaire  à  l'accommodation  se 
produisait  très  normalement,  mais  la  réaction  à  la  lumière  était  très  afl'aiblie,  et 
des  deux  côtés.  Malgré  l'importance  de  ces  troubles  oculaires,  le  caractère  excep- 
tloonel  de  l'amnésie  localisée  au  cours  de  la  paralysie  générale  pouvait  laisser 
encore  quelques  doutes,  qui  furent  dissipés  par  la  ponction  lombaire  :  la  pré- 
teuce  de  serine  et  l'existence  d'une  abondante  leucocylose  céphalo-rachidienne 
(eoyiron  seize  ou  dix-huit  éléments  blancs  par  champ  de  microscope)  affirmaient 
la  réalité  d'une  réaction  méningée  qui  ne  pouvait  être  rapportée  en  l'espèce 
qu'à  la  méningo-encéphalite  interstitielle  diffuse. 

*  * 

.Nous  n'avons  nullement  l'intention  d'insister  sur  l'utilité  de  la  ponction 
lombaire  pour  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale,  ni  même  de  réclamer 
qu'on  ponctionne  tous  les  sujets  présentant  de  l'amnésie  localisée.  Toutefois  il 
est  peut-être  permis  de  s'étonner  de  la  facilité  avec  laquelle  certaines  observa- 
tions d'amnésie  recueillies  d'ordinaire  par  des  psychologues  purs,  et  dépourvues 
souTent  de  tout  examen  somatique,  sont  rapportées  à  une  simple  émotion,  & 
ane  idée  obsédante,  à  un  excès  de  travail,  etc.  Notre  observation  montre  que 
même  les  formes  où  l'amnésie  semble  affecter  une  dissociation  purement  psycho- 
lugique  et  fonctionnelle  sont  susceptibles  d'être  réalisées  par  une  maladie  orga- 
nique. Mais  il  est  sans  doute  exceptionnel  d'observer  une  amnésie  localisée 
au  cours  d'une  affection  organique  par  essence  diffuse,  telle  que  la  paralysie 
générale. 

XIV.  La  Trépidation  épileptoïde  du  pied  pendant  l'Anesthésie,  par 

MM.  Lankois  et  Hugues  Clément  (de  J^yon). 

La  recherche  des  modifications  que  subissent  les  réflexes  tendineux  dans  les 
anesthésies  par  le  chloroforme,  l'éther,  etc.,  parait  avoir  très  peu  préoccupé 
les  observateurs.  On  peut  s'en  convaincre  facilement  en  parcourant  les  traités  les 
plut  complets  et  les  plus  récents  de  physiologie.  Il  faut  d'ailleurs  s'empresser 
d'ajouter  qu'en  raison  des  différences  qui  existent  dans  le  mécanisme  des  réflexes 
chez  les  animaux  et  chez  l'homme,  il  n'y  a  réellement  d'important  que  les 
observations  faites  chez  ce  dernier. 

Richet  cite  à.  l'article  c  Anesthésie  t  du  Dictionnaire  de  Physiologie,  les 
différents  travaux  faits  à  ce  sujet.  Il  parle  de  ceux  que  produisit  Rottenstein 
CD  1880. 11  décrit  le  sommeil  chirurgical,  comme  comprenant  une  première 
phase  caractérisée  par  l'ivresse,  période  durant  laquelle  l'hyperidéation  est 
eicesaiTe,  et  durant  laquelle  aussi  la  connaissance  du  monde  extérieur  diminue 
de  plus  en  plus..  Au  début  l'agent  anesthésique  limite  son  action  au  système 
nerreox  psychique. 

Si  la  dose  du  poison  est  augmentée,  on  arrive  bientôt  à  la  djcuxième  période 
ou  —  pour  employer  une  expression  de  Richet  —  p^rtod^  d'aneithéiie  avec 
rifitxn. 

L'hjperidéation  du  début  a  cessé,  l'individu  ne  remue  plus,  la  respiration  est 
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moins  fréquente,  régulière  et  superfleWN;  le  cœur  bat  plus  lentemeot,  U 
pupille  est  moyennement  rétrécie  :  c'est  Tralmmi  le  sommeil  anesthésique.  Les 
plus  fortes  excitations  de  la  sensibilité  ne  provoqu^ai  plus  ni  gémissemeaU  ni 
douleurs.  Cependant  les  réflexes  ne  sont  pas  eneoct  tbolis.  Autrement  dit,  le 
cerveau  a  perdu  toute  son  activité  fonctloiuielle  alors  qa«  la  moelle  est  intacte: 
c'est  toujours  Kichet  qui  parle.  Ce  qui  est  importaat  à  noter»  c'est  que  daos  celle 
période  masquée  par  la  brutalité  de  la  pratique,  comme  le  dit  DMtre,  la,  (oiteitr 
iMUûulaire,  phénomène  réflexe,  n'êitptu  abolie.  Les  muscles  qui  entourent  les  mem- 
bres luxés  sont  encore  contractés  avec  force  et  s'opposent  à  Ui  rèdttction  de  U 
lésion  ;  la  section  d'un  muscle  est  suivie  de  sa  rétraction  immédiate* 

Peu  à  peu  les  réflexes  eux-mêmes  disparaissent  ;  c'est  la  troisième  période  ou 
aneithéiie  $an$  réflexe. 

Cette  période  pendant  laquelle  il  n'y  a  plus  ni  réflexe  patellaire,  ni  le  réiexe 
raentonnier  décrit  par  Dastre  et  Loye,  est  la  vraie  période  anesthésique,  celle 
pendant  laquelle  le  chirurgien  opère. 

D'une  manière  générale,  on  peut  dire  que  la  plupart  des  physiologistes  admet* 
tent  que  les  anesthésiques  agissent  d'abord  sur  l'écorce  cérébrale,  puis  sar  la 
moelle  et  enfin  sur  le  bulbe. 

Or  nous  savons  actuellement  par  les  recherches  d'Angostini,  Jendrassik,  Van 
Gehuchten,  Brissaud,  Crocq,  etc.,  etc.,  que  les  réflexes  cutanés  sont eomm&n- 
dés  par  l'écorce  cérébrale  et  les  réflexes  tendineux  par  les  noyaux  mésencépha- 
liques.  Il  est  donc  tout  naturel  de  penser  que  les  réflexes  cutanés  doivent  dispa- 
raître les  premiers  et  cela  malgré  l'affirmation  de  Rossbach  et  Nothn&gel. 
Ceux-ci  disent  en  effet  que  c'est  l'inverse  qui  se  manifeste  dans  la  chiorofor- 
misation  (1)  :  c  Chez  les  chiens,  les  lapins,  comme  chez  l'homme,  il  se  produit 
d'abord  une  augmentation  passagère  du  réflexe  patellaire  ;  celui-ci  disparait 
ensuite,  puis  les  réflexes  cutanés  et  enfin  le  réflexe  cornéen  et  conjonctiTal,  ce 
dernier  lorsque  l'anesthésie  est  complète.  » 

Il  faut  arriver  au  travail  de  Laureys  pour  avoir  des  notions  plus  précises. 
Dans  une  courte  note  (2)  à  la  Société  belge  de  neurologie  (octobre  1900),  relative 
à  une  vingtaine  de  chloroformisations  chez  l'homme,  cet  auteur  dit  avoir  cons- 
tamment trouvé  que  :  l"*  les  réflexes  cutanés,  surtout  l'abdominal  et  le  crémas- 
tériel,  disparaissent  avant  les  réflexes  tendineux,  pendant  la  période  d'excita- 
tion ;  S**  dans  plusieurs  cas  les  réflexes  tendineux  non  seulement  n'étaient  pas 
abolis  en  même  temps  que  les  autres,  mais  que  leur  recherche  produisait  uoe 
véritable  trépidation  épileptolde,  alors  qu'on  ne  parvenait  plus  à  démontrer  les 
réflexes  cutanés.  > 

Dans  une  discussion  ultérieure  sur  ce  sujet  &  la  même  Société  (3),  De  Buck, 
dans  le  service  de  qui  les  recherches  de  Laureys  avaient  été  faites,  fit  remarquer 
iftcidemment  que  l'on  pouvait  constater  de  l'exagération  des  réflexes  alors  qoe 
les  muscles  sont  flasques  et  en  atonie. 

Dans  la  même  discussion  Crocq  dit  avoir  eu  l'occasion  de  vérifier  les  recher- 
ches de  Laureys.  Comme  ce  dernier  auteur,  il  admet  que,  pendant  l'anesthésie, 
les  réflexes  cutanés  disparaissent  les  premiers,  et  qu'à  ce  moment  les  réflexes 
tendineux  sont  non  seulement  conservés  mais  même  exagérés,  puis  qu'ils  s'affai- 


(1)  Handbuch  der  Arsneimitlellehre,  7«  Aufl.  Berlin,  1895. 

(2)  Laureys,  Journal  de  Neurologie,  numéro  24,  décembre  1900. 

(3)  Société  Belge  de  Neurologie,  séance  du20  janvier  1901,  in  Journal  de  H€Hrolo$if* 
numéro  4,  20  février  1901 . 
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blisseot  et  disparaissent.  Quand  les  malades  se  réveillent,  les  phénomènes  se 
sQccédeot  en  ordre  inverse. 

11  y  aurait  donc  un  moment  qu'il  faut  saisir,  moment  où  les  réflexes  cutanés 
soDt  déjà  abolis  et  où  les  tendineux  sont  exagérés.  Cet  instant,  pour  être  court, 
D>D  est  pas  moins  important  pour  ce  qui  a  trait  à  la  localisation  des  deux 
classes  de  réflexes.  M.  Grocq  a  reproduit  ces  notions  dans  son  remarquable  rap- 
port du  Congrès  de  Limoges  (1). 

Libotte  ajouta  que  les  anesthésiques  à  la  période  de  résolution  abolissent  les 
réfleies  cutanés  et  tendineux,  mais  qu'il  avait  été  frappé  de  voir  un  chien 
endormi  au  chloralose  et  en  résolution  musculaire  sursauter  si  on  frappait  légè- 
rement la  planchette  sur  laquelle  il  était  couché. 

Les  recherches  de  Laureys,  celles  de  Grocq  (autant  du  moins  que  nous  les 
connaissions  par  les  courts  résumés  que  nous  venons  de  reproduire)  ne  font  pas 
de  différence  entre  les  divers  réflexes.  Or  depuis  longtemps  déjà  nous  avons  été 
frappés  par  le  fait  que  voici  : 

Au  cours  dei  anesthi$i$s  géniralei,  environ  troii  à  sept  minutes,  suivant  les  eas^ 
sffèt  la  disparition  des  réflexes  oculaires  et  cutanés  apparaissent  des  trépidations 
tpileptoides  du  pied. 

Ces  dernières,  faibles  d'abord,  se  manifestent  en  premier  lieu  par  quelques 
secousses  isolées,  puis,  peu  à  peu,  les  mouvements  se  rapprochent  jusqu'à  ce 
qail  suffise  de  tenir  les  orteils  relevés  dans  la  direction  du  genou  pour  voir  le 
phénomène  se  continuer  sans  arrêt.  Souvent,  une  fois  l'impulsion  donnée  au 
pied,  les  trépidations  s'exécutent  indéfiniment  d'une  façon  spontanée. 

Lorsque  les  malades  se  réveillent  et  que  le  réflexe  oculaire  est  déjà  redevenu 
normal,  il  est  encore,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  loisible  de  produire 
non  plus  des  secousses  persistantes,  mais  des  mouvements  isolés  semblables  à 
ce»  observés  dans  le  début. 

La  durée  du  sommeil  ne  nuit  pas  au  phénomène.  Au  contraire  ce  dernier  est 
(i'anlant  plus  manifeste  que  la  narcose  est  plus  longue. 

Nous  citerons  ainsi,  comme  exemple  particulièrement  probant,  celui  d'une 
femme  hospitalisée  à  THAtel-Dieu  de  Lyon  et  opérée  pour  une  tumeur  utérine 
difficile  à  extraire  :  elle  nous  a  donné  pendant  l'heure  et  demie  que  dura  le 
sommeil  une  trépidation  de  plus  en  plus  accentuée. 

Noos  avions  donc  là  un  fait  en  contradiction  formelle  avec  l'opinion  courante 
qoe  les  réflexes  tendineux  disparaissent  totalement  pendant  la  période  d'ânes- 
Ihésie  complète,  au  même  titre  que  les  réflexes  cutanés.  Le  phénomène  du  pied 
uoe  fois  installé  ne  s'arrête  plus  :  la  période  d'anesthésie  sans  réflexe  de  Hichet 
•  existe  pas  en  ce  qui  le  concerne. 

Nous  avons  pensé  qu'il  serait  intéressant  d'étudier  de  plus  près  cette  question 
des  réflexes  dans  le  sommeil  anesthésique  et  nous  avons  examiné  à  ce  point  de 
vae  quelques  malades  qui  ont  été  endormis  dans  notre  service  dans  ces  derniers 
mois,  la  plupart  pour  des  interventions  sur  la  mastolde  (2). 

Voici  les  résultats  que  cette  étude  nous  a  donnés  : 

Obsimatio!«  1.  —  R...,  jeune  fille  entrée  pour  une  balle,  que  dans  un  moment  de  déses- 
poir elle  s'était  logée  dans  Toreille  droite.  11  s'établit  une  suppuration  avec  atrésie  du 
conduil  qid  se  compliqua  de  mastoïdite. 

<l)Caoco,  Ropporl  au  Congrès  des  aliénistes  et  neurologiites  de  Limoges,  août  1901. 
<2)  TouUs  ces  «Destfaésies  ont  été  faites  à  l'éther. 
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Avimt  ranesthôsie  1  réflexes  rotaliens  normauiu 

Pas  de  trépidation  épileptolde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l'anesthésie  :  trois  minutes  après  la  disparition  des  réflexes  oculaires,  alors 
que  les  réflexes  rotuliens  étaient  exagérés,  quelques  secousses  s'établissent  sous  racUon 
de  la  main  relevant  les  orteils,  pour  se  produire  bientôt  sans  arrêt,  et  se  manifester  i  U 
fin  spontanément. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Réflexe  rotulien  aboli  pendant  toute  la  durée  du  sommeil.  La  malade  balbutie  déjà 
quelques  paroles  que  Ton  peut  encore  obtenir  des  secousses  du  pied. 

Observation  II.  —  X...,  18  ans,  télégraphiste,  cholestéatome  droit,  15  février  1905. 

Avant  l'anesthésie  :  réflexes  rotuliens  normaux. 

Réflexes  crémastériens  normaux. 

Pas  de  trépidation  épileptolde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  ranesthôsie  :  les  réflexes  oculaires  ont  disparu  depuis  cinq  minutes  lorsqu'ap- 
paraissent  les  trépidations  épileptoldes  marquées  surtout  à  droite. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  au  début,  puis  abolis. 

Le  crémastérien  n'existe  plus. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

A  deux  ou  trois  reprises,  le  malade  se  réveille  un  peu.  Dans  ces  courtes  périodes  la  tré- 
pidation persiste.  Elle  n'atteignit  son  maximum  qu'&  droite,  à  gauche  la  réaction  fut  beau- 
coup plus  paresseuse. 

Obsbuvation  III.  —  Y...,  30  ans,  mineur.  Cholestéatome  gauche  avec  fistule  perma- 
nente et  carie  du  rocher,  9  mars  1905, 

C'est  un  adulte  bien  constitué. 

Avant  Tanesthéâie  :  réflexes  rotuliens  faibles. 

Crémastériens  normaux.  Le  gauche  est  plus  fort. 

Pas  de  trépidation  épileptolde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  Tanesthësie  :  le  malade  a  été  long  à  s'endormir.  Après  l'absorption  de 
75  grammes  d'éther,  il  bouge  encore.  Soit  par  suite  de  contractions,  soit  autrement, 
rapide  disparition  du  réflexe  rotulien.     ■ 

Lo  réflexe  oculaire  vient  de  disparaître  lorsqu'une  contraction  se  manifeste  brusque- 
ment sous  l'influence  de  la  main  relevant  le  bout  du  pied. 

Le  réflexe  oculaire,  qui  avait  disparu,  revient;  le  crémastérien  reste  aboli;  la  trépida- 
tion cesse. 

Quatre  minutes  plus  tard  l'œil  ne  réagit  définitivement  plus. 

Quatre  minutes  plus  tard  encore  les  trépidations  sont  manifestes,  elles  vont  crescendo 
jusqu'à  se  continuer  toutes  seules  une  fois  commencées. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Observation  IV.  —  Z...,  jeune  fille  do  17  ans.  Coxalgie  hystérique,  samedi  19  mars  1905. 
Avant  l'anesthésie  :  réflexes  patellaires  normaux. 
Réflexes  cutanés  normaux. 
Pas  de  trépidation. 
Pas  de  phénomène  du  genou. 

Le  malade  n'est  que  par  instant  en  résolution,  aussi  la  trépidation  n'atteint  pas  son 
maximum. 

Observation  V.  —  F...,  i**  avril  1905.  Ancienne  suppuration.  Douleurs  mastoïdiennes, 
gonflement  de  la  région  sterno-cleido-mastoldienne  droite. 

C'est  un  homme  de  soixante  ans  passés. 

Avant  l'anesthésie  :  réflexes  crémastériens  absents. 

Réflexes  patellaires  :  normaux. 

Pas  de  trépidation  épileptolde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l'anesthésie  :  sept  minutes  après  la  disparition  du  réflexe  oculaire,  conunen* 
cent  à  se  dessiner  quelques  secousses. 

Disparition  des  réflexes  rotuliens  qui  étaient  exagérés  dès  le  début  de  la  résolution. 

Quatre  minutes  plus  tard  le  phénomène  augmente  pour  arriver  bientôt  au  maximum 
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Le  malade  est  en  parfaite  résolution  musculaire. 
11  n'y  a  pas  de  phénomène  da  genou. 

Comme  dans  les  autres  cas  Ton  peut  obtenir  des  secousses  isolées  alors  que  le  malade 
se  réveille  déjà. 

De  ces  obserTations  et  de  nombreuses  autres  que  nous  ne  pouvons  citer,  nous 
crojODs  être  en  droit  de  tirer  quelques  conclusions  : 

1*  Comme  l'ont  vu  les  expérimentateurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question, 
la  disparition  de  la  sensibilité  cutanée  et  oculaire,  du  réflexe  crémastérien,  est 
la  première  à  se  produire.  Les  réflexes  patellaires,  d'abord  exagérés,  disparais- 
sent &  leur  tour  pendant  le  cours  de  Tanesthésie. 

S*  Le  phénomène  du  pied  apparaît  au  contraire  de  4  à  7  minutes  après  Tanes- 
thésie  cutanée  et  demande  une  anesthésie  générale  très  complète  ;  une  demi- 
anesthésie  dans  laquelle  le  malade  continue  &  se  débattre  et  à  se  raidir  ne  lui 
permet  pas  de  s'établir.  C'est  ainsi  que  nous  n'avons  pu  mettre  en  évidence  cette 
exagération  de  la  trépidation  du  pied  dans  un  certain  nombre  de  courtes  anes- 
thésies  au  chlorure  d'éthyle,  pratiquées  pour  faire  de  la  suggestion  pendant  la 
phase  de  réveil.  Un  petit  malade  de  douze  ans,  opéré  pour  une  mastoïdite,  resta 
agité  durant  toute  Tintervention,  sans  qu'un  sommeil  complet  amenât  la  résolu- 
tion parfaite  et  sans  que  nous  ayons  saisi  la  raison  de  cette  exception  &  la  règle 
de  Tanesthésie  chez  les  jeunes  sujets.  Il  nous  fut  impossible  d'obtenir  chez  lui 
Texagération  des  réflexes  rotuliens  et  la  trépidation  épileptoide. 

La  trépidation  est  plus  courte  à  s'installer  qu'à  s'en  aller,  car  elle  survient 
pea  de  temps  après  la  disparition  du  réflexe  oculaire  et  persiste  encore  lorsque 
celui-ci  est  redevenu  normal. 

3*  La  trépi4ation  épileptoide  du  pied  qui  apparaît  sous  l'anesthésie  est  indé- 
pendante de  la  tonicité  musculaire,  puisqu'elle  se  produit  pendant  la  phase 
d'atooie  et  de  flaccidité  complète. 

4*  Si,  en  clinique,  trépidation  épileptoide  et  phénomène  du  genou  semblent 
lies  fréquemment,  il  convient  en  réalité  de  distinguer,  puisque  l'une  apparaît  sous 
l'anesthésie  et  va  s'exagérantde  plus  en  plus,  alors  que  l'autre  ne  se  manifeste  pas. 

5*  Les  réflexes  tendineux  et  la  trépidation  épileptoide  ne  suivent  point  les 
mêmes  lois  et  partant  doivent  être  différents  comme  lieu  d'origine. 

Si  parmi  tous  les  faits  que  nous  venons  d'énumérer,  il  en  est  dont  l'explica- 
tion est  facile,  plusieurs  autres  méritent  de  retenir  notre  attention. 

La  disparition  des  réflexes  cutanés,  dont  le  centre  est  cortical,  se  comprend 
d'elle-même  par  ce  que  l'on  sait  du  mode  d'action  des  anesthésiques  sur  lacorti- 
calité. 

Il  n'est  pas  douteux  d'autre  part  que  l'écorce  ne  joue  un  rôle  inhibiteur  sur  les 
centres  mésocéphdliques  dans  lesquels,  avec  des  variantes,  on  s'accorde  à  peu 
prés  aujourd'hui  à  localiser  le  centre  des  réflexes  tendineux  chez  l'homme 
(Monakow,  Van  Gehuchten,  Crocq,  etc.).  Au  moment  où  l'action  de  l'écorce 
s'atténue,  les  réflexes  patellaires  s'exagèrent. 

Nos  recherches  démontrent  que,  contrairement  à  l'opinion  courante,  il  n'y  a 
pat  de  rapport  entre  ^exagération  des  réflexes  et  l'augmentation  du  tonus  musculaire . 
Même  ceux  qui  ne  considèrent  pas  les  réflexes  comme  d'origine  médullaire  ou 
mêsocéphalique  (Sherrington  et  les  auteurs  anglais),  mais  seulement  comme  des 
pseudo- réflexes,  admettent  le  rôle  important  joué  par  l'augmentation  du  tonus 
dans  la  production  des  phénomènes  réflexes.  On  pourrait  &  la  rigueur  soutenir 

15 
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qu'il  en  est  ainsi  pendant  la  phase  d'exagération  des  réflexes  rotuliens,  mais  on 
ne  peut  plus  le  penser  pour  l'exagération  du  phénomène  du  pied  qui  se  produit 
lorsque  la  résolution  musculaire  est  complète.  Celle-ci  est  bien  indépendaute  du 
tonus  musculaire. 

Il  faut  ajouterque  déjà  quelques  physiologistes,  notamment  LuciaBi,  admettent 
qu'il  n'j  a  pas  de  rapport  entre  le  degré  du  tonus  et  les  réflexes  tendineux. 
Quant  à  la  clinique,  elle  démontre  que  si  l'exagération  des  réflexes  et  Thyperto- 
nicité  Tont  habituellement  de  pair,  il  y  a  des  exceptions  assez  nombreuses  à 
cette  régie.  L'un  de  nous  en  a  rapporté  une  observation  probante  (i),  et  l'on  sait 
que  des  cas  analogues  ont  été  publiés  par  Debove,  Sternberg,  Tournier,  etc  .. 
Dans  une  thèse  toute  récente  de  M.  Rose  (2),  on  trouvera  un  certain  nombre  de 
cas  réunis.  Van  Gehuchten  surtout  s'est  fait  le  défenseur  de  cette  idée  :  t  Le 
tonus  musculaire  est  un  tonus  réflexe  qui  doit  se  produire  suivant  un  autre 
mécanisme  et  à  l'aide  d'autres  connexions  que  celles  qui  président  à  la  produc- 
tion des  réflexes  tendineux.  >  Cette  opinion  de  Van  Gehuchten  est  admise  aujour- 
d'hui par  Mann,  Strumpell,  Muskens,  Crocq,  Dejerine.  Nos  constatations  sur  la 
persistance  du  phénomène  du  pied  dans  la  résolution  musculaire  anesthésique 
en  sont  une  confirmation  éclatante. 

De  nos  observations  il  ressort  clairement  aussi  qu'il  j  a  lieu  de  distinguer  entre 
le  réflexe  rotulien  et  la  respiration  épileptoïde.  C'est  une  opinion  qu'A  diverses' 
reprises.  Pitres,  entre  autres,  a  cherché  à  mettre  en  évidence  :  on  la  retrouve 
dans  les  travaux  de  ses  élèves  (de  Fleury,  Delorm-Forbé),  dans  un  mémoire  de 
Remlinger  (3),  dans  une  thèse  faite  par  un  de  nos  élèves,  le  D'  Martin  (4),  un 
travail  de  Perret  et  Devic,  etc... 

Il  n'est  d'ailleurs  pas  inutile  de  rappeler  ici  que  les  réflexes  tendineux  sont 
des  phénomènes  normaux,  tandis  que  le  clonus  du  pied  a  une  signification 
pathologique. 

Les  réflexes  tendineux,  dit  en  substance  Pitres,  sont  de  vrais  réflexes,  la 
moelle  est  indispensable  à  leur  production  ;  les  trépidations  épileptoldes  sont  au 
contraire  de  simples  phénomènes  de  contractions  idio-musculaires. 

Il  admet  toutefois  la  nécessité  de  l'hypertonicité,  ce  en  quoi  nous  différons  de 
lui,  puisque  nous  montrons  la  trépidation  épileptoïde  se  produisant  dans  des 
membres  flàccides.  Au  reste,  l'opinion  de  Pitres  n'est-elle  pas  couramment 
admise,  malgré  qu'elle  paraisse  probable  pour  certains  cas,  et  la  plupart  des 
auteurs  continuent  à  considérer  le  clonus  comme  un  vrai  réflexe  (Weill,  etc.),  dans 
lequel  interviennent  les  mêmes  conditions  d'inhibition  corticale  et  d'activité  des 
centres  mésocéphaliques. 

*   * 

Si  réflexes  tendineux  et  trépidation  épileptoïde  sont  deux  phénomènes  difTé- 
rents  réclamant  tous  deux  l'intervention  du  système  nerveux,  il  convient  d'attri- 
buer un  centre  distinct  à  chacun. 

Mais  il  n'est  point  aisé  d'indiquer  un  siège  précis  à  la  trépidation  épileptoïde. 
La  première  idée  qui  vient  à  l'esprit  semble  être  d'en  faire  un  phénomène  médu- 

(1)  Lannois,  Paraplégie  flasque  avec  exagération  des  réflexes  rotn liens  et  trépidation 
épileptoïde,  Lyon  Médical,  février  1902.  Lannois  et  Porot,  Lyon  Médical^  janvier  1905. 

(i)  Rose,  Thèie  de  Paris,  mai  1903. 

(a)  Remlinger,  Rev.  Méd.,  1901,  p.  71. 

(4)  Martin,  Dissociation  des  réflexes  tendineux  entre  eux  et  avec  le  clonisme  tendi- 
neux, Thèie  de  Lyon,  1902. 
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laire,  se  produisant  par  rintermédiaire  des  voies  courtes.  On  sait  que  ces  voies 
courtes,  durant  la  première  période  de  la  vie  humaine,  jouent  le  plus  prépondé- 
rant des  rôles  en  attendant  la  myélinisation  des  faisceaux  descendants  :  ce  sont 
elles  qui  chez  l'adulte  servent  aux  réflexes  défensifs,  et  nous  persistons  à  penser 
qu'elles  ont  un  grand  rôle  dans  les  paraplégies  flasques  par  section  médullaire 
dans  lesquelles  on  constate  l'exagération  des  réflexes  et  le  clonus  du  pied. 

Cependant  nous  avons  rencontré  deux  cas  qui  nous  font  douter  de  la  simpli- 
cité apparente  de  cette  explication. 

II  s'agissait  de  deux  mastoldites  compliquées.  Dans  l'une,  il  existait  un  abcès 
extra-dural  volumineux  qui  fut  ouvert  pendant  l'intervention  ;  dans  l'autre,  la 
partie  supérieure  du  sinus  latéral  était  dénudée  et  en  contact  avec  le  fojer  puru- 
lent. Or,  dans  ces  deux  cas,  nous  avons  obtenu  les  phénomènes  ordinaires  du 
côté  opposé  à  la  lésion,  tandis  que  ni  les  réflexes  rotuliens  ni  le  cionus  du  pied  ne 
it  sont  montrés  du  côté  malade. 

Voici  ces  cas  : 

OisERTATiox  VI. — X...,  mastoïdite  compliquée  d*abcès  extra-dure-mérien,  11  février  1905. 

Avant  l'anesthésio  :  pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phéocmène  du  genou. 

Pas  de  réflexes  crémastériens. 

Les  n^flezes  rotulieos  sont  normaux. 

Pendant  Tanesthésie  :  trois  minutes  après  la  disparition  des  réflexes  oculaires  appa- 
raissent des  mouvements  épileptoïdes  dans  la  jambe  gauche,  qui  vont  jusqu'à  leur 
maiimuDi. 

Lc3  réOexes  rotuliens  sont  conservés. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Quant  aa  pied  droit,  il  nous  a  été  impossible  d*y  faire  nattro  la  plus  légère  secousse. 

U  côté  droit  était  celui  où  siégeait  un  volumineux  abcès  extra-dure-mérien. 

OisERVATioN  VII.  —  X...  Otorrhèe  ancienne  avec  mastoïdite  aiguë. 

Avant  Kanesthêsie  :  réflexes  rotuliens  faibles  des  deux  côtés. 

Réflexes  crémastériens  très  peu  marqués. 

Pa£  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l'anesthèsie  :  Une  fois  la  résolution  musculaire  établie,  nous  obtenons  des 
k<ou<s6a  à  gauche,  mais  rien  absolument,  é.  droite,  côté  où  l'opération  montre  que  le 
sinu?  latéral  est  à  na  dans  la  cavité  purulente,  dans  sa  partie  supérieure. 

Nous  n'avons  pas  un  nombre  de  faits  assez  considérable  pour  affirmer  qu'il 
ûj  a  pas  de  cas  particuliers  dans  lesquels  le  clonus  peut  manquer  de  l'un  ou 
l'autre  côté  ou  même  des  deux  côtés  à  la  fois.  Nous  en  poursuivrons  la 
recherche.  Quoiqu'il  en  soit,  ces  deux  faits  sont  intéressants.  Faut-il  j  voir  une 
manifestation  du  hasard,  ou  doit-on  admettre  un  phénomène  pathologique 
général  que  seules  des  observations  plus  nombreuses  pourront  confirmer?  U  j 
aurait  là  un  point  d'un  grand  intérêt  à  élucider,  car  il  pourrait  servir  au  dia- 
niostie  dans  les  cas  où  les  lésions  cérébrales  sont  douteuses  comme  existence 
^'0  comme  localisation .  On  ne  peut  s'empêcher  de  penser  qu'il  s'agit  ici  d'une 
ftclioD  produite  par  les  méninges  ou  le  cerveau  irrité  sur  un  centre  peu  éloigné. 
Aussi  émettrons-nous  l'hjpothése  :  que  le  centre  du  phénomène  du  pied  est 
voisin  des  centres  mésocéphaliques  des  réflexes  tendineux  ordinaires,  mais 
situé  plus  baSy  plus  prés  des  centres  commandant  à  la  circulation  et  à  la  respira- 
tion. La  trépidation  épileptoïde  persiste  pendant  toute  la  durée  de  Tanesthésie 
comme  ces  deux  fonctions  de  capitale  importance.  Il  nous  semble  donc  néces- 
saire de  la  surveiller  dans  les  opérations  de  longue  durée,  car  sa  disparition 
pourrait  indiquer  qu'on  est  arrivé  à  la  limite  de  la  tolérance  pour  le  toxique,  et 
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qu'il  faut  s'arrêter  pour  ne  pas  voir  se  suspendre  les  grands  réflexes  de  la 
vie  organique. 

« 
*  » 

Nous  conclurons  : 

d*  Dans  les  anesthésies,  il  y  a  d'abord  disparition  de  la  sensibilité  des 
réflexes  cutanés  et  oculaires.  Les  réflexes  rotuliens  au  contraire  subissent  une 
exagération  avant  de  disparaître. 

2<*  Le  clonus  du  pied  ne  se  comporte  pas  comme  le  réflexe  rotulien  :  il  com- 
mence à  s'esagérer  quelques  instants  après  la  disparition  de  la  réflectivité  ocu- 
laire, mais  au  lieu  de  s'atténuer  au  cours  de  l'anesthésie,  il  va  croissant  et  per- 
siste même  alors  que  le  malade  est  réveillé. 

3**  Cette  exagération  de  la  trépidation  épîleptaîde  est  complètement  indépen- 
dante de  l'état  du  tonus  musculaire.  Elle  parait  avoir  son  maximum  pendant  la 
résolution  complète. 

4*  Le  centre  du  clonus  est  vraisemblablement  intermédiaire  entre  les  ceitres 
des  réflexes  tendineux  et  les  centres  des  réflexes  organiques  de  la  circulation  et 
de  la  respiration,  d'où  Timportance  qu'il  y  a  à  surveiller  la  trépidation  épilep- 
toîde  au  cours  des  anesthésies. 

XV.  Maladie  de  Rayxiaud,  Troubles  de  la  Sensibilité  à  topographie 
radiculaire  (pseudoxnétaznérique),  par  M.  Gh.  Miba.llié  (de  Nantes). 
(Note  présentée  par  M.  Dejebine.) 

La  topographie  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  au  cours  de  la  maladie 
de  Haynaud  ne  semble  guère  avoir  attiré  l'attention  des  auteurs  :  c'est  ce  qui 
nous  incite  à  publier  l'observation  suivante  que  nous  avons  recueillie  avec  notre 
regretté  confrère,  M.  le  médecin  principal  Klein,  médecin  en  chef  des  salles 
militaires  de  l'Hôtel-Dieu  de  Nantes. 

Le  nommé  B...  Auguste,  âgé  de  23  ans,  cavalier  au  3*  régiment  de  dragons,  est  entré  à 
THôtel-Dieu  de  Nantes  pour  de  l'asphyxie  locale  des  extrémités  supérieures  survenue 
subitement. 

Antécédents  héréditaires.  —  Sa  mère,  actuellement  àgéo  de  65  ans,  présenterait  depuis 
l'àgc  de  2o  ans  une  déformation  des  deux  mains.  Les  premières  phalanges  des  doigts 
sont  en  flexion  sur  le»  métacarpiens  ;  les  phalangines  sont  en  extension  sur  les  pha- 
langes et  les  phalangettes  en  extension  sur  les  phalangines  :  en  d'autres  termes,  le» 
doigts  en  extension  complète  sont  fléchis  à  angle  droit  sur  les  métacarpiens.  —  Cette 
femme  est  dans  l'impossibilité  absolue  de  fléchir  les  phalanges  des  doigts  et  no  peut 
s'habiller  seule. 

Un  frère  dgé  de  28  ans  présente  une  déformation  en  extension  des  trois  derniers  doigts 
de  la  main  droite  :  la  première  phalange  est  en  extension  sur  le  métacarpien,  la  pht- 
langine  en  extension  sur  la  phalange,  la  phalangette  en  extension  sur  la  phalangine.  — 
Par  suite  il  y  a  impossibilité  absolue  de  fléchir  les  doigts.  Cet  état  a  débuté  quelques 
mois  après  le  retour  du  service  militaire,  et  a  entraîné  la  réforme  lorsque  le  malade  a 
été  appelé  pour  faire  ses  i8  jours. 

Le  malade  a  encore  doux  sœurs  (âgées  de  45  ans  et  de  25  ans)  et  deux  frères  plus  âgés 
que  lui,  qui  ne  présentent  aucuiie  maladie. 

Antécédents  personnels.  —  Notre  malade  ne  signale  dans  ses  antécédents  personnels 
que  la  fièvre  typhoïde  à  11  ans.  Il  est  au  service  (3°  rcgiment  de  dragons)  depuis 
iS  mois. 

Dppuis  4  ou  5  jours,  il  accusait  des  coliques  pour  lesquelles  il  avait  été  exempté  de 
service  lorsque,  le  28  avril  au  matin,  pour  la  première  fois,  sans  avoir  jamais  rien  pré- 
senté de  semblable,  en  se  levant  pour  se  rendre  à  la  visite,  il  ressent  des  fourmillemeotï 
dans  les  deux  mains.  Les  doigts  deviennent  exsangues,  tandis  que  la  portion  mélacar- 
pionue  des  mains  est  violacée.  —  Quelques  minutes  après  les  doigts  se  cyanosent  à  leur 
tour,  en  même  temps  que  le   malade  ressent  quelques  légères  douleurs.   Les  phalan- 
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jettes  sont  complètement  anesthësiques.  Cet  état  persiste  pendant  toute  la  journée  et  le 
lendemain  matin  le  malade  est  envoyé  à  l'hôpital. 

Depuis  cette  époque  les  mains  présentent  une  teinte  cyanotique  permanente  et  n'ont 
jamais  repris  leur  couleur  normale.  A  intervalles  irréguliers  apparaissent  des  crises  de 
syncope  locale,  de  pâleur  et  de  décoloration  absolument  indolores.  —  En  outre,  depuis 
le  début  des  antécédents  (3  semaines)  et  surtout  depuis  huit  jours,  les  doigts  ont  ten- 
dance à  se  fléchir  dans  la  paume  de  la  main  :  toutes  les  phalanges  sont  en  flexion  les 
unes  ourles  autres  et  sur  le  métacarpe,  la  pulpe  des  doigts  touchant  la  paume  de  la  main. 
Avec  beaucoup  de  peine,  à  droite  et  à  gauche,  le  malade  arrive  à  détacher  les  doigts  de 
la  paume  de  la  main  de  un  centimètre  et  demi  environ,  mais  il  ne  peut  les  étendre  com- 
plètement. Les  mouvements  d*abduction  des  doigts  sont  impossibles.  Le  pouce  est  cya- 
notique au  même  degré  que  les  autres  doigts  :  mais  il  conserve  sa  position  normale,  et 
fà  motilité  est  parfaite. 

Au  repos  et  dan.s  les  mouvements  volontaires  le  malade  ne  ressent  aucune  douleur; 
mais  si  on  veut  passivement  étendre  les  doigts,  le  malade  accuse  des  douleurs  extrême- 
ment vives,  rendant  l'extension  complète  impossible. 

Les  mains  sont  violacées  et  froides,  le  pouce, à  l'état  ordinaire,  ne  présente  pas  de  dif- 
férf  nce  de  coloration  bien  manifeste  avec  les  autres  doigts  ;  mais  pendant  les  crises  de 
s>Dcope,  le  pouce  reste  cyanotique  et  ne  devient  jamais  blanc;  par  contre,  à  la  phase 
d'asphyxie  qui  suit,  la  teinte  cyanotique  est  beaucoup  moins  accentuée  sur  le  pouce  que 
sur  les  autres  doigts. 

Cet  état  cyanotique  des  mains,  très  exactement  symétrique  des  deux  côtés,  remonte 
jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet,  et  en  se  dégradant  progressivement. 

Les  mams  sont  froides,  et  ce  refroidissement  est  d'autant  plus  accentué  que  l'on  se 
rapproche  davantage  de  l'extrémité  des  doigts. 

Le  pouls  est  petit,  mais  égal  des  deux  côtés  et  parfaitement  régulier. 

Lfs  réflexes  radiaux  sont  normaux. 

Rien  à  noter  du  côté  de  la  motilité  pour  les  autres  segments  des  membres  supérieurs; 
-1  dtux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet  la  peau  redevient  normale  comme  aspect 
et  chaleur. 

Examen  de  la  sensibilité.  —  Cet  examen  a  porté  sur  les  quatre  modes  de  la  sensibilité 
fralaoée  et  sur  la  sensibilité  osseuse. 

Tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle,  tact,  douleur,  chaud,  froid,  sont  altérés 
exactement  de  la  même  manière  avec  la  môme  topographie;  aussi  les  confondons-nous 
dan$  une  seule  description  (Qg.  1  et  2). 

A  la  face  dorsale  de  la  main  droite  il  existe  une  zone  hypoestbésique  remontant  jusqu'à 
d  u\  travers  de  do\gi  au-dessus  du  poignet.  En  analysant  cette  surface  hypoesthésique, 
<'n  «'aperçoit  quelle  est  constituée  par  des  bandes  radiculaires.  Sur  la  partie  dorsale  du 
l^^'dce  le  malade  sent  bien,  sur  tout  le  mi'tacarpien  de  la  première  phalange;  à  partir  de  la 
•l'-ixieme  phalange  la  sensibilité  va  en  s'atténuant  progressivement  jusqu'à  la  périphérie, 
niais  nulle  part  il  n'y  a  anesthésie  absolue;  partout,  même  à  Textrémité  du  pouce  le  ma- 
iiilesenl  qu'on  le  toache  et  distingue  l'une  de  l'autre  les  différentes  sensations,  tact, 
•JO'iteur,  chaud,  froid.  —  Pour  l'index,  le  métacarpe  et  la  première  phalange  sont  seule- 
titent  hypoestbésiques,  et  d'autant  plus  que  Ton  se  rapproche  davantage  de  la  périphérie  ; 
la  deuxième  et  la  troisième  phalanges  sont  anesthësiques  pour  tous  les  modes  de  sensi- 
î'ilite  —  Sur  les  3*  et  4«  doigts,  le  métacarpe  est  hypoesthésique,  et  l'anesthésie  com- 
nience  dès  rextrémité  supérieure  de  la  première  phalange.  —  De  même  au  petit  doigt, 
rtne^lht'sie  remonte  sur  l'extrémité  inférieure  du  métacarpien  correspondant.  En  somme 
Tanesthésie  suit  une  ligne  oblique  partant  environ  du  tiers  inférieur  du  5»  métacar- 
pien pour  aboutira  l'interligne  articulaire  de  la  phalange  et  de  la  phalanginc  do  l'index. 
Au-dt'S^us  de  cette  ligne,  et  s'étendant  jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au  dessus  du  poi- 
snei.  il  existe  une  zone  hypoesthésique,  qui  va  en  s'atténuant  à  mesure  que  l'on  s'éloigne 
<lf  l'extrémité  du  membre. 

Si  nous  examinons  maintenant  sur  cette  face  dorsale  de  chaque  main,  deux  points 
homologues  également  t'éloignes  de  la  périphérie,  nous  relevons  le  fait  suivant  :  La  pre- 
mière phalange  est  anesthésique  totale  pour  les  5",  4*  et  3*  doigts;  elle  est  hypoesthésique 
pour  le  2"  doigt  et  le  pouce.  —  Au  niveau  de  l'articulation  métacarpo-phalangienne  il  y 
&  aoeatljésie  presque  totale  pour  le  petit  doigt;  moins  accentuée  pour  le  4',  moins 
enrore  pour  le  3*;  à  l'index  il  n'y  a  plus  que  hypoesthésie  et  au  pence  la  sensibilité  est 
pivsqoe  normale.  Donc  pour  une  même  tranche  circulaire,  en  ligne  d'amputation,  l'anes- 
Uifsif  va  en  augmentant  du  bord  radial  vers  le  bord  cubital  du  membre.  La  main  semble 
donc  décomposée  en  bandes  parallèles  à  l'axe  du  membre,  et  d'autant  plus  anesthësiques. 
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pour  la  mime  ligne  circulaire,  que  l'oD  se  rapproche  diTanlage  du  bord  cubital  du 
merabre. 

A  la  maiu  droite  la  topograpliie  géuérale  est  identiquement  la  même  :  l'anestlivtiï  Cîl 
d'aut«nt  plus  accentuée  que  l'on  se  rapprociie  davantage  de  la  périphérie  du  tuembri-^ 
—  «ur  une  wéme  surface  transversale,  l'aneatliésie  ^st  d'autant  plus  accentuée  que  l'oa 
■e  rapproche  davantage  du  bord  cubital.  La  zoos  aucslliéiique  se  limite  en  haut  par  une 
ligne  oblique  partant  de  la  partie  moyenne  du  S*  métacarpien  et  ahoutisiant  i  la  paHJe 
moyenne  de  la  première  phalange  de  l'index  :  la  lone  d'anesthéeia  est  donc  lég^remrul 
plus  étend  un  ici  qae  sur  la  main  droite.  —  Au-dessus  e  liste  une  zona  d'hypocstliËsif 
occupant  tout  le  pouce  (où  l'on  ne  trouve  nul  point  atieithésique),  le  métacarpe  et  reiDon- 
tant  A  deui  travers  de  doigt  environ  au-desaus  du  poignet. 

Sur  la  face  palmaire  de  la  main  droite,  le  territoire  des  troubles  sensitifs  s'arrfu, 
comme  sur  la  face  dor'iBte,  a  deui  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet.  —  Par  suite  ie 
la  lleiion  des  doigts  dans  la  paume  de  la  main,  l'exameu  détaillé  de  la  sensibilité  a  eU 
beaucoup  plus  dinicile  que  pour  la  lace  dorsale,  ot  par  suite  moins  précis.  D'une  rsfon 
générale,  rinteoeîté  des  troubles  sensitirs  va  en  augmentant  à  mesure  que  l'on  se  rip- 
proche  de  la  ptiériphérie.  Pour  les  3',  4'  et  S>  doigta  l'anesthésie  commence  au  pli  pil- 


maire  supérieur,   pour  le   t"  doigt  un  peu  au-dessous.    Sur  la   paume  de  la  main  il  y  s 

hypoesthésie,  saulsur  l'émincnce  théoar  et  le  pouce  où  ta  sensibilité  eit  presque  narmile. 

En  eiaminant  comparât!  va  ment  tes  difTérenls  territoires  radtculaires,  on  troiii«. 
comme  pour  la  face  dorsale  de  la  main,  que  l'anesthéiiie  est  d'autant  plus  prononcée  que 
l'on  se  rapproche  davantage  du  bord  cubital.  La  première  phalange  est  compléteoient 
anesthèsique  sur  les  5*.  t'  et  3*  doigts,  A  ce  niTeau  le  ^  doigt  sent  un  peu  ;  au  pouce  li 
sensibilité  est  normale.  —  Au  niveau  de  l'arliculation  métacarpo-phalangienna  il  }'  i 
anesihésie  pour  les  S'  et  t*  doigts  ;  le  3*  commence  &  sentir:  l'index  sent  mieux  et  au 
pouce  la  nensihilité  est  oormate 

A  la  face  palmaire  de  la  main  gauche,  les  troubles  sensilifs  présentent  exactement  I» 
mêmes  caractères  et  la  même  topographie  qu'à  la  main  droite. 

L'examen  au  diapason  nous  a  montré  des  troubles  identiques  pour  les  deux  maln^. 
Tous  les  métacarpiens  percevaient  nettement  les  vibrations.  —  D'une  façon  générale, 
elles  étaient  moins  nettement  perçues  but  les  phalangos,  mais  nulle  part  nous  n'avons 
trouvé  d'anesthésie,  sauf  sur  la  dernière  phalange  de  l'index  gauche.  D'antre  part,  pour 
les  doigts,  les  vibrations  étaient  mieux  peri^ues  au  niveau  de  l'Index  que  du  petit  doij^t. 


En  résumé,  chez  ce  malade  atteint  d'asphyxie  symctrique  des  eitrémilés,  Us 
troubles  aensitifs  h  topographie  radiculalre  pseudo-mètainérique  allaient  en 
a'attcnuanl  k  mesure  que  l'on  se  rapprochait  de  Is  racine  du  membre,  el  pour 
un  même  plan  transversal  à  mesure  que  l'on  se  rapprochait  du  bord  radial. 

Notons  enfin  que  ce  malade  ne  présentait  aucjn  signe  ou  stigmate  d'hvstériï. 
Après  plusieurs  mois  d'obser«ation,  il  a  été  mis  en  réforme  et  son  état  est  tou- 
jours resté  le  même. 
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Cette  observation  nous  semble  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue  : 

1*  D'abord  par  la  symétrie  parfaite  des  lésions. 

2*  Par  la  topographie  des  troubles  sensitifs.  Ceux-ci  sont  décomposables  ea 
bandes  radicQ lai res  se  juxtaposant  en  une  fausse  métamérie.  Si  la  topographie 
radiculaire  nous  semble  indiscutable,  nous  crojons  cependant  devoir  insister  sur 
la  rapidité  d'apparition  de  cette  fausse  métamérie  :  nous  l'avons  notée  dés  notre 
premier  examen,  21  jours  après  le  début  des  accidents.  Chaque  radicule  n'est 
envahie  qu'à  son  extrémité  périphérique.  Nous  n'avons  pas  vu,  comme  dans  les 
affections  lentement  progressives  comme  la  sjningomyélie,  une  racine  rester 
seule  atteinte  pendant  de  longs  mois,  avec  prédominance  à  son  extrémité,  une 
seconde  se  prendre  et  l'apparence  métamérique  arrive  tardivement.  Ici  il  semble 
que  d'emblée  les  racines  se  soient  prises  simultanément,  toutes  sensiblement  au 
même  degré  ei  donnant  presque  d'emblée  une  pseudo-métamérie.  Il  j  a  là  un 
groupement  qui  nous  semble  devoir  mériter  l'attention. 

3«  Tous  les  modes  de  la  sensibilité  saperficielle  étaient  atteints  parallèlement 
et  au  même  degré  pour  le  même  point  examiné.  Il  n'y  avait  pas  trace  de  disso- 
ciation, 

4*  La  sensibilité  osseuse  était  aussi  altérée,  et  d'autant  plus  que  l'on  se  rap- 
prochait davantage  des  régions  les  plusanesthésiques.  Si  elle  était  moins  atteinte 
que  les  divers  modes  de  sensibilité  cutanée,  elle  suivait  une  voie  parallèle  et 
sTmétrique. 

XVI.  A  propos  d'un  cas  d'AUochirie  sensorielle,  par  MM.  J.  Sabrazês  et 
P.  Bousquet  (de  Bordeaux).  (Note  présentée  par  M.  Henry  Mrige.) 

L'allochîrie  sensorielle  est  observée /arement  et  reste  un  symptôme  mal  connu 
dans  son  essence  et  dans  sa  valeur  séméiologique;  aussi  le  fait  suivant  nous  a-t-il 
paru  mériter  d'être  rapporté  en  détail. 

Jeanne  C...,  âgée  de  48  ans,  sans  profession,  est  entrée  dans  notre  service  du  Pavillon 
des  incurables  de  l'hospice  Pellegrin  de  Bordeaux  le  28  mai  1902. 

Àmtieédents  héréditaires.  —  Père  mort,  à  76  ans,  d'une  hémiplégie  droite  ;  il  n'avait 
aaparavant  présenté  aucun  symptôme  de  maladie  nerveuse  ;  très  robuste,  il  exerçait  le 
métier  de  charpentier  et  ne  faisait  aucun  excès. 

Mère  morte  à  74  ans  de  dysphagie  causée  par  un  goitre  plongeant  ;  elle  avait  une 
maladie  de  cœur  et  une  affection  du  foie  ;  elle  était  très  nerveuse,  mais  sans  crise  de 
D^rfs  ni  sans  lésion  organique  du  système  nerveux. 

Ànlkfdents  eoUaléraux.  —  Un  frère  est  mort  &  28  ans  de  tuberculose  pulmonaire  ;  il 
D'ftvajt  jamais  présenté  de  troubles  nerveux.  La  malade  a  soigné  ce  frère  pendant  les 
dtux  dernières  années  de  sa  vie  ;  elle  avait  alors  25  ans  et  déjà  était  hémiplégique. 

Une  sœur  est  morte  à  48  ans  ;  elle  était  internée  &  l'asile  d'aliénées  de  Bordeaux  (hémi- 
plégie, ramollissement  cérébral  d'après  le  médecin  de  cet  établissement). 

In  frère,  mort  à  29  ans  de  fièvre  typhoïde,  n'avait  auparavant  jamais  été  malade. 

AnUddtnU  personnels.  —  Née  k  terme  après  un  accouchement  normal,  elle  a  été  nourrie 
au  sein  par  quatre  nourrices  successives;  elle  a  marché  &  un  an;  la  dentition  a  évolué 
normalement;  elle  a  commencé  à  parler  d'une  façon. précoce. 

bans  la  première  enfance,  rougeole.  Jusqu'à  l'âge  de  3  ans  convulsions,  environ  une 
crife  tous  les  trois  mois  ;  en  dehors  de  ces  crises,  santé  parfaite  ;  à  partir  de  l'âge  de  3  ans 
ce5  convulsions  disparurent  complètement. 

Bégiée  à  10  ans;  de  12  à  14  ans  les  règles  cessèrent;  depuis  l'âge  de  14  ans  jusqu'à 
45  ans  elles  redevinrent  régulières,  mais  peu  abondantes;  la  ménopause  est  survenue  à 
45  an.«:  jamais  de  grossesse»  jamais  aucun  symptôme  pathologique  du  côté  des  organes 
gi^nitaux . 

Eo  1870,  étant  âgée  de  13  ans,  variole  assez  grave  dont  le  visage  présente  les  cicatrices. 

A  l'âge  de  7  ans,  un  jour  qu'elle  était  au  jardin,  elle  vit  bru.squement  surgir  devant  elle 
UD  homme  entièrement  nu  qui  s'amusa  à  l'effrayer  ;  elle  en  éprouva  une  telle  épouvante 
qu'elle  eat  une  violente  crise  de  nerls  sans  perdre  cependant  connaissance  ;  depuis  lors. 
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elle  est  resiée  très  nerveuse  et  croit  que  celte  frayeur  est  la  cause  initiale  de  sa  maladie. 
A  l'Age  de  10  ans,  insensiblenienl,  on  8*est  aperçu  que  sa  démarche  devenait  titubante  ; 
elle  avait  des  vertiges  fréquents,  maigrissait.  Ces  symptômes  se  déroulèrent  très  lente- 
ment. A  15  ans,  la  malade  maigrit  tellement  qu*on  la  crut  poitrinaire.  Elle  est  à  ce 
moment-là  paraplégique,  ne  peut  pas  se  teuir  debout  ;  le  bras  gauche  est  également 
touché,  il  est  susceptible  de  quelques  mouvements,  mais  la  force  a  considérablement 
diminué. 

A  l'Âge  de  20  ans,  sous  l'influence  de  traitements  divers,  la  paralysie  a  rétrocédé  au 
niveau  de  la  jambe  droite  qui  est  cependant  toujours  très  faible  ;  Thémiplégie  gauche  pré- 
domine; depuis  lors,  l'état  est  resté  sensiblement  stationnaire. 

Depuis  son  enfance,  la  malade  n'a  jamais  présenté  de  nouvelle  crise  convulsive,  mais  à 
l'âge  de  30  ans,  par  deux  fois,  à  trois  mois  d'intervalle,  elle  eut  une  perte  de  connais- 
•ance  d'une  durée  de  dix  minutes,  débutant  brusquement  par  une  chute,  face  en  avant  Je 
tout  sans  convulsions. 

11  y  a  cinq  ans,  perte  de  la  vision  de  l'œil  gauche.  Au  dire  de  la  malade,  M.  le  profes- 
eeur  Badal.  qui  l'examina,  aurait  trouvé  de  la  névrite  optique  ;  la  malade  se  souvient 
aussi  qu'on  a  prononcé  devant  elle  les  mots  de  paralysie  du  nerf  optique  et  de  décolle- 
ment de  la  rétine. 

État  actuel  (novembre  1904).  —  Femme  au  teint  pÂle,  amaigrie,  sans  fièvre  marquée, 
mais  sueurs  nocturnes  fréquentes. 

11  existe  de  la  paralysie  du  facial  inférieur  gauche:  la  langue  n'est  pas  déviée;  la 
malade  ne  peut  pas  arriver  à  ouvrir  la  bouche  toute  grande. 

Le  membre  supérieur  gauche  présente  de  l'atonie,  les  muscles  à  l'état  de  repos  sont 
mous  ;  il  est  de  plus  parésié,  il  est  susceptible  de  tous  les  mouvements,  mais  la  force  y 
est  notablement  diminuée  et  les  mouvements  sont  lents  et  maladroits  Les  mouvements 
allernatiis  de  pronation  et  de  supination  se  font  plus  lentement  à  gauche  qu'à  droite;  la 
malade  ne  peut  exécuter  ces  mouvements  de  la  main  gauche  si  elle  n'a  le  coude  appuyé: 
à  droite,  elle  exécute  ces  mouvements  avec  maladresse  mais  sans  point  d'appui  ;  au 
dynamomètre  la  pression  de  la  main  droite  est  de  19  kilogrammes,  celle  de  la  gaucltc  de 
9  kilogrammes.  Dans  l'altitude  du  serment,  la  main  gauche  se  fatigue  très  vite,  de  plus 
les  doigts  ne  peuvent  éti*e  mis  en  extension;  le  bras  droit  persiste  beaucoup  plus  long- 
temps dans  cette  attilude  et  les  doigts  peuvent  rester  étendus. 

Ce  qui  frappe  le  plus  dans  l'examon  du  membre  supérieur  gauche,  c'est  la  maladresse 
de  la  malade  a  s'en  servir.  Elle  est  prise  d'un  tremblement  intentionnel  surtout  quand  elle 
essaie  de  porter  la  main  à  la  bouche  ou  au  nez  ;  elle  ne  peut  de  cette  main  saisir  un  verre 
plein  et  essayer  de  boire  sans  renverser  le  contenu:  au  repos,  le  tremblement  n'existe  pas. 
A  droite,  le  tremblement  intentionnel  existe,  mais  moins  marqué  :  la  malade  peut 
porter  un  verre  à  la  bouche.  Malgré  ce  tremblement,  elle  se  sert  de  ses  mains  pour 
manger,  pour  s'habiller;  elle  esl  métiio  capable  de  tricoter. 

Les  membres  inférieurs  ne  présentent  à  rinspection  rien  de  particulier,  si  ce  n'est  une 
tendance  des  genoux  à  se  porler  dans  Tudduclion. 

Le  membre  inférieur  gauche  exécute  tous  l«'s  mouvements  dans  leur  amplitu<le  nor- 
male, mais  avec  lenteur  ;  la  force  y  est  diminuée,  la  malade  ne  peut  pas  mamlenir  le  talon 
au-dessus  du  plan  du  lit,  mais  est  capable  de  rèi^ister  assez  fortement  aux  luouvenieuts 
do  nexion  et  d'extension  qu'on  imprime  à  celte  jambe. 

Le  membre  inférieur  droit  est  un  peu  frap[)6  aussi,  la  force  y  est  diminuée,  mais  le  talon 
peut  être  maintenu  au-dessus  du  plan  du  lit.  Il  n'existe  ni  tremblements  ni  contractures 
au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Lorsqu'on  dit  à  la  malade  de  toucher  avec  un  de  ses  pieds  un  objet  placé  en  avant  et 
au-dessus,  le  membre  inférieur  est  mis  d'emblée  en  exlension,  puis  soulevé  tout  d'une 
pièce  sans  qu'il  y  ail  mouvement  de  dclcnle,  c'est-à-dire  d'abord  flexion  de  la  cuisse, 
puis  extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  La  malade  étant  couchée  est  incapable  de 
s'asseoir  sur  le  lit  si  elle  ne  s'accroche  pas  avec  ses  mains  à  la  corde  qui  pend  devant 
elle.  On  voit,  pendant  qu'elle  fait  i\es  eflorls,  se  dessiner  un  soulèvement  du  talon,  mais 
pas  de  flexion  de  la  cuisse.  Pas  de  signe  de  Kerni^. 

La  démarche  est  titubante  à  l'excès  avec  tendance  à  toujours  tomber  à  gauche,  au 
point  que  lajiialade  est  obligée  de  s'appuxer  énergiquement  sur  un  biUon  qu'elle  tient  de 
la  main  droite.  La  malade  esl  vite  fuli^'uée  de  marcher;  elle  s'avance  en  lestonnant.  i 
petits  pas,  les  jambes  écartées,  le  talon  marquant  le  pas. 

La  tète  est  mal  soutenue  sur  les  épaules,  elle  a  toujours  tendance  à  s'incliner  à  gauche 
pendant  la  marche;  elle  est  animée  d'un  mouvement  latéral,  mouvement  de  négation, qui 
eesse  lorsque  la  malade  est  assise  ou  couchée. 
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Pas  de  signe  de  Romberi?,  mais  lorsque  la  malade  est  debout,  les  yeux  fermés,  pour  se 
maiotenir  en  équilibre  elle  s'incline  &  gauche. 

11  D'extst4s  pas  de  scoliose,  mais  assise  sur  le  bord  du  lit  il  y  a  hypotonie  des  muscles 
4oinbaires  gauches  et  une  légère  incurvation  de  la  colonne  vertébrale  à  concavité  vers  la 
gauche;  spontanément,  en  se  redressant  sans  aide,  la  malade  fait  disparaître  cette  incur- 
vation. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  côté  gauche,  au  membre  supérieur 
comme  au  membre  inférieur  :  le  réflexe  périostique  du  poignet  est  également  exagéré  ; 
l^s  de  trépidation  éptleptolde  de  la  rotule,  pas  de  clonus  du  pied.  Le  signe  de  Babinski 
est  négatif  :  le  chatouillement  du  gros  orteil  s'accompagne  de  flexion  à  gauche  comme  à 
droite;  le  chatouillement  plus  vif  s'accompagne  de  tension  du  fascialata. 

H  n'existe  pas  d'atrophie  musculaire  notable  ;  le  membre  supérieur  et  le  membre 
iûférieur, gauches  ont  un  volume  légèrement  inférieur  à  celui  des  membres  du  côté  droit. 

Ce  qui  frappe  surtout  chez  cette  malade  ce  sont  les  troubles  de  la  sensibilité  ;  ces  trou- 
bles affectent  une  distribution  hémiplégique  ;  ils  n'existent  que  du  côté  gauche,  le  côté 
droit  est  absolument  indemne  de  tout  trouble  sensiiif  ;  de  plus,  ces  troubles  varient  non 
seulement  d'an  jour  à  l'autre  mais  dans  le  cours  d'un  même  examen,  suivant  que  la  ma- 
lade est  examinée  couchée  dans  son  lit,  les  membres  inférieurs  très  rapprochés,  ou  assise 
sur  une  chaise. 

La  malade  étant  examinée  un  jour  qu'elle  est  couchée  dans  son  lit  (29  novembre  1904), 
on  constate  ce  qui  suit  :  le  membre^inféneur  et  le  membre  supérieur  gauches  présentent 
de Tancsthésie  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité  aux  excitations  légères;  les  excita- 
tions énergiques  sont  perçues  mais  immédiatement  localisées  à  droite,  et  de  plus  la  ma- 
lade n'indique  pas  avec  sa  main  le  point  exactement  symétrique  du  point  excité  mais  un 
point  situé  an  peu  au-dessus  ou  au-dessous  ;  il  y  a  donc  non  seulement  allochirie  mais 
encore  erreur  de  lieu. 

A  an  nouvel  examen  (40  décembre  1904),  la  malade  étant  encore  examinée  couchée  dans 
«00  lit,  l'anesthësie  a  disparu,  les  excitations  tactiles  légères  sont  perçues  mais  localisées 
fn  des  points  symétriques  du  côté  opposé  ;  il  en  est  de  même  des  piqûres  et  des  sensa- 
bousde  chaud  et  de  froid.  Quand  on  fart  couler  de  l'eau  froide  sur  la  jambe  gauclie,  la 
nialade  éprouve  une  sensation  de  froid  sur  la  jambe  droite  sans  se  douter  que  c'est  de 
1  «an  qui  coule.  Si  l'on  répète  la  même  expérience  sur  la  jambe  droite,  la  malade  localise 
exactement  et  de  plus  reconnaît  l'eau. 

L'examen  du  sens  du  lieu  au  moyen  du  compas  de  Weber  ne  révèle  rien  d'anormal  si 
(**  n'est  l'allochirie  avec  les  sensations  double  ou  simple  des  pointes. 

La  sensibilité  osseuse  est  examinée  A  l'aide  du  diapason:  à  droite,  l'excitation  sur  le 
tihia  est  perçue  et  bien  localisée  ;  sur  le  tibia  gauche,  l'excitation  est  perçue  mais  loca- 
lises à  droite. 

La  recherche  de  la  sensibilité  électrique  (courants  faradiques)  donne  les  résultats  sui- 
TBots  :  une  excitation  telle  qu'elle  se  traduit  par  une  vive  secousse  lorsque  le  tampon  est 
appliqué  A  la  face  ioteme  de  la  jambe  droite  est  perçue  mais  sans  provoquer  de  niouve- 
meat  de  défense,  lorsque  le  tampon  est  appliqué  en  un  point  symétrique  de  la  jambe 
gdocfae,  la  sensation  est  localisre  à  la  partie  correspond  an  t.e  do  la  jambe  droite  avec 
quelques  erreurs  peu  considérables  de  localisation. 

Qaaod  on  fait  passer  un  courant  très  violent,  insupportable  pour  le  côté  droit,  il  est 
faiblement  ressenti  A  gauche,  mais  cette  fois  bien  localisé.  Au  membre  supérieur  gauche 
il  n'y  a  pas  d'erreur  de  localisation. 

A  un  autre  examen  (7  janvier  1905),  la  malade  étant  encore  examinée  couchée  au  lit,  il 
(  liste  de  l'anesthésie  aux  divers  modes  de  la  sensibilité  A  la  jambe  gauche  jusqu'au 
geoou  ;  an-dessus  du  genou,  les  sensations  de  contact,  de  piqûre,  de  chaud  et  de  froid 
sont  perçues  quoique  émoussées  et  très  bien  localisées.  Au  membre  supérieur  gauche, 
ancslhéâie  complète  aux  divers 'modes  de  la  sensibilité  sur  la  face  dorsale  de  la  main  et 
de  l'avant-bras  ;  ailleurs,  les  excitations  sont  perçues  et  bien  localisées.  Le  phénomène 
de  l'ai  loch  i  rie  a  donc  disparu. 

l'itérieuremeot,  la  malade  étant  assise  sur  une  chaise,  la  sensibilité  reparait  aux  exci- 
Utioos  profondes  dans  les  parties  qui  étaient  anesthésiées,  et  sans  allochirie. 

A  on  autre  examen,  le  14  janvier  1905,  l'allochirie  a  reparu,  mais  elle  n'est  plus  cons- 
tatée le  17  janvier;  ce  jour-lA  on  retrouve  l'anesthésie  déjà  décrite. 
A  partir  de  cette  date,  on  interrompt  tout  examen  jusqu'au  ±i  mars.  Les  symptômes 

ont  encore  varié;  les  sensations  de  contact  loger  ne  sont  perçues  ni  au  membre  supé- 

rieor  ni  au  membre  inférieur  gauches;  le  côté  droit  et  la  face  en  entier  sont  indemnes;  les 

excitations  tactiles  plus  intenses  sont  perçues  au  membre  inférieur  gauche,  mais  locali- 
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sées  en  un  point  symétrique  du  côlé  droit;  le  phénomène  de  i'allochirie  a  reparu  très 
nettement  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Les  sensations  de  piqûre  même  profonde 
ne  sont  pas  ressenties  sur  la  main  gauche. 

Au  tronc  il  n'existe  pas  d*allochirie  mais  une  simple  diminution  de  la  sensibilité  du 
côté  gauche. 

Le  sens  stéréognos tique  est  diminué  &  gauche,  la  malade  reconnaît  parfois  les  objets 
mais  avec  lenteur  et  en  commettant  des  erreurs. 

La  notion  des  attitudes  segmentaires  est  conservée. 

L'examen  du  champ  visuel  n'a  fourni  aucun  renseignement  intéressant  étant  donné 
les  lésions  oculaires  que  nous  avons  précédemment  signalées  et  qui  consistent  actuelle- 
ment, en  plus  de  celles  signalées  plus  haut,  à  gauche  en  un  décollement  de  la  rétine  avec 
cataracte,  à  droite  en  une  myopie  considérable.  Il  n'existe  pas  de  tremblement  des  pau- 
pières ;  pas  de  nystagmus. 

La  sensibilité  coméenne  est  abolie  à  gauche,  il. en  est  de  même  du  réflexe  nasal  du 
même  côté;  le  réflexe  pharyngien  est  normal. 

Presque  tous  les  jours,  &  des  heures  variables,  un  peu  de  céphalée  k  localisation  tantôt 
frontale,  tantôt  occipitale  ou  pariétale;  l'examen  du  crâne  ne  révèle  rien  de  particulier  ; 
ni  la  palpation  ni  la  succussion  n'en  sont  douloureuses. 

Pas  de  troubles  intellectuels  :  la  malade  répond  très  bien  aux  questions  ;  elle  est  seule- 
ment apathique  et  se  plaint  que  sa  mémoire  ait  notablement  diminué. 

La  parole  est  traînante,  embarrassée,  nullement  scandée.  L'écriture  est  très  tremblée, 
irréguliëre,  mais  lisible. 

Ponction  lombaire  :  liquide  céphalo-rachidien  eau  de  roche,  s'écoulant  par  gouttes 
rapides;  on  en  a  recueilli  10  centimètres  cubes  ;  A  =  0,55;  lymphocytose  très  légère: 
une  vingtaine  de  lymphocytes  dans  une  préparation  ;  absence  de  choline,  recherchée 
par  M.  le  professeur  Denigès. 

Rien  de  particulier  à  signaler  du  côté  des  différents  appareils  sauf  du  côté  des  pou- 
mons ;  cette  femme  est  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire  &  forme  fibreuse,  caraclériséd 
par  de  la  submatité  et  des  craquements  humides  nombreux  aux  deux  sommets. 

L'analyse  des  urines  ne  révèle  rien  d'anormal. 

4 

La  sjmptomatologie  se  résume  donc  en  une  hémiparésie  gauche  doublée 
d'un  peu  de  faiblesse  du  membre  inférieur  droit.  Il  n*j  a  ni  contractures,  ni 
extension  du  gros  orteil  au  chatouillement  plantaire.  Tous  les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés.  La  force  musculaire,  diminuée  surtout  au  membre  supérieur 
gauche,  ne  l'est  pas  au  point  d'empêcher  ni  même  de  gêner  beaucoup  les  mou- 
vements simples  ;  leur  exécution  dans  le  décubitus  dorsal  est  sans  doute  mala- 
droite, tremblée,  mais  relativement  aisée  par  rapport  À  la  difficulté  inouïe 
qu'éprouve  la  malade  à  venir  à  bout  des  mouvements  associés  un  peu  com- 
plexes, à  se  tenir  sur  ses  jambes,  &  marcher.  Aux  membres  supérieurs,  il  existe 
un  énorme  tremblement  intentionnel  beaucoup  plus  accusé  à  gauche.  Les  phé- 
nomènes  si  nets  d'atonie,  d'asthénie,  d'astasie,  la  démarche  ébrieuse,  jambes 
écartées,  talons  marquant  le  pas,  les  vertiges  avec  chute  à  gauche,  la  difficulté 
de  la  pronation  et  de  la  supination  rapidement  alternatives,  tout  cela  permet  de 
penser  à  un  syndrome  cérébelleux. 

Il  ne  saurait  s'agir  ici  d'une  forme  fruste  de  diplégie  ou  d'hémiplégie  spasmo- 
dique  infantile  :  le  signe  de  Babinski,  la  trépidation  épileptoîde,  l'athétose  font 
défaut. 

On  n'est  pas  davantage  autorisé  &  penser  à  une  myélite  spécifique  ou  à  un 
tabès  combiné  :  on  n'a  constaté  ni  lymphocytose  céphalo-rachidienne  bien  mar- 
quée, ni  douleurs  fulgurantes,  ni  contractures,  ni  signe  des  orteils.  La 
spasmodicité  se  réduit  à  l'exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux. 

Une  tumeur  ou  un  tubercule  du  cervelet  et  de  ses  enveloppes  n'aurait  pas 
cette  lenteur  d'évolution  (dont  le  début  remonte  à  l'enfance)  et  s'accompagne- 
rait de  céphalalgie  localisée,  de  douleurs  intra-craniennes  à  la  succussion,  de 
vomissements,  de  symptômes  de  lésion  en  foyer. 
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La  maladie  de  Friedreich,  avec  ses  attitudes  vicieuses  des  pieds,  Tabolitlon 
des  réflexes  rotuliens  qu'elle  entraîne,  l'iDcoordination  tabétiforme  des  membres 
supérieurs  ;  rhérédoataxie  cérébelleuse  avec  son  caractère  familial  et  hérédi- 
taire ne  doivent  pas  non  plus  entrer  en  discussion. 

Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  à  forme  cérébello-spasmodique  et  à  pré- 
dominance hémiplégique  est  de  beaucoup  le  plus  plausible  :  le  début  juvénile,  la 
diffusion  des  symptômes,  la  participation  de  troubles  oculaires  (névrite  optique), 
les  modifications  de  la  parole,  les  attaques  apoplectiformes  constituent  autant  de 
signes  imp<irtants  qui  s'ajoutent  à  ceux  précédemment  énumérés  pour  imposer 
ce  diagnostic.  La  maladie  suit  une  évolution  chronique,  très  lentement  progrès- 
siie  avec  rémissions  de  quelques  manifestations  morbides  (de  l'affaiblisssment 
des  membres  par  exemple)  et  avec  aggravation  d'un  certain  nombre  d'autres, 
tels  que  la  dlfOculté  de  la  marche.  Une  tuberculose  pulmonaire  très  ancienne,  à 
teodances  fibreuses,  dont  le  germe  provient  d'un  milieu  familial  souillé  depuis 
longtemps,  entretient  peut-être  le  processus  de  sclérose  multiple  des  centres  ner- 
veax.  Les  rapports  de  la  tuberculose  et  de  la  sclérose  en  plaques  nous  paraissent 
d'ailleurs  plus  étroits  qu'on  ne  le  pense  actuellement,  et  nous  nous  réservons  de 
nous  expliquer  ultérieurement  sur  ce  sujet. 

Des  troubles  relevant  exclusivement  de  la  névrose  dite  hystérique  simulent 
parfois  la  sclérose  en  plaques  au  point  de  donner  le  change  aux  cliniciens  les 
plus  expérimentés.  L'autopsie  seule  lève  les  doutes.  On  connaît  sur  ce  point  les 
observations  consignées  dans  la  thèse  de  Souques.  Mais  dans  notre  cas  les 
lésions  oculaires,  les  caractères  de  la  station  debout  et  de  la  marche,  la  dévia- 
tion paralytique  de  la  face  du  côté  de  l'hémiparésie  gauche,  le  tremblement 
céphalique,  l'embarras  de  la  parole  ne  sont  guère  du  ressort  de  l'hystérie.  Il 
n'en  est  pas  de  même  de  l'hémihypoesthésie  surajoutée  k  l'hémiparésie 
gauche. 

Fréquemment  aux  symptômes  organiques  de  la  sclérose  en  plaques  s'asso- 
cient des  perversions  purement  dynamiques  de  la  sensibilité. 

Chez  notre  malade,  sommes-nous  autorisés  à  considérer  comme  relevant 
d'une  association  hystérique  l'hémianesthésie  et  rallochirie?  Après  avoir  sou- 
mis ce  cas  à  une  observation  prolongée,  nous  répondons  par  l'ailirmative  en 
raison  de  la  mobilité  de  ces  symptômes  inexplicables  à  ce  degré  par  tout  autre 
mécanisme  pathogénique,  en  raison  aussi  de  leur  topographie  variable,  tan- 
tôt segmentaire,  tantôt  hémiplégique,  etc. 

Envisageons  en  effet  Tallocbirie.  A  diverses  reprises  nous  l'avons  vue  accom- 
pagner toutes  les  excitations  cutanées  et  profondes  — tactiles,  thermiques,  dou- 
loureuses, électriques,  voire  même  vibratoires,  le  pied  du  diapason  étant  appujé 
sur  le  tibia  gauche.  —  Après  un  premier  examen  nous  conclûmes  à  une  sorte  de 
transfert  des  sensations,  du  membre  impressionné  au  côté  opposé,  dû  &  quelque 
(obstacle  organique  dans  le  trajet  des  voies  sensitives  centrales.  En  renouvelant 
eteo  variant  ces  examens,  l'allochirie  nous  apparut  sous  son  vrai  jour  de  phéno- 
mène protéiforme,  fugace,  an  même  degré  que  les  autres  troubles  concomitants 
de  la  sensibilité.  En  présence  d'un  cas  d'allochirie,  il  faudra  donc  toujours  s'as- 
surer, par  des  recherches  répétées  à  plusieurs  jours  d'intervalles,  de  la  fixité  ou 
de  l'instabilité  de  ce  symptôme  avant  de  se  prononcer  sur  sa  signification  et  de 
le  rattacher,  sans  plus,  &  une  lésion  organique.  Aussi  bien  l'incertitude  la  plus 
grande  régne-t-elle  sur  la  valeur  séméiologique,  sur  les  causes  et  sur  les  condi- 
tions physiologiques  de  l'allochirie.  Bornons-nous  à  mentionner  quelques  opi- 
nions sur  ce  point  : 
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Obersteiner  (1)  invoque  une  lésion  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  Fis- 
cher, Herzberg,  Lejden,  Weiss  notent  l'allochirie  chez  des  tabétiques. 

F.-J.  Bosc  (2),  auquel  nous  empruntons  la  bibliographie  précédente,  se  montre 
éclectique.  Il  admet  un  trouble  de  conduction  médullaire,  avec  passage  des  sen- 
sations d'un  côté  À  l'autre  des  centres  nerveux  ;  il  estime  aussi  que  certains  c&s 
relèvent  simplement  de  l'hjstérie  surajoutée  ou  non  &  une  affection  organique. 

Determann  (3)  opine  dans  ce  sens. 

Goldscheider  (4)  signale  l'Allochirie  comme  un  uympiàme  possible  du  tabès, 
•delà  sclérose  en  plaques,  des  hémiplégies,  desiiii^lites,  mais  il  ne  fait  pas 
allusion  k  sa  nature  hystérique  occasionnelle.  • 

Déjerine  (5)  admet  l'allochirie  dans  Thystérie,  les  lésions  cérébrales,-  le  tabès, 
dans  certains  cas  de  paraplégie. 

Grainger  Stewart  (6),  Horslej  concluent  à  son  origine  fonctionnelle  dans  on 
•cas  où  il  s'agissait  plutôt  d'allachœsthésie,  les  piqûres  faites  du  côté  radial 
étant  localisées  du  côté  cubital. 

Morselli  (7)  signale  l'allochirie  du  sens  musculaire  chez  un  jaksonien  ;  de 
plus  le  toucher  de  l'index  est  rapporté  au  'pouce,  celui  de  la  face  interne  de  la 
joue  à  la  face  externe.  Les  sensations  douloureuses  sont  perçues  du  côté  tou- 
-ché.  L'auteur  ne  se  prononce  pas  sur  le  fond  de  la  question. 

Quoi  qu'il  en  soit,  chez  notre  malade  atteinte  de  sclérose  en  plaques,  l'allo^ 
■chîrie  est  de  nature  hystérique. 

Lorsqu'on  soumet  cette  femme  &  des  examens  de  la  sensibilité  très  rappro- 
chés, quotidiens,  l'allochirie  disparaît  ou  s'atténue.  Lorsqu'on  espace  ces  exa- 
mens, l'allochirie  reparait.  Il  semble  qu'au  repos  prolongé  corresponde  un  effa- 
cement de  la  conscience  du  côté  gauche  du  corps.  Par  des  excitations  répétées, 
portées  sur  les  membres  &  gauche,  on  les  rend  en  quelque  sorte  plus  conscients 
•des  impressions  exercées  à  leur  surface  :  il  en  résulte  une  rééducation  passagère 
de  leur  sensibilité,  d'où  la  rétrocession  de  l'allochirie. 

(1)  Obersteiner  (de  Vienne)  On  Allochiria,  Brain,  1881,  page  153. 

(2)  Bosc,  De  rAllochirie  sensorielle.  Hev.  de  méd.,  tome  XII,  novembre  1892. 

(3)  Determann.  D.  ZeiUchr.,  fur  Nervenheilk.  Décembre  1900. 

(4)  Goldscheider,  Diagn.  der  Krankfi.  des  Nervensy stems,  Berlin,  1903. 

(5)  Dejerine,  Séméiol.  du  sysl.  nerv.  Traité  de  Palhol.  génêr.  Masson.  1901,  tome  V. 

(6)  Grainger  Stewart.  A  clinical  lecture  on  a  case  of  perverted  localisation  of  sensa- 
tion or  allachœslesia.  The  Brit.  Med.  Journal,  6  janvier  1891,  n»  1723. 

(7)  Morselli.  Allochiria,  epilessia  seasitiva.   R.  Accad.  Med.  chir.  di  Genova  5  mars 
1893. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  8  juin,  à  9  heures  du  matin. 
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A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  2  mars  1905. 

M.  Brissaud.  —  Au  sujet  de  la  communication  faite,  dans  la  séance  du 
2  mars  4905,  par  notre  collègue,  M.  Klippel,  et  intitulée  Ophtalmoplégie  nucléaire 
et  Poliomyélite  antérieure  (V.  Revue  Neurologique,  n**  6,  30  mars  1905,  p.  348  et 
soiv.),  j'ai  Yeçu  de  M.  le  professeur  Lépine,  de  Ljon,  la  lettre  suivante  que  je 'me 
suis  empressé  de  communiquer  à  M .  Klippel  : 

Lyon,  le  6  avril  1905. 
Mon  cber  président,    ' 

«  Je  lis  dans  la  Revue  neurologique^  p.  348,  que  chez  Eugène  Nat...,  âgé  de  49  ans, 
tisseur  en  soie,  «  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  datent  des  derniers  jours  de 
détembre  1904...  etc.  »  —  M.  R.  Mailel,  rédacteur  de  Tobservation  et  notre  confrère  lo 
docteur  Klippel  ont  été  induits  en  erreur  par  ce  malade  qui  a  séjoui'né  à  deux  reprises 
pendant  plusieurs  mois  à  ma  clinique  et  sur  lequel  j'ai  fait  deux  leçons.  11  y  est  entré  la 
première  fois  le  12  avril  1902,  et,  à  ce  moment,  présentait  au  grand  complet  les  symp- 
tômes que  relate  Tobservation  de  MM.  Klippel  et  Mallet.  —  Antérieurement  à  celte  dato 
M.  le  docteur  Porot,  moniteur  &  ma  clinique,  a  retrouvé  sa  trace  dans  plusieurs  services 
d«  rUôtd-Dieu  de  Lyon.  Il  est  donc  certain  que  chez  ce  malade  il  ne  saurait  être  ques- 
tion d*uoe  poliomyélite  subaiguë. 

«  Pourquoi  les  malades  sont-ils  menteurs  ?  —  C'est  une  question  qui  mériterait  d'être 
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discutée  à  la  Société  dt  Neurologie,  et  je  ne  doute  pas  que  plusieurs  de  nos  confrères 
apportent  à  cette  discussion  une  intéressante  contribution.  —  Quant  à  moi,  depuis  plu- 
sieurs années  i*ai  pris  pour  règle  de  n*accepter  les  commèmoratifs  que  lorsqu'ils  sont 
établis  par  plusieurs  témoignages  concordants. 

«  Veuillez  agréer,  mon  cher  Président,  l'expression  de  mes  sentiments  les  plus  dis- 
tingués. 

M.  Klippel.  —  Le  mensonge  du  malade  dont  il  8*agit,  relatif  au  début  de  son 
ophtalmoplégie,  est  d'autant  plus  singulier,  que  nousTavons  interrogé  plusieurs 
fois  et  avec  insistance  sur  le  début  de  sa  maladie.  Ses  affirmations  avuent  été 
réitérées  et  précises.  M.  Lépine  demande  quelles  raisons  de  tels  malades  ont  de 
nous  tromper  en  marquant  Tintérèt  réel  qui  s'attache  h  cette  question. 

Parfois,  sans  doute,  c'est  le  désir  de  demeurer  k  l'hôpital.  Mais  dans  notre 
cas,  comme  dans  beaucoup  d'autres,  ce  motif  n'est  pas  une  cause.  Le  malade 
avait,  en  effet,  dés  le  second  jour  manifesté  son  intention  de  quitter  bientôt  le 
service  et  nous  n'avons  pu  le  conserver  qu'en  raison  d'une  amélioration  qu'il 
croyait  avoir  constatée  après  quelques  séances  d'électrisation.  —  Dans  la  suite, 
c'est  lui-même  qui  a  demandé  sa  sortie. 

Le  motif  du  mensonge  des  malades  de  ce  genre  est  pour  nous  qu'ils  doivent 
faire  un  effort  de  mémoire  pénible  pour  rappeler  les  incidents  d'une  maladie  de 
date  ancienne  et  que  par  inertie  psychique  ils  j  renoncent.  En  marquant  le 
début  de  leur  maladie  à  un  temps  peu  éloigné,  ils  ont  aussi  l'illusion  d'en  dimi- 
nuer l'incurabilité. 

Ainsi  les  malades  chroniques  depuis  de  longues  années  ne  renseignent  presque 
jamais  avec  exactitude  sur  le  début  de  leur  maladie,  par  amnésie  et  par  l'effort 
que  nécessite  la  grande  précision  des  détails  et  cela  d'autant  plus  que  dans  les 
maladies  chroniques  il  y  a  souvent  une  diminution  appréciable  de  la  mémoire 
et  une  sorte  de  répugnance  à  rappeler  avec  quelque  complaisance  un  passé  dou- 
loureux. 

1.  Cécité  Verbale  pure  avec  Hémianopsie  homonjnne  latérale  droite. 
Persistance  de  la  sensation  de  lumière  brute  dans  le  champ  droit, 
par  NBl.  Lëopold  Lëvi  et  Taguet.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  vous  présenter  offre  un  cas  de  cécité 
verbale  pure  avec  hémianopsie  homonyme  droite. 

Il  s'agit  d'un  liomme  de  63  ans,  peintre  en  décors,  sans  hérédité  ni  passé  pathologique 
importants,  en  somme  sans  trouble  nerveux  jusqu'au  17  mars  dernier. 

Le  vendredi  17  mars,  il  s'aperçut  en  faisant  son  travail  d'un  tix)uble  singulier  de  Is 
vue  :  il  lui  semblait  qu'il  y  avait  un  déplacement  dans  les  objets  doat  il  n'arrivait  pas  à 
se  rendre  compte. 

Le  lendemain,  en  se  rendant  à  son  atelier,  il  ne  put  lire  les  lettres  du  tramway  quil 
désirait  prendre.  Cependant  à  la  couleur  il  reconnut  qu'il  ne  se  trompait  pas,  et  put 
s'embarquer.  Mais  il  lui  fut  impossible  d'en  prendie  un  second,  en  cours  de  route,  et  il 
revint  chez  lui  par  celui  de  la  ligne  qu'il  venait  de  quitter. 

Le  matin  déjà,  en  se  levant,  il  s'était  senti  un  peu  étourdi,  obnubilé  et  un  léger 
brouillard  lui  voilait  les  yeux. 

Rentré  chez  lui.  et  vo<ilant  lire,  écrire  et  calculer,  il  ne  put  accomplir  ces  opération^- 

En  même  temps  il  éprouva  une  certaine  difliculté  à  parler,  cherchant  ses  mol»,  et 
s'apercevant  que  la  mémoire  lui  échappait.  Enfîn  il  ne  peut  plus  voir  les  objets  situés  à 
sa  droite  sans  tourner  complètement  la  tête  de  ce  côtr. 

Pour  l'ensomble  do  ces  symptômes,  il  entre  le  28  mars  1903  dans  le  service  du  doc- 
teur Barth  à  l'hôpital  Nccker  (1). 

(1)  Nous  remercions  vivement  notre  cher  maître  de  sa  grande  libéralité  à  notre  égard. 
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A  00  mmea  du  malade  pratiqué  le  19  avril,  un  mois  après  le  début,  en  dehors  des 
symptômes  portant  sur  la  vision  et  le  langage,  on  note  de  Talbuminurie  avec  bruit  de 
galop  à  la  pointe,  un  second  bruit  clangoreux  in  la  base,  un  arc  sénile  accentué.  Le 
sujet  o'est  pas  syphilitique. 

Les  troubles  du  langage  se  résument  en  cécité  verbale.  Pas  d'aphasie  motrice,  pas 
d'agrapkie,  pas  de  surdité  verbale. 

La  cécité  est  littérale,  syllabique  et  verbale...  Il  reconnaît  de  temps  en  temps  Ta,  Tr, 
l'a  renversé,  l'A,  TX,  le  Z,  mais  aucune  des  autres  lettres.  De  même  il  épelle  la  syllabe  mi, 
seulement,  parmi  beaucoup  d'autres  syllabes.  Comme  mot,  il  reconnaît  parfois  son  nom  : 
Guénée,  et  oq  retrouve  pas  les  mots  écrits,  même  quand  ils  sont  prononcés  tout  haut 
devant  lui  En  ce  qui  concerne  les  chiffres,  il  ne  se  trompe  pas  pour  les  chitTres  isolés, 
les  couples  de  2  et  3  chiffres,  mais  il  est  incapable  de  faire  une  addition.  Il  retrouve  diffi- 
cilement l'heure  à  la  montre.  Les  images  conventionnelles  telles  que  R.  F.  entouré  d'un 
cartouche  n*éveillent  pas  le  souvenir  correspondant.  Par  contre,  il  distingue  tous  les 
dooiinos  que  nous  lui  présentons  et  les  cartes  à  jouer  que  nous  dessinons.  Et  de  même  il 
dit  le  nom  des  objets  :  verre,  journal,  boite  à  domino,  urinai,  etc.,  que  nous  soumettons  à 
sa  vue.  Il  reconnaît  également  les  dessins  de  ces  objets. 

En  ce  qui  concerne  l'écriture,  elle  s'exécute  bien  spontanément  et  sous  dictée,  avec 
cette  particularité  qu'elle  est  plus  sûre  les  yeux  fermés.  L'écriture  copiée,  qu'il  s'agisse 
du  cursive  ou  d'impnmé,  de  minuscules  ou  de  majuscules,  est  inexacte,  confuse,  illisible. 
La  copie  de  dessins  (cartes  &  jouer)  est  très  imparfaite.  11  dessine  spontanément,  et  mieux 
les  yeux  fermés  que  les  yeux  ouverts. 

Ko  cxi  qui  concerne  la  vue,  nous  avons  noté  avec  le  docteur  Péchin.  que  nous  remer- 
cions de  son  obligeance,  une  hémianopsie  homonyme  droite  typique,  avec  conservation 
de  la  \ision  au  point  de  fixation. 

Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  ;  il  n'y  a  rien  de  particulier 
au  fond  de  l'œil  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

Dans  le  champ  conservé,  il  n'y  a  pas  d'altération  des  couleurs. 

L'examen  du  système  nerveux  ne  révèle  aucune  lésion  du  faisceau  pyramidal,  les 
réfleies  ne  sont  pas  exagérés.  Il  n'y  a  ni  trépidation  épileptolde,  ni  signe  de  Babinski,  ni 
sigoe  de  l'éventail.  Pas  de  paralysie. 

A  an  nouvel  examen  pratiqué  le  5  juin,  on  note  une  amélioration  de  tous  les  symp- 
tômes. 

Le  malade  lit  presque  couramment  l'écriture  imprimée,  et  relit  l'écriture  manuscrite 
qu'il  rient  de  tracer  :  quand  pour  augmenter  la  difficulté,  nous  lui  faisons  lire  les  mots 
qu'il  a  écrits  en  majuscules,  il  utilise  les  images  graphiques,  repassant  la  pointe  du 
crayon  sur  les  lettres  qu'il  ne  reconnaît  pas. 

[i  trouve  mieux  qu'auparavant  l'heure  sur  la  montre,  efîectue  additions,  soustractions, 
maitiplications,  écrit  un  peu  mieux  même  qu'au  précédent  examen,  spontanément  et  sous 
dict<^,  les  yeux  ouverts  et  fermés.  Pour  copier,  il  y  a  de  même  amélioration.  Il  n'écrit 
pas  da  reste  d'une  façon  servile,  mais  transpose  les  majuscules  en  minuscules. 

En  même  temps  que  les  troubles  du  langage  s'améliorent,  l'hémianopsie  homonyme 
droit  diminue.  Le  malade  voit  dans  le  champ  droit  à  30  centimètres  du  point  de  fixation. 

En  le  plaçant  à  égale  distance  de  deux  fenêtres  face  à  un  trumeau  (épreuve  do 
Kvd,,  sans  qu'il  aperçoive  la  fenêtre  droite,  il  fait  la  diiTérence  de  lumière  entre  les 
deux  champs  suivant  un  jeu  de  stores,  qu'on  abaisse  et  relève,  tandis  qu'il  a  les  yeux 
b^dét.  Il  s'aperçoit  d'une  atténuation  de  la  lumière  par  interposition  d'un  écran,  sans 
qail  voie  l'écrao* 

C'est  depuis  le  23  avril  que  l'amélioration  s'est  produite,  car  nous  avions  noté  peu  de 
différence  lors  de  notre  examen  effectué  à  cette  date  avec  le  docteur  Péchin.  11  y  a  d'ail- 
leurs des  variations,  en  particulier  sous  l'influence  de  la  fatigue. 

En  somme,  an  sujet  de  65  ans,  non  syphilitique,  artérioscléreux,  albuminu- 
rique,  présente  une  cécité  verbale  pure  avec  hémianopsie  homonyme  latérale 
droite. 

La  cécité  verbale  est  pure,  suivant  la  terminologie  de  Déjerine  (1),  parce  qu'il 

^1)  DuBKiNE,  Gontrib.  à  l'étude  anatomique  et  clinique  des  difl'érentes  variétés  de 
cécité  verbale.  Mém.  de  la  Soc,  de  Biol.,  189i. 
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n'y  a  pas  ici  d'agraphie  :  le  malade  écrit  spontaDément  et  sous  dictée.  Il  y  a 
donc  conservation  da  langage  intérieur.  Sans  doute,  à  cause  du  trouble  visuel,  il 
écrit  et  dessine  mieux  les  jeux  fermés  que  les  yeux  ouverts.  Il  ne  peut  d'ail- 
leurs ni  copier,  ni  faire  d'opérations  arithmétiques. 

II  faut  admettre  que  la  lésion  siège  en  plein  centre  visuel  et  interrompt  les 
fibres  qui  relient  ce  centre  au  pli  courbe.  C'est  donc  une  aphasie  de  conducti- 
bilité. 

Deux  points  méritent  d'être  notés  ici.  C'est,  d'une  part,  l'amélioratioD  qui  est 
parallèle  pour  le  trouble  visuel  et  la  cécité  verbale.  Ce  fait  doit  être  relevé;  car, 
en  général,  cette  forme  d'aphasie  est  peu  susceptible  d'amélioration  (Dejerine). 
La  raison  en  est  peut-être  dans  l'association  &  un  foyer  de  ramollissement  d'uoe 
part  d'œdéme  cérébral  histologique  surajouté,  amélioré  par  le  régime  laclé  auquel 
G.  a  été  soumis  (4). 

C'est,  en  second  lieu,  la  persistance  dans  le  champ  hémianopsiédelasenution 
de  lumière  brute,  constatation  qui  est  conforme  à  la  notion  que  vient  d'intro- 
duire Bard  (2)  dans  l'étude  de  Thémianopsie. 

M  DuFocR.  —  Un  des  points  les  plus  curieux  de  l'histoire  du  malade  fort  inté- 
ressant de  M.  Léopold  Lëvi,  est  la  disparition  de  la  cécité  verbale.  J'ai  eu  l'occa- 
sion de  montrer  ici  même  le  cas  d'un  hémianopsique  albuminurique,  avec 
des  lésions  de  la  zone  visuelle;  et  cependant  l'hémianopsie  avait  guéri  momeo- 
tanément  chez  cet  homme.  J'observe  couramment  chez  les  albuminuriques  ou 
urémiques  des  paralysies  transitoires,  qui  réapparaissent  au  cours  de  nouTeiles 
crises  urémiques.  Mais  toujours  à  l'autopsie  de  ces  malades,  je  constate  des 
lésions  grossières  du  cerveau  telles  que  ramollissements,  état  vermoulu,  grosses 
lacunes  cérébrales.  Il  n'y  a  pas  de  doute  pour  moi  que  les  lésions  organiques  et 
permanentes  ne  soient  la  cause  des  symptômes  cérébraux  que  présenteol  les 
albuminuriques.  Reste  à  expliquer  la  guérison.  Cette  guérison  n'est  jamais 
qu'apparente  et  partielle,  mais  non  totale.  Une  nouvelle  poussée  de  néphrite, 
par  un  mécanisme  que  nous  ignorons,  remet  en  valeur  des  lésions  qui  semblaient 
sommeiller.  Il  y  a  longtemps  déjà  que  M.  Pierret  a  démontré  que  chez  des  chiens 
on  pouvait  reproduire  fréquemment  des  hémiplégies  traumatiques  qui  sem- 
blaient guéries,  si  on  les  provoquait  avec  un  alcaloïde. 

M.  Brissaud.  —  Pour  ma  part,  je  ne  sais  pas  ce  qu'est  l'œdème  du  cerveau: 
je  connais  l'œdème  des  méninges,  mais  je  ne  connais  pas  d'altération  de  la 
substance  cérébrale  proprement  dite  à  laquelle  on  puisse  donner  le  nom  d'oedème. 
Et  pour  ce  qui  est  du  malade  de  MM.  Léopold  Lévi  et  Taguet,  je  me  demande  si 
les  accidents  attribués  à  l'œdème  du  cerveau  ne  sont  pas  plutôt  le  fait  dune 
intoxication  ayant  donné  lieu  à  quelque  angiospasme  dans  un  territoire 
artériel. 

Quant  à  la  rééducation  de  certains  aphasiques,  je  suis  convaincu  que  celle-ci 
peut  être  très  rapide.  A  la  suite  d'un  ictus,  les  centres  sont  sidérés  pour  un  temps 
plus  ou  moins  long.  Beaucoup  d'hémiplégiques  ne  feraient  aucun  progrés  si  l'on 
ne  stimulait  pas  leurs  centres  moteurs.  C'est  pourquoi  je  conseille  toujours  J^ 
faire  marcher  les  hémiplégiques  le  plus  tùt  possible  après  l'ictus,  lorsqu'il  n'v  a 
pas  de  complications  graves.  Il  en  est  de  môme  des  aphasiques;  si  on  com- 
mence leur  rééducation  sans  tarder,  on  leur  fait  faire  des  progrès  très  rapides. 

(1)  LÊoi'OLn  LÉVI,  De  l'œdérnc  histologique  du  cerveau,  Presse  médicaUt  1895. 

(2)  Bard.  Sem.  méd.,  n»  22,  31  mai  1905. 
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U.  Tabès  sopérienr  chez  on  Enfant  de  15  ans,  par  MM.  T.  Leenhabdt  et 
M.  NoRBBO.  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Dejerine.) 

OBSERVATION 

Antéeédentê  hérédiiairet.  —  Père  mort  tuberculeux  à  39  ans.  II  toussait  déjà  depuis  long- 
(emps  au  moment  de  la  naissance  de  notre  malade.  En  outre,  il  était  fortement  alcoo- 
lipie.  Il  e9t  difficile  de  savoir  s'il  eut  la  sypiiilis;  il  était  très  dévergondé  et  très  débauché, 
d'après  ce  que  raconte  sa  famille,  mais  il  est  impossible  de  rien  afTu'mer  sur  ce  point. 

La  mèro  n*a  jamais  eu  aucun  symptôme  de  spécificité  ;  elle  est  actuellement  et  a 
toujours  été  bien  portante;  pas  de  fausses  couches  :  a  eu  5  enfants,  dont  3  sont  morts 
ecilre  1  et  2  ans  de  convulsions  et  gastro-entérite. 

II  lui  reste  deux  enfanta  vivants  :  l'alné.  Âgé  de  18  ans,  bien  portant;  le  second,  âgé  de 
13  ans,  qui  est  notre  malade. 

Antécêdenli  personneU.  —  Celui-ci  n*a  jamais  été  souflTraot. 

Klevé  en  nourrice  jusqu'à  2  ans,  puis  chez  un  oncle,  à  cause  de  la  situation  difficile  de 
M  mère. 

II  a  toujours  été  bien  portant,  mais  a  été  en  retard  dans  son  développement  physique 
el  intellectnel.  Il  a  appris  à  lire  et  à  écrire,  mais  n'a  aucun  goût  pour  travailler.  Il  ne 
travaille  pas,  a  une  bonne  mémoire  et  un  bon  caractère. 

Maladie  actuelle.  --  Il  y  a  deux  ans  et  demi  environ,  on  s'aperçut  que  l'enfant  devenait 
miladroit  de  ses  mains.  Il  laissait  constanunent  tomber  les  objets  qu'il  tenait  à  la  main, 
en  particulier  les  fourchettes,  cuillers,  couteaux,  et  avait  de  la  difficulté  à  boutonner  ses 
vêtements  et  à  attacher  ses  souliers. 

Comme  il  ne  sonlTrait  de  rien,  on  ne  s'occupa  pas  de  lui  à  ce  moment,  et  ce  n*est  qu'au 
m  lis  de  septembre  1904,  qu'on  l'amena  à  l'hôpital  des  Enfants-malades  :  son  état  s'était 
progressivement  et  assez  considérablement  aggravé;  il  en  fut  cependant  renvoyé  sans 
dDtre  indication. 

Depuis  lors,  aucune  modification  n'est  survenue  dans  son  état;  on  l'amène  dans  le  ser- 
vice du  professeur  Dejerine  le  25  mai  1905. 

hUai  actuel.  —  Enfant  à  peu  près  bien  développé  pour  son  âge.  Pas  de  maigreur  ni 
•i'^uboD point.  Les  membres  sont  normalement  développés. 

U  présente  sur  l'abdomen  deux  cicatrices  pigmentées,  dont  on  ne  peut  retrouver 
rorigine.  Ces  cicatrices  ne  sont  pas  adhérentes;  il  n'y  a  pas  de  ganglions  dans  les  aines 
ai  dans  les  aisselles.  Aucun  stigmate  d'hérédo-syphilis  ni  aucune  cicatrice  pouvant  faire 
{'«'Qserà  une  syphilis  acquise. 

L'état  intellectuel  parait  normal;  les  réponses  sont  rapides,  précises,  et  la  mémoire 
Mea  conservée. 

Si  on  demande  à  l'enfant  de  se  déshabiller,  il  a  beaucoup  de  peine  à  défaire  les  boutons 
<ie  ^Q  gilet  et  de  ses  bottines.  Si  on  lui  fait  fermer  les  yeux,  ces  mouvements  lai 
deriennent  impossibles. 

Membres  tupérieurs.  —  Développement  normal  des  muscles.  Les  mouvements  sont 
Udles  et  souples. 

MoiHiié.  —  Si  on  fait  serrer  la  main,  la  force  est  bien  conservée  des  deux  côtés. 

Si  l'on  fait  exécuter  des  mouvements  au  commandement,  les  yeux  étant  ouverts,  ceux- 
ci  sont  nets,  rapides  et  précis.  Mais  lorsque  les  yeux  sont  fermés,  l'incoordination 
apparaît;  cette  incoordination  est  symétrique. 

Pour  toucher  de  l'index  l'extrémité  du  nez,  on  observe  des  tâtonnements  multiples  et 
<l*fp  «rreurs  de  lieu  manifestes 

Se%i%hHité  (fig.  I  et  2).  —  Au  point  de  vue  de  la  sensibilité  on  note  les  signes  suivants 
'l  li  sont  également  symétriques. 

Aq  pinceau  :  la  sensibilité  tactile  est  abolie  aux  doigts,  diminuée  à  la  main,  conservée 
4  TavaDt-bras  et  au  bras. 

A  la  piqûre  :  la  sensibilité  (^st  complètement  abolie  aux  doigts,  très  diminuée  à  la  paume 
•il.-  U  main  ainsi  qu'à  Tavant-bras  et  au  bras. 

A  l'avant-bras  et  au  bras  celte  diminution  affecte  le  type  radiculaire  et  siège  du 
«'•lé  interne  (VIII«  G.  et  I'-  D.) 

L'ircartement  du  compas  de  Weber  n'est  pas  sentie  aux  doigts.  A  la  paume  de  la  main 
•^t  à  l'avanl-bras  il  faut  un  écartement  beaucoup  plus   considérable  que  normalement 
pour  qu'elle  soit  perçue. 
La  sensibilité  au  froid  et  à  la  chaleur  est  conservée. 
U  sens  des  attitudes  segmentaires  est  complètement  disparu  au  niveau  des  doigts. 
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L'enfant  est  dans  l'impossibilité  de  reconnaître,  les  yeux  fermés,  les  mouyements  d'ei- 
tension  on  de  flexion  qu'on  fait  exécuter  aux  doigts;  ce  sens  est  presque  complètemeat 
disparu  au  poignet,  mais  conservé  au  coude  et  à  l'épaule. 

On  note  encore  la  disparition  complète  du  sens  stéréognosti(|ue  (l'enfant  est  daas 
l'impossibilité  de  distinguer  une  pièce  de  monnaie  d'un  porte-plume  ou  d'ane  clef, 
qu'on  lui  place  successivement  dans  l'une  ou  l'autre  main).  Il  faut  remarquer  qu'il  oe 
se  sert  pas  de  son  pouce  dans  cette  recherche;  les  différences  de  poids  dans  la  main  soot 
cependant  assez  bien  appréciées. 


FiG.  1. 


h'ir     « 


FiG.  3. 


La  sensibilité  osseuse  au  diapason  a  disparu  au  niveau  des  doigts,  diminuée  au 
niveau  du  poignet,  mais  conservée  au  coude  (fig.  3). 

Les  réflexes  des  radiaux,  des  fléchisseurs,  du  triceps  sont  abolis. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  pas  de  douleurs  fulgurantes  ou 
autres,  l'enfant  se  plaint  cependant  depuis  quelques  jours  d'un  léger  endolorissemont  du 
poignet  du  côlé  gauche. 

Il  n'y  a  aucune  trace  d'atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs. 

Membret  inférieun.  —  Développement  normal  des  muscles.  Les  mouvements  sont 
faciles.  Il  n'existe  dans  la  marche  aucune  incoordination,  même  si  les  yeux  sont  fermé?, 
ou  si  le  malade  exécute  les  mouvements  au  commandement. 

Les  réflexes  rotu liens  et  aehilléens  sont  abolis. 

Léger  signe  de  Romberg. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  se  retrouvent  aux  membres  inférieurs  comme  aux  supt- 
rieurs,  quoique  moins  intenses. 

La  sensibilité  tactile  et  à  la  douleur  est  aboli»»  à  la  plante  du  pied,  partout  ailleurs 
elle  est  conservée,  quoique  diminuée  à  la  jambe  en  dedans  suivant  le  type  radicnlair-' 
(fig.  i  et  2).  La  sensibilité  thermique  est  conservée. 

Le  sens  des  atliludes  n'existe  pas  pour  les  orteils. 

Enfin  au  diapason,  la  sensibilité  osseuse  est  disparue  pour  les  orteils  des  deux  entés. 
mais  tandis  qu'à  gauche  elle  est  conservée  aux  malléoles,  à  droite  elle  est  diminuée  jus- 
qu'au niveau  de  la  tôte  du  péroné  (Fig.  3). 
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Fate.  ~  A  la  face  on  ne  constate  rien  d'anormal.  Les  yeux  sont  sains;  les  pupilles 
soot  égales  et  de  dimensions  normales;  il  n'existe  pas  de  signe  d'Argyll-Roberlson. 

Les  sensibilités  viscérales  sont  conservées.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 

La  ponction  lombaire  ne  donne  pas  de  résultat  important. 

La  tension  du  liquide  est  peu  élevée,  le  liquide  est  limpide  et  ne  fournit  après  centri- 
fugation,  comme  éléments  cytologiqpies,  que  quelques  lymphocytes. 

Le  cas  actuel  nous  parait  relever  d'une  sclérose  des  cordons  postérieurs  et 
nous  considérons  ce  malade  comme  atteint  de  tabès  infantile. 

M.  Pierre  Marie.  —  Le  malade  est  fort  intéressant,  mais  convient-il  de  cata- 
loguer son  affection  sous  le  nom  de  Tabès  infantile?  Je  ne  crois  pas,  pour  ma 
part,  que  dans  son  ensemble  elle  présente  l'aspect  clinique  du  tabès  de  l'adulte, 
et  il  me  semble  que  ce  sçrait  une  faute  de  nosologie  que  de  chercher  à  con- 
fondre cette  affection  avec  le  tabès  vulgaire.  —  Nous  ne  sommes  pas  obligés 
d'étiqueter  quand  même  ce  que  nous  ne  connaissons  pas  encore;  ne  vaut-il  pas 
mieui  avouer  notre  ignorance,  et  laisser  trainer  dans  les  marges  de  la  nosogra- 
phie  certains  ras  mal  connus  que  de  les  faire  entrer  un  peu  de  force  dans  des 
rayons  qui  ne  leur  conviennent  pas. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  crois  pas  que  le  diagnostic  de  névrite  périphérique 
puisse  être  soulevé  ici,  de  par  l'absence  de  toute  espèce  de  parésie  et  d'atrophie 
mosculaire,  de  par  l'indolence  complète  à  la  pression  des  muscles  et  des  troncs 
nerveux  et  enfin  de  par  la  topographie  si  nettement  radiculaire  des  troubles  de 
ia  sensibilité.  Il  est  incontestable  que,  chez  ce  malade,  comme  dans  d'autres 
cas  de  tabès  infantile,  la  symptomatologie  n'est  pas  aussi  classique  que  dans  le 
tabès  de  l'adulte,  mais  je  ne  crois  pas  que  dans  le  cas  actuel,  on  puisse  porter 
uD  autre  diagnostic  que  celui  de  sclérose  des  cordons  postérieurs  prédominant 
danslarégion  cervicale.  L'absence  de  lymphocytose  abondante  ne  suffît  pas  non 
plus  pour  infirmer  ce  diagnostic,  vu  qu'il  n'est  pas  très  rare  de  voir  dans  le 
tabès  une  lymphocytose  tout  aussi  discrète  que  celle  constatée  chez  ce  jeune 
malade. 

m.  Un  cas  de  Névrite  Radiculaire  cervico-dorsale,  ayant  présenté 
comme  sjrmptôme  prémonitoire  des  Douleurs  très  vives  pendant 
l'Étemuement. Valeur  sémiologique  de  ce  symptôme,  par  MM.  J.  Deje- 
R15E,  E.  Leexhardt  et  M.  Norero. 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteinte  de  radiculite  cervico- 
dorsale  À  topographie  pour  ainsi  dire  schématique.  L'intérêt  de  ce  cas  est  encore 
augmenté  par  ce  fait  que  les  premiers  symptômes  du  mal  ont  consisté  dans  des 
douleurs  très  vives  dans  le  cou  et  le  membre  supérieur  droit  chaque  fois  que  la 
malade  éternuait;  de  plus,  à  mesure  que  l'anesthésie  se  développa,  ces  douleurs 
allèreut  en  diminuant  d'intensité  pour  disparaître  ensuite. 

AnUeédenU  héréditaires.  —  Père  mort  d'Iiémiplégie  à  60  ans;  mère  morte  phtisique  à 
a  ans. 

Antécédentt  personnels.  —  La  malade  s'est  toujours  bien  portée  pendanf  son  enfance. 
KUe  a  été  réglée  pour  la  première  fois  à  14  ans;  puis  les  règles  se  sont  iuterrompues 
jUiiqa'â  l'âge  de  19  ans.  Pendant  cet  intervalle,  elle  a  été  sujette  à  de  fréquentes 
lipothymies.  Elle  a  toujours  été  nerveuse  sans  avoir  eu  copeudant  de  véritables 
iTises. 

La  syphilis  n*est  pas  certaine  bien  que  probable.  Au  cours  d'une  première  liaison  la 
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malade  fait  une  fausse  couche  de  sept  mois  :  l'eofant  élait  presque  viable  puisque  le 
médecin  proposa  de  le  mettre  dans  une  couveuse.  Un  an  après  elle  fait  une  nouvelle 
fausse  couche  de  trois  mois  qui  ne  semble  pas  avoir  été  provoquée.  Depuis,  on  ne 
trouve  aucun  accident,  aucun  stigmate  que  l'on  puisse  rattacher  à  la  syphilis.  Elle  est 
mariée  depuis  six  ans  à  un  homme  qui  s'est  toujours  bien  portû  et,  à  partir  de  ce 
moment,  n'a  eu  ni  enfant  ni  fausse  couche. 

Début  de  Vaffeetion  actuelle.  —  11  y  a  un  an  et  demi,  vers  l'âge  de  30  ans,  à  la  suite 
d'émotions  vives  causées  par  des  pertes  d'argent  importantes,  la  malade  éprouve  des 
picotements,  un  tiraillement  derrière  Toreille  et  l'angle  de  la  m&choire  du  côté  droit.  Il 
lui  semble  qu'on  lui  tend  la  peau.  Intriguée,  elle  se  pince  l'oreille  et  s'aperçoit  qu'elle  ne 
sent  plus;  elle  prend  une  épingle  et  s'étonne  de  ne  pas  sentir  la  piqûre.  Tout  le  côté  du 
cou  et  la  surface  rétro-auriculaire  droite  sont  insensibles. 

Plusieurs  semaines  avant  do  s'apercevoir  de  cette  anesthésie,  la  malade  remarqua  que 
chaque  fois  qu'elle  étemuait,  elle  éprouvait  dans  la  moitié  droite  du  cou  et  le  bras  cor- 
respondant une  douleur  extrêmement  vive,  ne  durant  que  quelques  secondes,  et  pro- 
duisant une  véritable  sensation  d'arrachement.  A  mesui-e  que  l'anesthésie  se  développait 
dans  le  cou  d'abord,  puis  dans  le  membre  supérieur  ensuite,  ces  douleurs  produites  par 
rctemuement  s'atténuèrent  progressivement  et  finirent  par  disparaître. 

Gela  durait  depuis  plus  de  dix  mois,  quand,  en  décembre  1904,  elle  se  réveille  plu- 
sieurs nuits  de  suite  avec  la  main  droite  engourdie  :  ce  sont  des  élancements,  des  pico- 
tements, une  pesanteur  qui  persistent  jusqu'à  dix  heures  du  matin.  Puis,  en  quatre  à 
cinq  jours,  l'engourdissement  s'accentue:  la  main  s'affaiblit  et  devient  malhabile.  Pen- 
dant la  journée,  la  malade  ne  peut  plus  saisir  de  sa  main  droite  les  objets  délicats 
(aiguille,  porte-plume...)  Elle  reste  ainsi  une  quinzaine,  puis  son  état  s'améliore  un  peu 
et  devient  tel  qu'il  est  à  présent. 

État  actuel  (t  juin  1905).  —  L'exploration  ne  révèle  de  troubles  morbides  que  sur  la 
moitié  droite  de  la  tète,  du  cou  et  du  thorax  et  sur  le  membre  supérieur  correspondant. 
Ailleurs,  aux  membres  inférieurs,  réflexes  et  sensibilité  sont  normaux;  au  membre  supé- 
rieur gauche,  la  force  musculaire,  les  réflexes  sont  conservés;  de  même,  la  sensibilité  y 
est  intacte.  Les  ])upillos  sont  égales;  il  n'y  a  pas  do  signe  d'Argyll-Robertson,  pas  de 
troubles  des  sphincters. 

Du  côté  malade,  il  n'y  a  pas  de  douleurs  dans  les  mouvements  de  la  tète.  La  pression 
du  plexus  brachial  et  celle  des  troncs  nerveux  au  bras  sont  indolores.  De  temps  en 
temps,  la  malade  ressent  quelques  picotements,  un  peu  de  tension  dans  les  doigts. 

Elle  a  remarqué,  au  moment  où  son  bras  est  devenu  insensible,  en  décembre,  que  la 
main  droite  était  plus  souvent  violette  et  marbrée  ;  cette  main  est  fréquemment  plui^ 
froide. 

La  motilité  du  bras  est  peu  altérée  ;  tous  les  mouvements  se  font  normalement.  Cepen- 
dant la  force  musculaire  Ovst  diminuée.  La  flexion  du  bras  est  plus  faible  qu'à  gauche: de 
même  l'extension  et  la  flexion  de  la  main.  La  diminution  de  force  atteint  environ  le  tiers 
dans  l'action  de  serrer  la  main. 

Il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire.  Il  n'y  a  pas  de  contractions  fibrillaires.  La  peau  ne 
présente  aucun  trouble  trophique. 

L'exploration  de  la  sensibilité  (fig.  1,  2.  3)  révèle  une  zone  d'anesthésie  complète  qui 
comprend  la  face  droite  du  crâne  derrière  la  ligne  bi-auriculaire,  puis  la  nuque  jusqu'aux 
vertèbres,  l'ourlet  et  le  lobule  de  l'oreille,  l'angle  de  la  mâchoire  et  qui  s'étend  sur  le 
côté  du  cou  vers  le  menton  et  presque  jusqu'à  la  ligne  médiane.  Celte  zone  se  prolonge 
sur  le  moignon  de  l'épaule  qu'elle  déborde  plus  en  avant  qu'en  arrière,  et  occupe  au  bras 
et  à  l'avant-bras  le  côté  externe  et  toute  la  face  postérieure  moins  le  quart  interne.  A  la 
main,  elle  occupe  toute  la  face  postérieure  et,  de  plus,  la  face  antérieure  des  phalan- 
gettes des  cinq  doigts.  Le  reste  du  membre  supérieur  est  hypoesthésique.  llsentpour  une 
forte  pression  le  contact  de  l'épingle,  mais  non  la  petite  douleur  produite  par  la  piqùn?. 
Cette  hypoesthésic  s'étend  à  l'aisselle,  au  sein  qu'elle  recouvre,  moins  ses  parties  interne 
et  inférieure.  En  arrière  et  sur  le  côté,  elle  descend  en  s 'affaiblissant  jusqu'à  Tanjzle 
inférieur  de  l'omoplate. 

Si  nous  comparons  maintenant  la  topographie  des  troubles  do  la  sensibilité  reproduite 
dans  les  figures  4,  2  et  3,  on  voit,  que  sur  la  tète,  l'anesthésie  occupe  très  exactement  les 
territoires  des  !!•  et  lU"  paires  cervicales,  auxquelles  s'ajoute  la  IV*  paire  au  niveau  du 
cou.  —  Sur  la  face  antérieure  du  thorax  et  du  membre  supérieur,  la  zone  d'anesthésie 
comprend  la  IV»  racine  cervicale  à  l'épaule,  la  V«  racine  au  bras.  La  zone  d'hypoeslhésie 
comprend  au  bras  le  territoire  des  Vis  VII»,  VIII«  racines  cervicales  et  I'*  dorsale,  au 
thorax  le  territoire  des  racines  dorsales  jusqu'à  la  Vlh.  II  n'y  a  d'exception  au  schémade 
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Thornbum  qn«  pour  la  face  aolérieure  des  plialangeltes.  Sur  U  Tace  posUrieurc  du 
Ibnrai  el  du  membre  supérieur,  la  lone  danestlièHîo  comprend  le  territoire  des 
|V>.  V.  Vh.  VIK  vin-  racines  cervicales  ;  la  zone  d'Iijpoestliésie  comprend  au  bras  le 
t«rriloire  de  la  première  racine  dorsale,  au  thorax  le  lerritoire  dos  sti  premières  raoiuet 
dorsales.  De  t'es  faits,  il  résulte  que  les  libres  sensilives  autérieureB.  ventrales,  des 
VI'.  VU-   et   Vlll-   racines    cervicales    sont   moins   prises   que  les   fibres  postérieures 

Si  CoB  examine  la  surface  hypoestliùsique,  par  exemple  la  paume  ou  la  face  anlérieure 
dr  lavaot-bras,  avec  le  compas  de  Wefaer,  on  voit  d'une  part  qu'il  faut  une  pression 
beaucoup  plus  forte  pour  que  te  conUct  soil  perju  ;  el  d'autre  part,  qu'il  faut  nn 
èc&rtement  triple  pour  que  les  deux  pointes  soient 
senties  die  lin  clément. 

Partout  où  le  tact  est  altère,  ta  malade  ne  sent  pas 
les  objets  froids  ou  cliaudi.  Et  cette  insensibilité  est 
surtout  marquée  la  où  l'uneattièsie  est  complète. 

Lorsqu'elle  palpe  les  objets  les  yeux  fermés,  si 
l'objet  est  un  peu  volumineux,  elle  le  rcconnall  asseï 
e  même  des  objets  de  petit  vo- 
lume. Elle  prend  une  épingle  pour  une  allumette;  elle 
la  perd  daos  sa  main.  Le  sens  siérèognostique  n'est 
donc  que  légèrement  touché.  Elle  distingue  les  élolTei 
non  avec  te  bout  des  doigta,  qui  est  Insensible,  mais 
avec  ta  paume  de  la  main. 

Elle  a  conservi!  intact  te  sens  des  attitudes  de  son 
bras  cl  de  ses  doigts.  Cependant  elle  s'agrafe  mal, 
déboutonne  mal  ses  cliauseiires  de  la  main  droite  qui 
est  très  inhabile.  Hais  ces  troubles  tiennent  t  l'anes- 
tliésie,  DOD  k  l'altération  du  sens  musculaire.  Lorsqu'on 
lui  dit  de  louclier  le  bout  de  son  nez  avec  le  doigt, 
elle  )'  arrive  correctement  :  donc  pas  d'incoordination. 
t,  explorée  au  diapason,  est  d'autant  plus  attéuuéequ'on  s'éloigne 


:.  Elle  e. 


les  phalangettes,  à  toutes  tes  phalangines 


uuf  celle  de  l'annulaire.  Elle  est  très  faible  »ur  toutes  lea  premières  pbalanges  et  an 
t>Hit  doigt  elle  est  nulle  :  elle  l'est  également  aux  cinq  mélacai-piena.  Elle  est  aHaiblie  aux 
M  de  l'avant-bras  el  k  l'humérus,  ainsi  qu'à  l'omoplale  al  A  l'angle  de  la  mAclioire.  Par 
contre,  elle  est  tgale  i  celle  du  cOté  opposé,  sur  l'occipital  et  la  mastoide. 
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Au  membre  supérieur  droit,  tous  les  réflexes  tendineux,  du  triceps,  des  radiaux,  des 
fléchisseurs  et  des  extenseurs  des  doigts  sont  complètement  abolis.  Rappelons  que  ces 
réflexes  sont  normaux  à  gauche.  De  plus,  il  y  a  de  l'hyperexcitabilité  idio musculaire  à 
droite  ;  mais  elle  existe  aussi  à  gauche. 

Le  diagnostic  de  névrite  radiculaire  prédominant  et  de  beaucoup  sur  les  raci- 
nes postérieures,  et  d'origine  yraisemblablement  spécifique,  ne  nous  parait,  iri, 
souffrir  aucune  espèce  de  doute.  Nous  tenons  à  revenir  sur  un  signe  présenté 
par  cette  malade  et  qui  peut,  selon  nous,  faire  prévoir  dans  certains  cas  le  début 
d'une  radiculite  et  dans  l'espèce  d'une  radiculite  cervicale.  Nous  voulons  parler 
de  la  douleur  très  vive  que  cette  malade  ressentait,  lorsqu'elle  éternuait,  dans 
la  moitié  droite  du  cou  et  le  membre  supérieur  correspondant,  au  début  de  son 
affection.  Chaque  fois  qu'elle  éternuait,  elle  sentait  comme  si  on  lui  arrachait 
quelque  chose  dans  le  cou  et  dans  les  bras  ;  cela  durait  quelques  secondes  A 
mesure  que  l'anesthésie  se  développait  la  douleur  diminuait,  et  aujourd'hui, 
l'éternuement  ne  provoque  plus  de  douleur  à  droite.  Par  contre,  et  depuis  quel- 
ques semaines  seulement,  ces  douleurs  dues  à  l'éternuement  sont  survenues  à 
gauche  —  cou  et  membre  supérieur  —  et  ont  les  mêmes  caractères  qu'elles 
avaient  autrefois  à  droite.  Or,  le  membre  supérieur  gauche,  la  face,  le  cou,  le 
crâne  du  même  côté,  sont  encore  absolument  intacts  en  tant  que  motilité  et 
sensibilité. 

A  l'état  normal,  la  présence  possible  mais  non  constante  d'irradiations  doulou- 
reuses dans  les  plexus  brachiaux  lors  d'éternuement  violent  n'est  pas  très  rare. 
Il  s'agit  sans  doute  ici  d'une  pression  exercée  par  le  liquide  céphalo-rachidien 
8ur  les  gaines  des  racines  postérieures  lors  du  violent  mouvement  d'expiration 
que  produit  Texcitation  de  la  pituitaire  A  l'état  pathologique  ce  phénomène  n'a 
pas  encore  été  étudié.  Le  cas  que  nous  présentons  montre  qu'il  mérite  d'entrer 
dans  la  sémiologie  et  que,  lorsqu'il  est  comtanl  et  très  accusé,  il  peut  permettre 
d'affirmer  l'existence  d'un  processus  irritatif  dans  le  domaine  des  racines  posté- 
rieures de  la  région  cervicale.  Notre  cas  en  effet  est  très  démonstratif  à  cet  égard  : 
douleurs  très  vives  au  début  de  Taffcction  traduisant  l'hyperestbésie  des  racines, 
douleurs  qui  disparaissent  ensuite  k  mesure  qu'apparaît  l'anesthésie  cutanée, 
c'est-à-dire  à  mesure  Qu'augmente  la  compression  radiculaire.  Et  c'est  la  pré- 
sence de  ces  douleurs  qui  siègent  à  gauche  maintenant  qui  nous  permet  d'afûr- 
mer  que  le  processus  —  dans  l'espèce  plaque  méningitique  —  est  en  train  Je 
gagner  les  racines  cervicales  de  ce  côté. 

M.  Sic.^RD.  —  Depuis  quelques  mois,  j'ai  recherché  systématiquement,  dans  !e 
service  de  M.  Brissaud,  l'influence  de  la  secousse  de  toux  sur  les  douleurs  d'ori- 
gine périphérique  ou  d'origine  centrale,  notamment  au  cours  des  sciatiques,  et 
des  névrites  ascendantes  du  membre  supérieur.  J'ai  pu  me  convaincre  que  dans 
les  formes  sévères  de  sciatique  dont  l'origine  radiculaire  (examen  des  réflexes, 
troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective)  pouvait  être  suspectée  ajuste 
titre,  cette  manœuvre  provoquait  une  exacerbation  aigûe  des  douleurs.  .\u 
cours  de  la  névrite  isolée  du  sciatique  poplitè  externe,  et  des  névrites  périphé- 
riques, en  général,  la  secousse  de  toux  reste  sans  effet  douloureux. 

Je  pense  que  ce  procédé  peut  être  appelé  à  rendre  quelque  service  dans  le 
diagnostic  des  douleurs  d'origine  centrale  ou  périphérique.  11  me  parait  pour- 
tant d'une  recherche  plus  sdre,  appliqué  aux  membres  supérieurs.  Certaines 
causes  d'erreur,  telles  que  la  compression  brusque  des  plexus  lombro-sacrés  par 
la  masse  intestinale  repoussée  par  la  contraction  diaphragmatique,  peuvent  en 
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effet  fausser,  mais  poar  une  part  seulement,  son  interprétation,  au  niveau  des 
membres  inférieurs. 

Je  crois,  comme  M.  Dejerine,  qu'il  s'agit,  dans  ces  faits,  d'un  choc  communi- 
qué aux  racines  postérieures  par  la  masse  du  liquide  céphalo-rachidien,  que  la 
secousse  de  toux  vient  brusquement  ébranler.  Il  suffit  d'avoir  pratiqué  quelques 
[KmctioDs  lombaires,  pour  se  rendre  compte  de  l'influence  des  respirations 
fortes,  de  la  parole,  du  chant,  et  surtout  de  la  toux,  sur  l'issue  en  plus  grande 
quantité,  et  même  sur  une  véritable  projection  au  dehors  de  ce  liquide.  Enûn, 
arec  M.  Cestan,  nous  avons  montré  que  les  culs-de-sac  de  la  cavité  sous-ara- 
f  hDoido-pie-mérienne,  accompagnaient  plus  longuement  les  racines  postérieures 
que  les  racines  antérieures,  avoisinant  même  le  pôle  interne  du  ganglion  rachi- 
dien.  Cette  disposition  anatomique  ajoute  encore  à  la  réalité  de  cette  patho- 
?éoie. 

IV.  Les  Injections  sous-cutanées  de  «  Scopolamine  »  dans  la  Maladie 
de  Parkinson,  par  M.  G.  Roussy.  (Présentation  de  malade.)  Travail  du  ser- 
vice du  docteur  Pierre  Marie,  &  Bicêtre. 

Nous  avons,  sar  le  conseil  de  notre  maître,  le  P'  Pierre  Marie,  traité  plusieurs 
parkinsoniens  de  l'hospice  de  Bicêtre  par  des  injections  sous -cutanées  de  scopo- 
Umine  de  Merck  de  Darmstadt  à  la  dose  de  i  /2  à  2  milligrammes  par  jour,  dose 
variant  suivant  les  cas  et  la  susceptibilité  individuelle  des  sujets.  Ce  médicament  a 
ont;  action  tout  à  fait  surprenante  sur  les  différents  symptômes  de  la  paralysie 
agitaQte;enefret,une  àdeux  heures  après  l'injection  de  scopolamine,  le  tremble- 
ment s'atténue  sensiblement  puis  disparait  chez  quelques  malades  même  com- 
plètement, la  raideur  musculaire  diniinue  notablement,  les  phénomènes  d'anté 
v\.  lie  rétro-pulsion  enfin  s'amendent  dans  des  proportions  notables  ainsi  que  les 
sensations  de  chaleur. 

Malheureusement,  cette  amélioration  n'est  que  passagère  et  ne  dure  que  42  à 
U  heures  au  maximum,  suivant  la  dose  injectée. 

Sur  les  cinq  malades  que  nous  avons  soumis  à  ce  traitement,  le  premier  est 
aa  adulte  qui  supporte  fort  bien  la  médication  et  chez  lequel  elle  est  d'un  effet 
T'^llement  surprenant,  c'est  ce  qui  nous  a  engagé  à  le  présenter  aujourd'hui  à 
la  Société  de  Neurologie.  Son  observation  a  été  publiée  autrefois  par  Charcot 
dans  ses  Uçons  du  mardi  (1887-1888)  où  il  est  présenté  comme  Parkinson  sans 
tremblement  avec  an  té  et  rétro-pulsion. 

L'état  du  malade  est  aujourd'hui,  18  ans  après  l'époque  de  ce  premier 
eiamen,  sensiblement  modifié  et  aggravé;  il  présente  en  effet  du  tremblement, 
une  raideur  considérable  et  des  phénomènes  de  propulsion  à  un  degré  si  marqué 
qu'il  pst  tout  à  fait  exceptionnel  d'en  rencontrer  de  pareils  dans  la  maladie  de 
l*arkinson. 

Observation  RésuMBB.  —  Bach...,  ancien  marinier,  âgé  de  48  ans. 

D^^but  de  l'affection  à  Tftge  de  20  ans,  à  la  suite  d'une  grande  frayeur  (suite  d'un  acci- 
àviii,,  par  phèDomène»  d'an  té-pulsion  ;  debout,  le  malade  remarque  qu'il  avait  tendance 
i  tomber  en  avant.  Quelque  temps  après,  raideur  dans  la  jambe  et  le  bras  gauche,  puis 
dans  les  membres  droits. 

Eotré  à  la  Salpétrière  en  1887  où  il  est  présenté  par  Charcot  dans  ses  cliniques.  Rigi- 
dité des  muscles  de  la  face  et  contracture  permanente  du  muscle  frontal. 

U  tremblement  apparaît  15  ans  après  le  début  de  la  maladie. 

Aujourd'hui,  raideur  et  rigidité  très  accentuées,  lenteur  extrême  de  tous  les  mouvements. 
Lorsqu'on  fait  marcher  le  malade,  on  remarque  qu'il  se  soulève  lentement  de  son  siège, 
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se  précipite  en'  avant  avec  force,  le  tronc  plié  à  angle  droit  sur  ]e  bassin,  les  bras  en 
extension,  et  ne  s'arrête  que  lorsqu'il  rencontre  un  obstacle  sur  lequel  il  puisse  preodri- 
point  d'appui,  un  des  lits  de  la  salle  par  exemple;  arrivé  là,  il  attend  quelques  8ecoDd>> 
pour  laisser  passer»  dit-il,  la  sensation  qui  Taltire  en  avant,  puis,  lentement,  il  so 
retourne  et  revient  en  trombe  à  son  point  de  départ  après  avoir  eu  bien  soin  de  regardiT 
et  de  fixer  le  lieu  où  il  se  dirige  et  où  il  pourra  trouver  un  appui  pour  s'arrêter. 

Deux  points  sont  &  retenir  dans  cette  observation  :  le  début  de  la 
maladie  &  l'Age  de  20  ans  et  l'intensité  de  la  propulsion  qui  fut  le  premier  symp- 
tôme de  l'affection  et  qui  aujourd'hui  par  son  importance  domine  le  tableau 
clinique. 

—  Ce  malade  a  été  soumis  par  nous  au  traitement  de  la  scopolamine  depuis 
un  mois.  Après  une  injection  d'un  milligramme,  et  presque  sans  éprouver  de 
malaise,  au  bout  de  3/4  d'heure  le  malade  sent  un  soulagement  appréciable,  le 
tremblement  diminue,  la  raideur  s'atténue  considérablement,  le  malade  peut  lever 
les  bras,  se  lever  et  s'asseoir  sur  sa  chaise,  puis  au  bout  d'une  heure,  marcher 
sans  se  sentir  attirer  en  avant.  Nous  l'avons  vu  se  promener  dans  les  cours  de 
Uicètre  les  bras  croisés  derrière  le  dos,  légèrement  incliné  en  avant  et  sans 
aucun  tremblement.  Cette  amélioration  persiste  jusqu'au  lendemain  matin,  le 
tremblement  et  la  raideur  réapparaissent  alors  mais  moins  prononcés,  l'antt^ 
pulsion  forte  ne  survient  que  48  heures  après.  En  faisant  &  notre  malade  deui 
injections  d'un  milligramme  par  jour,  l'une  le  matin  et  l'autre  le  soir,  nous 
avons  obtenu  chez  lui  un  état  d'amélioration  constante.  Après  2  milligrammes 
injectés  à  la  fois  l'effet  est  plus  durable,  mais  le  malade  éprouve  un  malaise 
avec  obnubilation  pendant  2-3  heures,  comparable  à  celui  que  nous  avons  obser- 
vés chez  les  autres  parkinsonniens  âgés  dont  nous  parlerons  ci-dessous. 

Bach...,  avait  été,  depuis  son  admission  à  Bicêtre,  soumis  à  plusieurs  reprises 
au  traitement  par  l'atropine,  à  laquelle  il  s'est  très  rapidement  habitué  ;  aus^i 
était-on  obligé  ces  derniers  temps  de  lui  en  donner  par  jour  12  milligrammes 
pour  obtenir  une  amélioration  appréciable  et  celte  dose  énorme  n'était  pas  sans 
lui  faire  éprouver  de  réels  malaises  qui  forçaient  à  interrompre  le  traitement 
après  4-5  jours. 

Les  quatre  autres  malades  que  nous  avons  traites  étaient  des  vieillards  qui  furent 
tout  particulièrement  sensibles  à  l'action  de  la  scopolamine.  Avec  i/2  milli- 
gramme par  jour,  nous  avons  obtenu  chez  eux  une  diminution  notable  de  la  rai- 
deur et  du  tremblement,  mais  pas  de  disparition  complète  ;  avec  1  milligramme 
l'effet  fut  beaucoup  plus  appréciable,  mais  de  suite  après  l'injection,  les  malades 
éprouvent  une  grande  lassitude,  un  abattement  considérable  avec  vertige  et 
perte  de  la  conscience,  impossibilité  complète  de  faire  un  pas.  Au  bout  de 
quelques  heures,  ils  se  lèvent,  ne  se  souviennent  pas  de  ce  qu'il  s'est  passé:  mais 
par  contre  se  trouvent  très  améliorés.  Notons  enfin  un  certain  degré  de 
xérostomie  qui  persiste  pendant  toute  la  journée. 

Ces  résultats  nous  ont  paru,  intéressants  k  relater,  car  jusqu'ici  les  ressources 
de  la  thérapeutique  sont  bien  insuffisantes  dans  le  traitement  de  la  maladie  de 
Parkinson  ;  aussi  un  nouveau  médicament  susceptible  d'apporter  aux  malades 
un  soulagement  même  passager,  morite-t-il  d'être  pris  eu  considération.  Il  nous 
parait  donc  que  la  scopolamine  doit  être  ajoutée  aux  autres  médications  actuelle- 
ment employées  (hjosciamine,  chlorhydrate  d'hyoscine,  atropine)  sur  lesquels 
elle  a  l'avantage  d'être  d'un  effet  plus  actif  et  efficace  dans  l'atténuation  des  dif- 
férents symptômes  de  la  paralysie  agitante.  Ce  médicament  ne  présente  pas  de 
danger,  si  on  a  soin  de  le  manier  avec  grande  et  extrême  prudence.  Chez  les 
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TÎeilIards  Ton  ne  doit  pas  dépasser  un  demi  k  un  milligramme  par  jour  ;  chez 
l'adulte  on  peut  administrer  deux  milligrammes  par  jour  en  deux  fois  après  avoir 
talé  la  susceptibilité  des  malades  en  commençant  par  1/2  rnilligrammc  ;  on 
obtient  ainsi  uoe  amélioration  persistante  et  durable  tant  que  dure  le  traitement, 
elle  ne  persiste  malheureusement  pas  après  sa  cessation. 

m 

V.  Sur  le  Traitement  médicamenteux  de  la  Maladie  de  Parkinson, 

par  M.  Alquier. 

Depuis  trois  ans  j'ai  essayé  chez  une  quarantaine  de  parkinsoniens  tous  les 
médicaments  qui  ont  été  tour  à  tour  préconisés,  ainsi  que  quelques  autres 
substances. 

Ud  certain  nombre  n'ont  donné  aucun  résultat  appréciable. 

La  scopolamine  et  l'hyoscine  (sous  forme  de  bromhydrate)  peuvent  être  com- 
parées au  point  de  vue  de  leurs  résultats,  identiques  à  ceux  qui  viennent  d'èlre 
indiqués  par  MM.  Pierre  Marie  et  Roussy.  Mais  il  faut  observer  que  :  1<*  Tamé- 
lioration  s'atténue  rapidement,  en  général,  au  bout  de  quelques  semaines, 
malgré  l'augmentation  progressive  des  doses  injectées.  —  2*>  Chez  certains 
malades,  surtout  ceux  qui  ont  des  troubles  vaso-moteurs  très  intenses,  l'intolé- 
raoce  apparaît  au  bout  d'un  très  petit  nombre  d'injections,  si  bien  qu'on  ne  peut 
chez  ces  malades  continuer  le  traitement. 

La  scopolamine  et  l'hyoscine  paraissent  donc  n'avoir  qu'une  action  palliative 
momentanée,  analogue  à  celle  d'autres  substances  parmi  lesquelles,  le  gelsémium 
associé  ou  non  à  de  faibles  doses  d'aconitine,  la  belladone,  la  salicine  (à  doses 
de  6  à  10  grammes  par  jour). 

M.  SicABD.  —  M.  Alquier  vient  de  nous  dire  que  pour  une  certaine  catégorie 
de  ses  malades,  les  injections  médicamenteuses  qu'il  avait  employées  (hyoscine, 
scopolamine)  déterminaient,  au  fur  et  à  mesure  de  leur  répétition,  et  pour 
Doemème  dose,  des  troubles  toxiques  de  plus  en  plus  accusés.  Je  me  demande 
s'il  s'agirait  Ih  d'un  phénomène  analogue  à  celui  de  l'anaphylaxie.  On  sait  qu'en 
règle  très  générale  on  s'accoutume,  on  se  mithridatise  à  TefTet  de  ces  poisons 
morphine,  etc.).  Or,  M.  Richet  a  démontré  que  pour  certains  toxiques  le  résul- 
tat était  tout  à  fait  inverse  et  que,  loin  de  provoquer  l'accoutumance,  Vinjeeiion 
r<>pétée  de  ces  substances  déterminait  une  intoxication  de  plus  en  plus 
marquée. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  ne  faudrait  donc  user  qu'avec  grande  prudence 
des  injections  souvent  renouvelées  de  ces  alcaloïdes. 

M.  PiERRB  Marie.  —  Les  membres  de  la  Société  ont  pu  se  rendre  compte  par 
eoi-mèmes  du  degré  et  de  la  rapidité  de  l'amélioration  produite  chez  notre 
malade  par  une  injection  d'un  milligramme  de  scopolamine,  mais  je  dois,  avec 
)l.  Roussy,  rappeler  que  c'est  là  un  médicament  qui  doit  être  employé  avec  une 
eitrème  prudence,  surtout  chez  le  vieillard. 

M.  DuPOUR.  —  Je  signalerai  incidemment  que  j'ai  dans  mon  service  un  malade 
atteint  de  maladie  de  Parkinson  typique,  dont  le  liquide  céphalo-rachidien 
renferme  une  quantité  notable  de  lymphocytes.  Ce  malade  est  syphilitique 
depais  40  ans,  mais  il  ne  présente  aucune  manifestation  d'altération  organique 
des  centres  nerveux. 
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VI.  Sclérose  en  Plaques  chez  une  jeune  iille  de  13  ans,  par  ^LM.  Ray- 
mond et  Beaudouin.  (Présentation  delà  malade.) 

Il  s'agit  d'une  jeune  fille  qui  est  venue  consulter  à.  la  clinique  et  dont  le 
cas  est  intéressant  à  cause  de  la  difficulté  d'un  diagnostic  précis. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  de  l'enfant,  on  relève  la  tuberculose  du  père  et  une 
très  grosse  hérédité  nerveuse  du  côté  de  la  mère. 

Elle  a  eu  rougeole,  coqueluche  et  varicelle.  Cette  dernière  a  eu  lieu  à  l'âge  de  dix  ans. 
C'est  à  peu  près  à  cette  époque  que  l'afTection  actuelle  semble  avoir  débuté. 

Auparavant,  depuis  le  moment  où  iVnfant  a  marché  (16  mois),  elle  aurait  été  pan-s- 
seuse  à  la  marche,  qui  d'ailleurs  était  normale.  Il  est  bien  dilficile  de  dire  s'il  y  uvait  à 
cette  époque  quelque  chose  de  pathologique. 

Depuis  l'&ge  de  dix  ans,  au  contraire,  des  phénomènes  spasmodiqucs  se  sont  lentement 
développés^  gênant  la  marche.  L'écriture  est  devenue  tremblée. 

Jusqu'au  28  mar.s  dernier,  c'était  peu  de  chose.  A  cette  date,  elle  se  trouva  brusque- 
ment dans  l'impossibilité  de  faire  un  mouvement.  Elle  tombait  dès  qu'on  la  lâchait.  Au 
bout  de  huit  jours,  elle  commença  à  se  lever  et  s'est  améliorée  progressivement  jusqu'à 
l'état  actuel. 

C'est  une  jeune  ûlle  de  treize  ans,  bien  développée,  d'apparence  vigoureuse. 

Son  état  psychique  esl  normal,  sauf  qu'elle  est  très  nerveuse,  plus  encore  depuis  >a 
première  menstruation  qui  date  de  janvier  1905. 

La  force  musculaire  est  conservée  partout.  Mais  la  démarche  est  cérébcllo-spasmo- 
dique.  Elle  marche,  les  jambes  écartées,  par  saccades,  en  festonnant  un  peu. 

Il  y  a  une  ébauche  de  signe  de  Romberg,  une  alaxie  assez  nette  des  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs,  un  lé^cr  tremblement  intentionnel. 

Elle  exécute  correctement  Texercice  de  Babinski  ;  donc  pas  d'asynergie  cérébel- 
leuse. 

La  sensibilité  générale  est  normale.  M.  Dupuy-ûutemps  a  trouvé  aux  yeux  les 
lésions  suivantes  : 

«  Très  légère  décoloration  de  la  papille  gauche. 

«  Pupilles  à  réactions  normales.  Ni  paralysie  de  l'accommodation,  ni  hémianopsie. 

«  Diplopie  dans  la  position  à  gauche  du  regard  par  parésie  des  droit  interne  et  droit 
inférieur  droits. 

«  Nystagmus  dans  les  positions  latérales  des  deux  côtés.  » 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  augmentés,  surtout  les  rotuliens.  Léger  clonus  bila- 
téral. Orteils  en  extension  par  excitation  du  bord  interne  du  pied. 

• 

En  somme,  chez  cette  enfant  de  treize  ans,  on  observe  une  paraplégie  spasmo- 
dique,  avec  démarche  cérébelleuse,  de  Tataxie  et  du  tremblement  intentionnel 
aux  membres  supérieurs,  du  signe  deKomberg,  du  nystagmus  avec  légère  déco- 
loration de  la  papille  gauche. 

Le  diagnostic  est  certes  difficile  à  spécifier,  car  un  pareil  ensemble  symplo- 
maticfue  se  relève  dans  des  affections  très  dissemblables. 

Malgré  l'absence  de  parole  scandée,  notre  malade  réalise  assez  nettement  le 
type  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  on  sait  combien  est  rare  la  sclérose  en  pla- 
ques chez  Tenfant.  On  n'en  connaît  dans  la  littérature  médicale  qu'une  ving- 
taine de  cas.  Certains  auteurs  même,  comme  M.  Marie  qui  jadis  avait  contribué 
k  faire  admettre  cette  maladie  chez  l'enfant,  en  nient  maintenant  Texis- 
tence. 

Faut-il  penser  à  la  paralysie  spasmodique  familiale?  Mais,  dans  notre  cas,  les 
symptômes  que  présentent  le  membre  supérieur,  le  nystagmus  suffisent  à  éliminer 
le  type  décrit  par  Strùuipell. 

D'autre  part,  il  y  a  des  maladies  familiales  et  héréditaires  réalisant  le  tableau 
clinique  à  peu  près  complet  de  la  sclérose  en  plaques.  Notre  malade  serait  peut- 
être  un  type  de  ce  genre. 
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Elle  rappelle  aussi,  par  certains  côtés,  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  ou  les  sclé- 
roses familiales  du  cervelet. 

D'ailleurs,  quel  que  soit  le  diagnostic  que  Ton  porte,  il  est  vraisemblable  que 
chez  elle  on  est  en  présence  d'une  maladie  familiale  béréditaire,  d'un  cas  téra- 
tologique.  On  sait  que,  parmi  ces  faits  tératologiques,  il  est  des  types  cliniques 
multiples  réalisant  la  transition  entre  les  diverses  maladies  déjà  décrites,  isolées 
peut-être  à  tort  comme  entités  morbides. 

11  y  a,  dans  la  maladie  de  cette  enfant,  un  cas  neurologique  intéressant  à 
discuter,  quelle  que  soit  la  conclusion.  C'est  ce  qui  nous  a  conduits  à  amener 
•  ette  jeune  enfant  devant  la  Société. 

Vil  Tremblement  à  forme  Parkinsonienne.  Hémichorée  avec  Ophtal- 
moplégie.  Liésion  pédonculo-protubérantielle,  par  M.. F.  Moutier.  (Ser- 
vice de  M.  le  P'  Brissaud.)  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  est  affectée  d'un  syndrome  remarquable  parce 
qu'il  éclaire  d'un  jour  particulier  la  conception  de  la  paralysie  agitante,  per- 
mettant de  rapprocher  du  tremblement  parkinsonien  un  trouble  dont  la  locali- 
sation se  précise  à  la  faveur  d'autres  accidents  nerveux. 

Rub...  Berthe,  âgée  de  38  ans,  sans  profession,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  parce  qu'elle 
tremble  du  c6lé  gauche.  Rien  dans  ses  antécédents  héréditaires  n'attire  raltention;  elle- 
oi4me  a  toujours  été  bien  portante.  La  vue,  cependant,  est  mauvaise  depuis  l'enfance  : 
U  malade  aurait  môme  été  aveugle  de  18  mois  à  l'âge  de  7  ans.  Elle  présente  d'ailleurs 
ii^9  opacités  coruéeones  remontant  à  cette  époque. 

Nous  signalerons  huit  grossesses  :  quatre  enfants  et  quatre  fausses  couches,  dont  la 
deroicre  en  1900.  Il  y  a  eu  trois  grossesses  normales,  une  fausse  couche,  une  grossesse, 

3  fausses  conches,  chaque  avortement  se  produisant  à  six  semaines  environ.  On  ne  relève 
aucQoe  autre  présomption  de  spécificité. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  survint  en  1901.  A  cette  époque,  la  malade  eut  un  soir, 
(UQslarue,  un  malaise  si  particulier,  mais  si  bref,  qu'elle qualifle  elle-môme  cet  ictui  de 
simple  vertige.  II  lui  sembla  que  le  côté  droit  de  sa  figure  était  soudain  frappé  d'un  coup 
■it! fouet; la  malade  ne  tomba  pas,  mais  oscilla  vivement;  tout  tournait  autour  d'elle,  et 
k-  objets  s'écoulaient  vers  sa  droite.  Kn  môme  temps  survint,  au  dire  de  la  malade,  de 
l'iùtsthésie  du  côté  droit  do  la  face.  La  malade  se  remit  rapidement,  et  les  premiers 
pUnomènes  en  date  furent  des  névralgies  occipito-frontales  à  exacerbations  susorbitaires, 
'^Q'P^hant  le  sommeil,  douloure'uses  au  point  d'amener  des  larmes,  pénibles  surtout  à 
<i:uitf;.  Cela  revenait  par  crises,  durait  moins  d'une  heure,  pouvait  se  répéter  plusieurs 
Toii  par  jour  Au  bout  de  trois  à  quatre  mois,  ces  névralgies  s'apaisèrent;  et  maintenant 
U  malade  so  plaint  seulement  d'une  pesanteur  du  tôte  continuelle,  ainsi  que  d'un  tirail- 
l^oient  spécial  dans  les  yeux. 

U.'' névralgies  commençaient  à  s'améliorer,  quand,  au  début  de  1902,  commencèrent 
(ie^  trtmbles  parétiques.  Peu  &  peu,  sans  tremblement,  la  jambe  gauche  s'alourdit,  des 
crampes  —  surtout  la  nuit  —  s'y  installaient  souvent;  la  pointe  et  la  partie  interne  du 
ii^ï  traînaient  en  marchant,  mais  le  genou  se  pliait  normalement.  Oe  janvier  à  août  1902, 
lî  n'y  eut  en  somme  que  de  la  faiblesse.  En  août,  le  bras  gauche  fut  atteint  à  son  tour;  la 
^ue  baissait  depuis  l'ictus  initial. 

A  la  Pitié,  on  parla  de  paraplégie  ;  on  constata  de  Tanesthêsie  difluse  en  plaques  irré- 
u>ij«reâ.  Il  y  avait  A  cette  époque  encore  de  la  diplopie  qui  n'existe  plus  guère  aujour- 

4  Imî  :  la  malade  neutralisait  l'image  de  l'œil  droit.  C'est  alors  que  la  main  gauche  saisit 
inaladroitement  les  objets,  ne  put  bientôt  les  tenir  :  des  crampes,  des  engourdissements 
«'jrvinrent.  Il  n'y  avait  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  mais  encore  des  douleurs  vio- 
lantes, erratiques,  dans  le  dos,  les  lombes. 

Le  trembUmeni  a  commencé,  vers  janvier  1903,  par  la  jambe;  le  bras  se  prit  en 
'Wmbre.  Peu  à  peu,  la  malade  a  senti  son  corps  se  balancer,  «  comme  si  une  manivelle 
le  Taisait  aller  •.  C'était  plus  rapide  et  plus  intense  qu'aujourd'hui.  Dès  le  début,  on 
<oostataque  ces  mouvements,  toujours  rythmés,  s'arrêtaient  pendant  le  sommeil.  Enfin, 
d^^  le  début,  en  tenant  son  bras,  ou  en  immobilisant  sou  pied,  la  malade  a  appris  à 
<iifuiotter  un  peu  ce  tremblement  qui  la  fatigue. 
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Il  n'y  a  jamais  eu  d'interruption  dans  le  tremblement;  il  serait  un  peu  moins  intensi' 
depuis  six  mois.  De  môme,  la  main  a  perdu  un  peu  de  sa  gaucherie,  et  la  marche  a 
recouvre  un  peu  de  souplesse.  Ajoutons  qu'en  190i,  la  parole  aurait  été  assez  embar- 
rassée ;  il  s'est  agi  de  dysarthrie  simple  ;  nous  verrons  ce  qu'il  reste  de  ce  trouble,  d'ail- 
leurs bien  faible  maintenant. 

Pendant  ce  laps,  la  malade  a  été,  dans  divers  hôpitaux,  soumise  à  de  nombreux  traite- 
ments depuis  les  frictions  et  les  injections  hydrargyriques  jusqu'aux  tentatives  d'hypnose, 
le  tout  sans  grand  résultat. 

Actuellement,  la  malade  présente  à  étudier  deux  troubles  distincts  du  mouvement  et  de 
la  vue. 

On  est  en  présence  d'un  sujet  un  peu  courbé,  légèrement  affaissé,  au  masque  immobile 
et  peu  expressif  au  repos,  rappelant  dans  son  ensemble  le  faciès  parkinsonien.  Le  pied 
bat  le  rappel,  les  membres  du  côté  gauche  sont  animés  d'un  Iremblement  rythmique,  lent 
—  2&  3  oscillations  par  seconde.  La  tête  est  seulement  animée  de  mouvements  commu- 
niqués. Le  bras  est  .ordinairement  fléchi,  la  main  en  demi-pronation,  les  doigts  alloDj;é>. 
le  pouce  en  dedans.  Tantôt  les  doigts  sont  légèrement  fléchis,  tMutôt  allongés  et  réunis  en 
fuseau. 

Le  membre  inférieur  est,  au  repos,  allongé  en  varus  léger.  Au  membre  supérieur,  les 
mouvements  consistent  en  flexion  et  extension  des  divers  segments;  ils  sont  plus  vifs  à 
l'extrémité  qu'à  la  racine.  De  môme  au  membre  inférieur,  oti  il  y  a  en  outre  quelqaë< 
rares  mouvements  d'adduction  du  pied. 

Quand  on  s'occupe  de  la  malade,  les  mouvements  s'exagèrent.  La  volonté  du  sujet  ne 
parvient  qu'à  les  diminuer;  parfois,  surtout  quand  elle  est  fatiguée,  la  malade,  en  voulant 
les  arrêter,  ne  fait  que  les  exagérer.  Mais  ce  qui  est  très  net,  c'est  l'inhibition  qu'exerct 
le  mouvement  volontaire:  la  malade  vient-elle  à  mettre  la  main  sur  la  tête,  pendant  le 
parcours  du  membre  le  tremblement  s'arrête,  et  reprend  quand  la  main  a  atteint  le  but. 
s'exagère  même  un  peu  à  ce  moment  11  n'y  a  pas  d'hésitation,  aucune  ataxie  provoquée 
par  le  mouvement;  le  tremblement  n'a  rien  d'intentionnel,  au  contraire. 

La  pression  des  masses  musculaires  arrête  aussitôt  ou  diminue  le  tremblement;  mais 
bientôt,  malgré  la  continuité  de  la  compression,  le  tremblement  se  fait,  et  même  augmente 
un  peu  d'amplitude. 

La  face  est  aplatie  du  côté  gauche;  la  langue  se  dévie  légèrement  à.  droite:  mais  la 
fente  buccale  est  plus  haute  à  droite  qu'à  gauche  quand  on  fait  montrer  les  dents.  La 
luette  est  faiblement  déviée  à  gauche. 

L'examen  des  yeux  montre  les  points  suivants .:  on  est  frappé  d'abord  par  l'augmen- 
tation de  l'ouverture  de  rc]3il  droit.  Le  sourcil  droit  décrit  un  arc  beaucoup  plus  élevé  que 
le  gauche  ;  il  y  a  un  peu  do  ptosis  bilatéral,  mais  il  est  plus  marqué  du  côté  droit  où  la 
fente  palpébrale  est  étroite.  Les  mouvements  de  la  paupière  supérieure  sont  limités,  et 
le  relèvement  est  incomplet,  surtout  à  droite.  L'adduction  des  yeux  se  fait  mal;  dans  la 
convergence  en  haut,  il  se  manifeste  du  strabisme  interne  de  l'œil  droit.  Les  mouve- 
ments obliques  sont  à  peu  près  nuls.  Enfm,  les  mouvements  de  latéralité  sont  lents, 
incertains:  limités  ;  notamment,  quand  on  fait  porter  le  regard  à  gauche,  on  voit  les 
yeux  s'arrêter  sur  la  ligne  médiane,  présenter  quelques  grosses  secousses  nystagnu- 
formes,  dépasser  à  peine  la  ligne  médiane,  pour  s'y  immobiliser  de  nouveau.  Pas 
d'exophtalmie. 

Les  pupillei  ne  réagissent  ni  à  la  lumière,  ni  à  Taccommodation.  La  malade  voit  d'ail- 
leurs très  mal,  et  le  champ  visuel  est  extrêmement  étroit;  mais  ce  sont  là  troublées 
anciens,  dit-elle.  La  diplopie  ne  la  gène  plus  comme  autrefois;  d'ailleurs,  ce  dentelle 
s'afl'ecte  avant  tout,  c'est  de  l'hémitremblement.  Pas  de  dyschromatopsie. 

La  parole  est  lente,  un  peu  scandée,  pénible. 

La  marche  est  lente  aussi  ;  la  jambe  gauche  fauche  légèrement  et  quitte  peu  le  sol  :  ello 
est  déplacée  en  bloc.  Les  segments  du  côté  gauche  sont  raides;  la  force  musculaire 
est  conservée  :  il  n'y  a  pas  d'astéréognosie,  et  le  sens  des  attitudes  segmentaires  e?l 
conservé. 

Les  réflexes  sont  normaux  et  à  peu  près  égaux,  sauf  les  patellaires—  le  gauche  un  peu 
plus  vif  que  le  droit  —  et  les  plantaires.  A  gauche,  Vorteil  réagit  en  extention. 

11  n'y  a  pas  d'hémiancsthésie;  on  constate  simplement  à  gauche  une  bande  dilluse, 
anesthésique,  dépassant  d'ailleurs  la  ligne  médiane  en  avant  et  en  arrière,  s'étendant 
entre  deux  horizontales,  dont  l'une  passe  au-dessus  du  sein  gauche,  l'autre  au  niveau  de 
l'ombilic.  Cotte  zone  a  déjà  été  constatée  il  y  a  plusieurs  années. 

La  malade  a  trop  chaud  et  ne  se  plait  point  au  lit;  il  n'y  a  pas  de  troubles  de  l'audition. 
ni  des  réactions  électriques. 
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En  résumé,  cette  malade  présente  un  hémitremblement  et  une  ophtalmoplégie 
ïDcomplète.  L'hémitremblement  est  absolument  parkinsonien  ;  on  voit  les 
secousses  anormales  cesser  au  début  des  mouvements  volontaires,  cesser  quand 
on  comprime  les  masses  musculaires;  et  jamais  dans  les  hémichorées  post-apo- 
plectiques on  ne  voit  d'ordinaire  ce  phénomène  :  le  mouvement  déchaîne,  au  con- 
(niire,  une  vraie  folie  ataxique.  Dans  le  syndrome  de  Benedickt,  que  ce  cas  ne 
reproduit  en  aucune  façon,  on  a  signalé  les  tremblements  à  forme  parkin- 
sODienne,  mais  cela  est  exceptionnel.  On  voit  donc  l'intérêt  tout  particulier  de 
ce  cas,  sjndrome  à  rapprocher  de  la  paralysie  agitante. 

(Juant  aux  paralysies  oculaires,  elles  sont  à  la  fois  intrinsèques  et  extrin- 
sèques; il  s'agit  d'une  ophtalmoplégie  —  presque  une  ophtalmoparésie  —  totale, 
mais  incomplète.  Les  mouvements  de  latéralité  ne  sont  d'ailleurs  ni  plus  ni 
moins  atteints  que  les  autres.  Dans  ces  conditions,  il  semble  facile  de  préciser 
ie  siège  de  la  lésion.  La  face  est  paralysée  à  gauche,  la  lésion  siège  donc  au- 
<lessus.de  l'entre-croisemeot  de  la  VII*  paire,  et  doit  s'étendre  jusque  sous 
l'aqueduc  de  Sjlvius,  intéressant  la  plupart  des  noyaux  oculo-moteurs,  empié- 
tant plus  ou  moins  sur  le  côté  gauche.  Sur  une  coupe  transversale,  la  lésion 
peut  être  figurée  sur  une  zone  qui  de  la  substance  grise  épendymaire  s'étend 
jusqu'au  pied  du  pédoncule  droit  et  de  la  région  protubérantielle  supérieure. 
Cette  lésion  n'a  pas  besoin  d'être  volumineuse,  mais  il  lui  faut  assigner  une  cer- 
Udne  hauteur. 

Elle  ne  saurait  être  destructive  pour  le  faisceau  pyramidal  proprement  dit  — 
•»n  sait  que  la  face  est  toujours  plus  atteinte  dans  de  tels  cas  —  mais  elle  est 
pour  lui  rirritatioQ  permanente.  C'est  donc  une  lésion  pédonculo-protubéran- 
tielle:  rien  n'incite  à  mettre  en  cause  les  tubercules  quadrijumeaux. 

L'éTolution  a  été  progressive.  Il  est  permis  de  supposer  que  la  lésion,  néofor- 
mation  ou  arthrite,  est  d'origine  spécifique;  les  fausses  couches  répétées  légi- 
timent cette  hypothèse;  on  pourrait  peut-être  penser  même  à  de  l'hérédo- 
svpbilis  en  considérant  les  accidents  oculaires  du  jeune  âge.  En  tout  cas,  la 
l-^ion  semble  organisée  maintenant,  comme  le  prouvent  une  certaine  améliora- 
'ioo  survenue  il  y  a  quelques  mois  et  l'insuccès  des  traitements  spécifiques. 
L'électrisation  a  cependant  amené  un  certain  soulagement. 

MU  Syringoxnyélie  trauxnatique  avec  Hydrocéphalie,  par  M.  N.  Acuu- 

CARRO  (Uilbao). 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  Pierre  Marib.) 

II  s'agit  d'un  cas  de  syringomyélie  traumatique  avec  hydrocéphalie. 

Notre  sujet  subit  à.l'âgc  de  12  ans  un  grand  traumatisme;  il  tomba,  en  descendant  un 
'-^calier,  de  la  hauteur  d'un  étago.  Quand  il  reprit  connaissance  il  était  impotent  des 
{uatre  membres,  mais  au  bout  de  trois  semaines  son  état  s'améliora  au  point  de  lui  per- 
liMtre  de  manger  seul  et  de  recommencer  À  marcher.  11  ne  put  plus  reprendre  son  tra- 
vail et  à  partir  de  ce  temps-là  ses  troubles  .suivirent  une  marche  progressive. 

<Juand  on  l'examina  à  l'infirmeiie  de  Bicétre.  en  1904,  il  était  impotent  des  quatre 
niembres.  il  présentait  une  scoliose  très  accentuée,  atrophie  musculaire  aux  membres, 
'i^fonnation  de  la  main  en  pince  et  dissociation  de  la  sensibilité.  On  diagnostiqua  une 
*>riDgomyélic.  Il  meurt,  en  4904,  à  56  ans  à  là  suite  d'une  escarre  trochantérienne. 

La  moelle  présente  une  cavité  unique  s'rtendant  en  lon;<ueur  depuis  les  premiers 
''"gmeuts  cervicaux  jusqu'aux  derniers  dorsaux.  Elle  siège  à  la  région  de  la  commissure 
i:ris^  et  du  canal  central  empiétant  sur  la  substance  grise  des  cornes.  Très  évidente  à  la 
rif^noo  cervicale  et  dans  les  derniers  segments  dorsaux,  elle  est  presque  linéaire  au  niveau 
"'•**  premier»  segments  dort^aux.  Sur  les  coupes  faites  à  différentes  hauteurs  on  voit  que  la 
eaviu^  est  en  partie  tapissée  par  des  cellules  épendymaires,  formant  une  couche  unique. 
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Une  couche  de  gliose  entoure  la  cavité  et  8*étend  plus  ou  moins  sur  la  substance  grise 
et  blanche.  L'aspect  histologique  de  la  lésion  est  intermédiaire  entre  une  hydromyélie  ^t 
une  syringomyelia  gliosa. 

Dans  le  cerveau,  les  ventricules  latéraux  sont  considérablement  dilatés.  Leur  capacité 
est  de  73  cm'  pour  le  ventricule  droit  et  de  65  cm'  pour  le  ventricule  gauche.  Le  corps 
calleux  est  aplati. 

Le  troisième  ventricule  et  les  trous  de  Monro  sont  très  dilatés. 

La  surface  ventriculaire  est  ridée  et  présente  en  outre  de  petites  granulations  surtout 
visibles  au  niveau  du  prolongement  occipital.  Les  coupes  microscopiques  montrent  qut- 
la  cavité  est  revêtue  en  partie  par  une  rangée  unique  de  cellules  épendymaires  man- 
quant au  niveau  des  granulations.  Celles-ci  sont  formées  d'une  prolifération  de  la  névro- 
glie  épendymaire  (épendymite  granuleuse). 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant,  en  premier  lieu,  au  point  de  vue  du  rôle  étio- 
logique  du  traumatisme. 

En  effet,  ce  rôle  est  indéniable,  étant  donné  que  les  accidents  se  sont  installés 
immédiatement  après  la  chute,  et  que,  après  un  certain  temps  d'arrêt,  .ils  ont 
suivi  une  marche  progressive. 

La  seconde  particularité  intéressante  de  notre  cas  est  la  coexistence,  avec  la 
lésion  médullaire,  d'une  hydrocéphalie  avec  épendymite  granuleuse  des  ventri- 
cules latéraux,  que  Ton  peut  ramener  à  la  même  cause  que  les  lésions  médul- 
laires, et  nous  serions  portés  à  croire  que  le  traumatisme  a  provoqué  la  syrin- 
gomyélie  et  l'hydrocéphalie. 

IX.  Un  cas  d'Hémorragie  Méningée  sous-dure-mérienne  sans  modi- 
fication chromatique  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  M.  G.  Roussy 
(Présentation  de  pièces.) 

Depuis  que  MM.  Bard  et  Sicard  ont  attiré  l'attention  sur  les  modifications  de 
coloration  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  certaines  affections  hémorragiques 
du  névraxe,  l'étude  du  chromo-diagnostic  fut  appliquée  en  clinique  par  Widal. 
Chauffard  et  Froin,  comme  pouvant  servir  à  différencier  les  cas  d'hémorragies 
méningées  sous-dure-mériennes  des  hémorragies  cérébrales  souvent  fort  diffi- 
ciles et  parfois  même  impossibles  à  diagnostiquer  l'une  de  l'autre  par  les  seuls 
moyens  de  la  clinique. 

Nous  avons  eu  récemment  l'occasion  d'observer  à  Bicètre,  dans  le  service  Je 
notre  maître,  le  D'  Pierre  Marie,  un  cas  d'hémorragie  méningée  sous-dure- 
mérienne  spontanée  dans  lequel  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  fut 
d'aucun  secours  pour  le  diagnostic;  l'absence  des  signes  ordinaires  fournis  par 
la  ponction  lombaire  dans  les  hémorragies  méningées  nous  a  induits  en  erreur, 
en  nous  faisant  penser  à  la  possibilité  d'un  foyer  cérébral,  alors  que  les  symp- 
tômes cliniques  parlaient  plutôt  en  faveur  d'une  lésion  méningée,  et  que  le 
diagnostic  clinique  avait  été  celui  d'hémorragie  méningée. 

Voici  en  résumé  l'observation  de  notre  malade  : 

Observation. 

Le  nommé  Jub.,  âgé  de  66  ans,  est  pris,  le  8  mai,  dans  la  nuit  d'un  ictus  apoplec- 
tique; croyant  tout  d'abord  à  un  état  d'ivresse,  on  ne  l'amène  à  l'infirmerie  que  deui 
jours  après. 

Le  11  mai,  on  examine  le  malade;  on  se  trouve  en  présence  d'un  homme  plongé  dans 
un  coma  incomplet,  à  respiration  bruyante  et  ne  réagissant  que  faiblement  au\ 
excitations  périphériques.  L'asymétrie  légère  de  la  face,  la  plus  grande  flaccidité  de^ 
membres  supérieurs  et  inférieurs  à  gauche  permettent  de  constater  l'existence  d'une 
hémiplégie  gauche  incomplète. 

Pas  de  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  It 
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comprend  ud  pea  ce  qu'on  lui  dit,  donne  la  main  et  essaie  de  tirer  la  langue  sur  com- 
mandement. 
Pas  de  modifications  des  réflexes,  pas  de  signe  de  Babinslii. 

Troables  sphinctériens.  Pupilles  égales,  ne  réagissant  pas  à  la  lumière.  Pas  de  nys- 
tAgmus:  pas  de  signe  de  Kernig;  pas  de  convulsions. 

Decubitus  acutus. 

Tt>mpérature  37»8. 

Panrtion  lombaire.  —  La  ponction  donne  issue  à  un  liquide  tout  à  fuit  clair  et  limpide, 
cyulani  goutte  à  goutte  et  sans  aucune  modification  de  coloration  appréciable.  L'examen  du 
•'ulot,  après  centrifugation,  montre  un  très  léger  dépôt  incolore  qui,  examiné  au  micros- 
cope, est  composé  de  quelques  rares  globules  rouges,  de  lymphocytes  en  petit  nombre 
>t  de  plusieurs  mononucléaires  à  protoplasme  pâle,  faiblement  coloré  et  à  gros  noyau. 
Le  liquide,  après  centrifugation,  était  également  tout  à  fait  limpide. 

Cf  résultat  nous  fait  donc  éliminer  le  diagnostic  d*hémorragie  méningée  et  songer 
pliitAtà  une  lésion  cérébrale  en  foyer:  l'existence  des  rarets  érytlirocytes  est  mis  sur  le 
rompte  de  rbémorragie  des  tissus  traversés  par  l'aiguille.  la  présence  enfin  des  globules 
blancs  en  très  petit  nombre  est  rattachée  À  une  réaction  inflammatoire  discrète  des  mé- 
niiigt's  et  ne  semble  pas  être  liée  à  Tatrection  actuellement  en  cause. 

Le<  jours  suivants  l'état  intellectuel  du  malade  s'améliore  sensiblement,  il  comprend 
fort  bien  les  questions  qu'on  lui  pose;  mais  la  température  monte  au-dessus  de  40*>, 
iV^car^e  sacrée  augmente  d'étendue  et,  après  une  légère  rémission  de  la  température, 
!t  malade  meurt  dans  le  coma,  le  18  mai,  après  avoir  présenté  deux  heures  avant  la 
mort  une  température  de  40'>8. 

Autopsie  le  i9  mai. 

A  l'ouverture  de  la  boite  crânienne  on  remarque  une  adhérence  assez  forte  de  la  dure- 
inén>  à  la  paroi  osseuse,  principalement  sur  la  ligne  médiane  et  sur  la  partie  latérale 
droite  de  celle-là.  Une  fois  le  cerveau  enlevé,  on  se  trouve  en  présence  d'un  vaste  foyer 
lirniorragique  méningé.  Ce  foyer,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la  pièce  que  nous  présen- 
tons à  la  Société,  occupe  presque  toute  la  face  externe  de  l'hémisphère  droit;  d'une 
•limension  d'une  main,  il  s'étend  en  hauteur  de  la  scissure  inter-hémisphérique  au  bord 
iolero-exteme  dont  en  arrière  il  reste  distant  d'un  bon  centimètre;  en  avant  il  atteint  le 
p41e  Trontal,  en  arrière  s'arrête  à  deux  travers  de  doigt  du  pôle  occipital.  La  tumeur 
>angnine  est  constituée  par  de  volumineux  caillots  cruoriques  et  par  du  sang  liquide; 
'ile  est  entourée  par  une  néomembrane  épaisse  et  consistante,  adhérant  faiblement  à  la 
face  interne  de  la  dure-mère  et  dont  on  arrive  facilement  à  la  séparer.  La  face  interne 
>ie  cette  membrane  est  recouverte  de  sang  coagulé  et  ne  parait  pas  envoyer  de  prolon- 
:.'»nieBts  dans  l'intérieur  de  la  cavité.  La  paroi  interne  du  foyer  hémorragique  est  formé 
par  la  pie-mère  et  le  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde  qui  recouvrent  les  circonvolutions 
Cérébrales;  celles-ci  sont  aplaties  et  déprimées  principalement  au  ni  veau  de  la  partie  pos- 
Uffo-inférieure  du  lobe  frontal  et  antéro-supérieur  du  lobe  temporal. 

Il  s'agit  donc  ici  d'un  foyer  hémorragique  sout-dure-mérien  enkysté,  de  pachy méningite 
hémorragique  décrite  par  Cruveilhier  et  Vircliow. 

—  Ce  fait  noas  a  paru  intéressant  à  relater  parce  que  depuis  rintroduction  de 
ta  ponction  lombaire  en  clinique  et  de  sa  valeur  sémiologique  dans  les  hémorra- 
gies raéDiogées.  on  a  presque  toujours  eu  affaire  à  des  hémorragies  sous-arach- 
Doidiennes  avec  liquide  sanglant  et  que  cette  variété  parait  être,  contrairement 
ii  l'opinion  autrefois  admise,  beaucoup  plus  fréquente  que  les  pachy-méningites 
h-^morragiques,  c'est  Tavis  de  M.  Widal.  Nous  ne  connaissons  par  contre  que 
'leax  cas  semblables  au  nôtre,  l'un  de  Sicard  et  Monod  où  il  s'agissait  d'héma- 
tome sus-dure-mérien,  l'autre  de  Chauffard  et  Froin  (1)  ayant  trait  à  une 
pachyméningite  hémorragique.  Dans  ce  dernier  cas,  les  auteurs  ont  constaté, 
contrairement  à  nous,  une  teinte  ambrée  du  liquide  céphalo-rachidien,  avec 
absence  d'hématies  et  d'hémoglobine,  teinte  qu'ils  supposent  être  due  à  ce  dérivé 
pigmentaire  probablement  d'origine  sanguine,  appelé  par  Hénocque  lutéine.  Dans 
notre  obsenration  le  chromo-diagnostic  fut  complètement  négatif,  par  contre  la 

t)  Soeiété  médicale,  27  mars  1903. 
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légère  réaction  cytologique  que  oous  avons  constatée,  caractérisée  surtout  par 
la  présence  de  globules  blancs  mononucléaires,  peut  être  considérée  comme  un 
témoin  et  un  reliquat  de  la  phase  prémonitoire,  méningitique  de  la  pachjmé- 
ningite  hémorragique. 

Si.  donc,  la  valeur  positive  du  chromo-diagnostic  est  absolue  dans  les  affec- 
tions méningées  hémorragiques,  l'absence  du  liquide  sanglant  ou  ambré  ne  suffit 
pas  k  infirmer  le  diagnostic  d'hémorragies  méningées.  Ces  cas,  quoique  peu  fré- 
quents, ne  sont  peut-être  pas  aussi  rares  qu'on  l'a  dit,  et  lorsqu'il  s'agit  de 
pachy méningite,  n\  aurait-il  pas  lieu  de  tenir  compte  davantage  des  réactions 
cjtologiques,  indice  du  processus  inflammatoire  léger  des  méninges  molles 
accompagnant  la  pachyméningite? 

IX.  Un  cas  d'Ataxie  Vestibulaire,  par  MM.  F.  R.aymond  et  Max  Egger. 

0.  Pli.,  salle  Charcot,  n«8.  Malade  âgée  de  42  ans,  mariée,  a  eu  an  enfant  bien  portaDt: 
pas  de  fausses  couchos  Toujours  bien  portante  jusqu'à  il  y  a  5  ans.  En  1900,  grippe.  Pen- 
dant la  convalesconce  la  malade  8*aperçoit  qu'elle  commence  à  bredouiller  et  que  la  pro- 
nonciation devient  difficile.  Une  fois  rétablie  de  sa  grippe,  elle  veut  aller  faire  des  com- 
missions, mais  à  chaque  fois  la  fatigue  rapido  de  ses  jambes  l'arrête.  Les  moindres  allées 
et  venues  l'épuisent.  En  1902  elle  est  prise  d'un  état  de  narcolepsie  qui  duri^  pendant  une 
année.  La  malade  nous  dit  qu'elle  dormait  23  heures  sur  24.  Tout  le  temps,  même  aux 
heures  de  repas,  elle  était  obligée  de  lutter  contre  les  attaques  de  sommeil  et  malgré 
l'énergie  qu'elle  déployait  olle  s'endormait  souvent  à  tablo.  Lorsqu'au  bout  d'une  année 
cet  état  di.sparalt,  elle  s'aperçoit  qu'elle  perdait  l'équilibre  en  marchant.  EnCn,  dernier 
symptAmedans  l'ordre  chronologique,  s'installa  unediplopie  dans  le  champ  visuel  gauche. 

État  actuel  :  Nystagmus  horizontal  bien  accusé  d(^jà  par  des  positions  intermédiaires 
dans  le  regard  &  gauche  et  à  droite.  Pas  d'ArgylI.  Motricité  :  Pas  de  Babinski.  Tous  les 
réflexes  tendineux  exagérés,  aussi  bien  aux  extrémités  supérieures  qu'aux  inférieures. 
Inroordination  légère  des  deux  membres  supérieurs.  Le  mouvement  n'est  pas  continu, 
mais  saccadé  et  les  bras  dépassent  le  but.  Pas  d'incoordination  au  niveau  des  membres 
inférieurs.  Force  musculaire  conservée  partout,  excepté  dans  le  membre  inférieur  gauche, 
où  l'on  réussit  facilement  à  vaincre  les  diverses  positions.  Hypotonie  sous  forme  d'hyper- 
extension  de  la  jambe  gauche  sur  la  cuisse.  Sentibiliti  :  Pas  de  troubles  des  sensibilités 
cutanées  aux  quatre  membres  et  au  tronc.  Sens  des  attitudes  normal.  Anestliésie  daas 
tout  le  domaine  du  trijumeau  droit.  L'ancsthésie  tactile,  douloureuse  et  Uiermique 
s'étend  sur  toute  la  moitié  droite  de  la  langue,  la  muqueuse  de  la  joue  droite,  la  moitié 
droite  de  la  voAte  palatine  et  du  voile,  la  moitié  droite  du  pharynx  et  de  Tépiglotte.  Les 
troubles  de  déglutition  qui  existent  chez  cette  malade  et  qui  sont  surtout  prononcés  pour 
les  liquides  sontdus  àl'hémianesthésiede  son  épiglotte.  La  VI*  paire  est  parésiée  des  deux 
côtés.  Les  globes  oculaires  ne  peuvent  se  maintenir  dans  leurs  positions  d'abductions 
extrêmes  et  retournent  vers  la  position  moyenne.  La  malade  voit  double  tantôt  dans  le 
regard  à  gauche,  tantôt  à  droite.  F//«  pâtre  :  la  moitié  droite  de  la  face  est  le  siège  d'un 
tic.  Le  grand  zygomatique  se  contracte  environ  toutes  les  secondes  et  l'élévation  de 
l'angle  droit  de  la  bouche  est  isochrone  avec  le  clignement  des  paupières.  Quand  on  ferme 
l'œil  droit,  le  tic  du  zygomatique  s'arrête  pour  reprendre  ses  secousses  rythmiques  dès 
qu'on  rend  à  la  paupière  la  liberté  de  son  clignement.  On  constate  en  outre  des  contrac- 
tions fasciculaires  dans  le  muscle  sourciller  droit  et  des  ondulations  fibrillaires  se  dessi- 
nant dans  Torbiculaire  di>8  paupières  de  ce  côté  et  par  moment  du  côté  gauche.  Sur  le 
buccinateur  et  le  masséter  on  voit  passer  des  contractions  sous  forme  d'ondulations 
et  le  ventre  postérieur  du  muscle  digastrique  est  aussi  animé  par  des  secousses. 
Dans  ces  derniers  temps  le  tic  tend  aussi  à  gagner  le  côté  gauche  et  se  voit  déjà  au  niveau 
du  masséter.  VIII'  paire  :  La  voix  chuchotéc  est  entendue  à  gauche  à  une  distance  de 
trois  mètres,  à  droite  à  une  distance  de  six  mètres.  L'épreuve  de  Rinné  est  positive  des 
deux  côtés.  La  durée  de  la  perception  osseuse  est  réduite  à  gauche  à  4  à  5  secondes,  à 
droite  à  10  secondes,  tandis  que  pour  un  individu  normal  elle  est  pour  le  même  diapason 
de  60  à  70  secondes.  Pas  de  latéralisation  de  Weber.  Surdité  pour  les  sons  aigus  à 
gauche.  Épreuve  du  sifflet  de  Galton.  IX'  paire  :  Toute  la  moitié  droite  de  la  langue  a 
]>erdu  la  faculté  gustative,  de  même  que  la  paroi  postérieure  du  pharynx  et  le$ 
piliers  du  côté  droit.  Quand  la  malade  tire  sa  langue  on  voit  qu'elle  est  animée  de  mou- 
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Temcats  de  piopulBion,  de  rétropuUion  et  de  latéralité.  On  n'y  voit  pas  les  ondulations 
librillaires  caractéristiques  d'une  lésion  dégénèrative  de  la  XI1«  paire. 

Statique  et  démarche  :  Quand  la  malade  rapproche  les  talons,  on  voit  apparaître  dans  le 
fiaut  du  corps  des  oscillations  qui  augmentent  d'intensité  quand  elle  ferme  les  yeux  et 
finiîisent  par  la  faire  tomber.  Elle  tombe  alors  de  préférence  vers  le  côté  droit.  En  étu- 
diant sa  marche  en  ligne  droite  on  volt  que  la  progression  n'est  pas  continue  comme  chez 
l'iodindu  normal  ;  non,  la  malade  avance  par  saccades;  tantôt  elle  fait  deux  ou  trois  pas 
précipités  en  avant,  tantôt  elle  ralentit  sa  vitesse  de  progression  ou  recule  même.  Ses  pas 
sont  de  longueur  inégale,  par  moment  démesurés  et  tout  à  fait  arythmiques.  La  marche, 
les  yeux  fermés,  devient  encore  plus  déréglée  et  on  voit  alors,  que  la  malade  subit  conti- 
DuellenieDt  des  latéropulsions,  qui  la  font  tomber  du  côté  droit.  Par  moment  elle  dévie, 
dé,^  son  départ,  obliquement  vers  la  droite.  La  malade  tombe  souvent  et  ses  chutes  ont 
toujours  lieu  vers  la  droite. 

Ceci  est  un  trait  caractéristique  de  ses  troubles  d'équilibration.  Les  troubles 
de  l'équilibre,  tels  que  nous  venons  de  les  étudier,  cette  démarche  ataxique  dans 
l'espace  et  dans  le  temps  sont-ils  l'apanage  d'une  affection  cérébelleuse?  La 
démarche  du  cérébelleux  diffère  de  la  précédente  par  certains  traits  caractéris- 
tiques :  le  cérébelleux  marche  à  petits  pas,  en  festonnant  et  pendant  la  marche 
le  tremblement  envahit  tout  son  corps  et  sa  tète.  En  même  temps  que  pour 
parer  aux  oscillations  latérales,  il  écarte  les  pieds  et  élargit  sa  base.  Rien  de 
pareil  chez  notre  malade.  L'asynergie  cérébelleuse  que  M.  Babinski  a  donnée 
comme  caractéristique  fait  de  même  défaut.  Le  tableau  symptomatologique  nous 
a  révélé  une  afifection  bulbaire,  intéressant  du  côté  droit  au  moins  5  paires  crâ- 
niennes, à  savoir  les  ¥•,  VI*,  VU*,  VllI*  et  K*  paires.  Il  est  donc  plus  que  pro- 
bable que  la  branche  vestibulaire  de  la  VIII*  paire  n'échappe  pas  à  la  lésion  et 
que  la  plaque  de  sclérose  qui  englobe  à  ce  niveau  les  cinq  nerfs  crâniens  a 
détruit  le  fonctionnement  de  l'appareil  vestibulaire.  Pour  trancher  la  question,  il 
nous  faut  aborder  la  physiologie  de  ce  sixième  sens. 

La  perception  de  tous  les  mouvements  segmentaires,  soit  actifs,  soit  passifs, 
est  transmise  au  sensorium,  par  la  sensibilité  musculo-articulaire.  Ce  sont  les 
sensibilités  profondes  qui  nous  renseignent  sur  l'étendue,  la  direction  et  la 
vitesse  du  mouvement  qu'on  imprime  &  nos  membres. 

Mais  il  y  a  des  mouvements  sur  lesquels  la  sensibilité  musculo-articulaire  ne 
peut  pas  nous  renseigner,  et  qui  pourtant  parviennent  à  notre  connaissance  :  ce 
sont  les  mouvements  de  translation  de  la  totalité  de  notre  corps.  Si  nous  mar- 
cboQs,  nous  exécutons  des  contractions  musculaires  alternatives,  avec  la  jambe 
droite  et  avec  la  jambe  gauche. 

Ces  contractions  musculaires  nous  renseignent  seulement  sur  les  mouvements 
alternatifs,  de  flexion  et  d'extension,  des  divers  segments,  des  jambes,  mais 
nullement  sur  la  progression  en  avant  de  la  totalité  du  corps.  Même,  en  toute 
^seace  de  mouvements  actifs,  et  quand  la  musculature  se  trouve  en  résolution 
passive,  nous  nous  rendons  très  bien  compte  de  la  direction  de  la  translation. 
Que  nous  vo^-agions  en  voiture,  en  chemin  de  fer,  en  bateau,  nous  sentons  si 
nouâ  avançons,  si  nous  reculons,  si  nous  tournons. 

La  physiologie  expérimentale  nous  a  appris  que  les  perceptions  de  ces  mouve- 
ments de  translation  se  font  par  l'intermédiaire  de  l'appareil  vestibulaire.  Les 
trois  canaux  semi-circulaires  de  l'oreille  ioterne  sont  préposés  à  l'enregistre- 
naent  de  ces  mouvements.  Pour  étudier  le  fonctionnement  de  cet  organe,  il  faut 
disposer  d'un  appareil  de  centrif ugation  ;  celui-ci,  réduit  à  sa  plus  simple  expres- 
sion, consistera  en  un  plancher  horizontal  pivotant  autour  d'un  axe  vertical. 

VojoDs  d'abord  ce  qui  se  passe  chez  un  individu  normal  soumis  aux  épreuves 
<le  la  centrifugation  ! 

il 
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La  personne  en  expérience  est  assise  sur  une  chaise  placée  au  bord  du  plaD- 
cher  de  façon  à  ce  que  les  jeux  regardent  la  périphérie,  et  le  dos,  Taxe  central. 
Pour  exclure  tout  autre  renseignement  sensoriel,  on  couvre  les  yeux  avec  un  ban- 
deau. Nous  commençons  par  imprimer  un  léger  mouvement  de  rotation  à  l'appa- 
reil, le  plancher  et  la  personne  tournent  à  gauche.  Immédiatement,  le  sujet  en 
expérience  nous  dit  :  t  Je  tourne  à  gauche.  >  Après  avoir  complété  le  tour  durant 
lequel  le  sujet  continue  à  avoir  la  sensation  de  tourner  à  gauche,  nous  arrêtons 
Tappareil.  Au  moment  de  Tarrét,  et  durant  un  certain  temps,  le  sujet  en  expé- 
rience nous  dit  :  t  Maintenant,  je  tourne  à  droite.  >  Cette  sensation  est  illusoire 
car  elle  ne  correspond  à  aucun  mouvement  réel  de  l'appareil;  cette  sensation 
illusoire  est  physiologique  et  se  produit  chez  tout  individu  normal. 

La  rotation  de  l'appareil  vers  la  droite  est  sentie  de  même,  comme  mouvement  et 
direction,  et  l'arrêt  provoque,  chez  le  sujet,  la  sensation  illusoire  d*étre  transporté 
à  gauche.  Voici  donc  toute  une  série  de  réactions  sensorielles  transmises  par  l'ap- 
pareil des  canaux  semi-circulaires.  A  côté  de  ces  réactions  sensorielles  il  y  a  encore 
des  réactions  motrices  réflexes  et  inconscientes,  qui,  chez  l'homme,  se  tradui- 
sent par  de  forts  mouvements  nystagmiques  des  yeux.  Nous  ne  nous  y  arrêtons 
pas,  parce  que  la  parésie  des  droits  externes  empêche  leur  étude  chez  notre  malade. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  du  fonctionnement  de  l'appareil  vestibulaire, 
il  suffît  de  jeter  un  coup  d'œil  sur  la  figure  schématique. 

G.  D.  C,  représente  le  secteur  du  plancher  mobile,  pivotant  autour  de  son 
axe  vertical  en  C.  Sur' ce  disque  sont  dessinés  les  deux  canaux  horizontaux;  les 
seuls  qui  se  trouvent  incités  pendant  la  rotation  horizontale.  Les  canaux  débou- 
chent dans  une  cavité  commune  appelée  utricule.  Avant  leur  entrée  dans  le 
réservoir  commun,  les  canaux  se  dilatent  et  forment  chacun  une  ampoule. 
Utricoles  et  ampoules  sont  revêtus  d'un  épithélium  sensoriel,  auquel  viennent 
aboutir  les  terminaisons  de  la  branche  vestibulaire.  C'est  sur  ces  réceptacles  que 
s'exerce  la  différence  de  pression  que  les  mouvements  impriment  au  liquide 
intra-canaliculaire . 


9 


D     3 


Que  se  passera-t-il  dans  les  canaux,  quand  nous  imprimerons  un  mouvement 
de  rotation  à  gauche  (<ig.  i)? 

Dans  les  deux  canaux  le  liquide  endolymphatique,  grAce  à  son  inertie, 
subit  pendant  la  rotation  de  l'appareil  à  gauche  une  tendance  au  déplacement 
vers  la  droite,  et  ce  déplacement  vers  la  droite  se  traduit  comme  pression  posi- 
tive sur  l'ampoule  du  canal  horizontal  gauche  (a,  h,  g,),  et  comme  pression 
négative   ou   dépression,  sur  l'ampoule  du  canal  horizontal  droit  (a,  k,  d.). 
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L'expérimentation  sur  l'animal  nous  a  montré  que  c'est  la  pression  positive 
qui  DOQS  renseigne  sur  la  direction  du  mouvement.  G*est  donc  la  pression  posi- 
tive sur  l'ampoule  gauche  qui  fait  savoir  au  sujet  qu'il  tourne  vers  la  gauche. 

Arrêtons  maintenant  l'appareil  dans  sa  rotation  à  gauche  (iîg.  ii);  au  moment 
de  l'arrêt,  la  direction  de  la  pression  du  liquide  intra-canaliculaire  se  renverse. 
Elle  est  maintenant  orientée  de  droite  à  gauche,  comme  l'indique  la  direction 
des  flèches.  Ce  renversement  a  naturellement  pour  résultat  d'exercer  une  pres- 
sion positive  sur  l'ampoule  droite  et  une  dépression  sur  l'ampoule  gauche.  Mais 
comme  c'est  la  pression  positive  qui  renseigne  sur  le  sens  de  la  direction,  le 
sajet  en  expérience  subit,  pendant  un  moment,  l'illusion  de  tourner  vers  la 
droite.  Cette  sensation  illusoire  s'arrête  dés  que  s'est  équilibrée  la  dilTérence  de 
pression  dans  le  liquide.  Nous  voilà  assez  préparés  pour  pouvoir  étudier  les 
reactions  que  nous  allons  constater  chez  notre  malade. 

La  malade  est  assise  sur  une  chaise,  la  face  tournée  vers  la  périphérie,  le  dos 
fers  le  centre.  Nous  imprimons  &  l'appareil  une  rotation  à  gauche,  et  immédia- 
tement la  malade  nous  annonce  que  nous  la  faisons  tourner  et  qu'elle  se  déplace 
vers  la  gauche.  Nous  arrêtons  la  rotation,  la  malade  nous  dit  :  «  Je  dois  être 
arrêtée,  »  car  je  ne  sens  plus  rien.  Un  sujet  normal  accuse,  au  moment  de  l'ar- 
rêt, une  sensation  de  rotation  illusoire  contraire  au  sens  de  la  rotation  primi- 
tive. Cette  réaction  illusoire  fait  défaut  chez  notre  malade. 

Nous  tournons  maintenant  vers  la  droite  le  plancher  avec  la  malade.  Pas  de 
réponse.  Nous  faisons  ainsi  plusieurs  tours,  en  variant  la  vitesse,  mais  la  ma- 
lade D*a  aucune  perception  de  la  rotation  ;  elle  croit  rester  en  place  malgré  que 
nous  lui  fassions  décrire  constamment  un  cercle  de  deux  mètres  de  diamètre. 
Nous  arrêtons  maintenant  la  rotation  vers  la  droite;  au  moment  de  l'arrêt,  la 
malade  nous  dit  :  «  Maintenant,  je  tourne  à  gauche.  > 

Ces  expériences  répétées  dans  toutes  les  positions  (malade  assise,  couchée 
sur  le  dos,  sur  le  ventre  ou  tournée  vers  l'un  des  deux  côtés)  ont  toujours  donné 
les  mêmes  résultats,  à  savoir  :  i*  absence  de  perception  de  la  rotation  &  droite; 
2*  absence  de  la  sensation  de  rotation  illusoire,  pour  arrêt  du  mouvement  à 
gauche. 

L'absence  de  ces  deux  sensations  doit  être  attribuée  à  la  destruction  de  l'ap- 
pareil vestibulaire  du  côté  droit,  c'est-À-dire  du  côté  où  la  plaque  de  sclérose 
englobe  l'origine  de  cinq  paires  crâniennes.  Il  est  donc  très  probable  que  la 
lésion  intéresse   directement   la   branche  vestibulaire  intra-bulbaire.  Il   peut 
paraître  excessif  d'attribuer  uniquement,  à  une  lésion  vestibulaire  unilatérale, 
des  troubles  d'équilibre  aussi  accentués  que  chez  notre  malade.  L'expérimen- 
tation chez  l'animal  nous  montre  ces  mêmes  troubles^  développés  à  un  degré 
aussi  avancé,  et  elle  nous  montre,  en  outre,  qu'une  destruction  unihiicrale  du 
labvrinthe  trouble   bien  davantage  l'équilibration  qu'une   ablation  bilatérale. 
Pour  se  rendre  compte  du  rôle  important  que  joue  l'appareil  semi-circulaire 
pour  l'équilibration  de  notre  corps,  pendant  la  locomotion,  il  faut  se  souvenir 
que  nous  incitons  continuellement  les  divers  canaux  pendant  la  marche.  En 
effet,  en  marchant,  le  balancement  d'avant  en  arriére  de  la  tète  incite  les 
canaux  à  direction  intéro-postérieure  ;  le  déplacement  du  poids  du  corps,  d'une 
jambe  sur  l'autre,  fait  décrire  au  haut  du  corps  et  &  la  tête  un  vacillement  laté- 
i*^*  qui  incite  les  canaux  horizontaux  ;  enfin,  notre  tête  subit  des  oscillations 
verticales  quand  nous  nous  soulevons  sur  la  pointe  des  pieds,  et  quand   nous 
nous  laissons  retomber  sur  les  talons.  Ce  mouvement  s'inscrit  par  l'intermé- 
^re  des  canaux  verticaux.  Toutes  ces  incitations  sont  autant  de  renseigne- 
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ments  avisant  le  cervelet»  sur  le  besoin  de  la  contraction  musculaire  pour  réta- 
blir Téquilibre  menacé.  Il  devient  ainsi  évident  qu'en  toute  absence  de  sensation 
de  translation,  Tindividu  tombera  fatalement  vers  le  côté  d*où  ces  renseigne- 
ments lui  font  défaut.  De  là,  ces  latéropulsions,  les  antépulsions  et  les  rétro- 
pulsions,  que  nous  constatons  chez  notre  malade. 

XI.  Un  cas  de  Ssrringomyélie  unilatérale  avec  le  Sjmdrome  de 
Brown-Séquard.  Hémianesthésie  croisée  de  la  face  et  du  corps. 
Étude  sur  le  parcours  des  vaso-moteurs  dans  la  moelle,  par  Max 

Eggbr.  (Travail  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  du  P'  Raymond,  à  la  Sai- 
pê  trière.) 

M.  Cil.»  âgé  de  29  ans,  jardinier.  Marié»  deux  enfants  bien  portants;  femme,  pas  de 
fausse  couche.  A  toujours  été  bien  portant  jusque  Gn  99.  A  partir  de  ce  moment»  appa- 
rition de  fortes  douleurs  occupant  toute  la  moitié  droite  de  la  tôle  et  du  cou.  Ces  dou- 
leurs, qui  duraient  pendant  environ  deux  ans,  n'étaient  pas  constantes  ;  elles  arrivaient 
par  crises  durant  plusieurs  jours,  pour  cesser  pendant  des  semaines  et  des  mois,  et 
reprendre  ensuite.  Elles  étaient  d'une  intensité  intolérable»  et  aucune  médication  analgé- 
sique n'arrivait  aies  soulager.  En  1901  et  1902,  le  malade  était  sujet  à  des  transpirations 
pro fuses  occupant  la  moitié  gauche  du  corps  et  de  la  face  et  les  membres  de  ce  côté.  La 
sueur  ruisselait  sur  ces  parties.  Aussi  était-il  obligé  de  changer  de  linge  plusieurs  fois 
dans  la  journée.  Le  dimanche»  quand  il  se  mettait  un  col  neuf,  la  moitié  gauche  était 
réduite  en  une  loque  mouillée  en  peu  de  temps.  Pendant  cette  période  de  transpiration, 
la  moitié  droite  du  corps  et  les  membres  correspondants  lui  paraissaient  froids.  Aussi 
était- il  obligé  de  porter  en  plein  hiver  deux  chaussettes  de  laine  au  pied  droit,  tandis 
qu'une  seule  chaussette  de  coton  lui  suffisait  au  pied  gauche.  L'hyperhydrose  prit  Gn 
vers  1903.  En  1904  (le  malade  ne  peut  préciser  les  dates)»  en  se  levant  il  sentit  une  grande 
fatigue  dans  sa  jambe  droite. 

Il  alla  néanmoins  au  travail.  Seulement,  quelques  jours  plus  tard»  il  remarqua  que  le 
pied  droit  ne  voulait  plus  se  plier  et  que  la  pointe  accrochait  le  sol  pendant  la  marche. 
Courageusement  il  continua  son  dur  travail  jusqu'à  ce  que  la  faiblesse  s'emparant  de  son 
oras  l'arrêta»  —  fin  septembre  19U&. 

Etat  actuel.  —  Réflexe  de  Gabinski  à  droite,  ébauche  A  gauche.  Réflexe  d'Oppenheim  à 
gauche  et  à  droite.  Réflexes  tendineux  exagérés  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
davantage  à  droite  qu'à  gauche.  Trépidation  spinale  &  droite.  Le  bras  droit  pend  le  long 
du  Hanc.  L'action  du  deltoïde  et  du  grand  dentelé  est  considérablement  affaiblie.  Le  ma- 
lade ne  peut  pas  élever  son  bras  droit  au-dessus  de  l'horizontale.  Il  ne  peut  pas  mettre 
la  main  droite  &  la  bouche  ou  sur  la  tête.  Tous  les  autres  mouvements  de  ce  membre 
sont  conservés. 

Les  mouvements  des  doigts  de  la  main  droite  sont  raides  et  lents.  Aussi  le  malade  ne 
peut-il  plus  écrire.  L'opposition  du  pouce  est  seulement  possible  pour  l'index. 

Le  malade,  qui  est  très  musclé,  dispose  d'une  grande  force  qui  est  encore  conservée 
dans  le  triceps  brachial  et  les  fléchisseurs  des  doigts.  Les  extenseurs  des  doigts  et  du 
poignet,  les  fléchisseurs  de  l'avant-bras»  les  pronateurs  et  les  supinateurs,  ainsi  qae  les 
rotateurs  de  l'humérus  sont  sensiblement  affaiblis.  On  réussit  sans  peine  &  rompre  la 
résistance  de  tous  ces  muscles.  Au  membre  inférieur  droit»  tous  les  mouvements  ont  con- 
servé leur  force»  excepté  la  flexion  dorsale,  l'abduction  et  l'adduction  du  pied.  Ces  mou- 
vements sont  paralysés. 

Les  mouvements  respiratoires  thoraciques  et  diaphragmatiques  sont  très  affaiblis  i 
droite.  L'épaule  gauche  est  abaissée.  Scoliose  dorsale  à  convexité  regardant  le  côté 
droit. 

La  main  droite  est  le  siège  d'un  œdème  dur.  Les  doigts  enflent  et  désenflent  périodique- 
ment. Pas  de  troubles  sphinctériens.  Pas  d'Argyll.  Pupille  droite  plus  petite  que  la 
franche.  En  résumé,  il  existe  chez  notre  malade  une  paralysie  de  certains  muscles  du 
côté  droit.  Le  côté  gauche,  par  contre,  indemne  de  toute  paralysie  ou  parésie  motrice, 
est  atteint  d'une  hémihypoesthésie  dissociée  (fig.  1).  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  atté- 
nuée sur  toute  la  moitié  droite  du  corps  et  des  membres  de  ce  côté,  et  encore  davantage 
la  sensibilité  au  froid  et  au  chaud.  Quant  au  tact,  le  malade  n'accuse  aucune  différence 
entre  la  moitié  gauche  et  la  moitié  droite.  Dans  toute  l'étendue  de  la  bande  radiculaire 
externe  du  bras  gauche,  la  thermoanesthésie  et  l'analgésie  sont  plus  prononcées  que 
partout  ailleurs.  Le  sens  des  attitudes  est  conservé,  môme  du  côté  de  la  paralysie  mo- 
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des  cavilOs  buccales  et  aa^opLaryngieni 


Comment  expliquer  l'hémianeBlhésie  croisée  de  ia  face  et  du  corps  f  Une 
hémisection  expérimentale  pratiquée  ou  commencement  de  ia  moelle  allongée 
produit  chez  le  chien  le  même  syndrome  alterne  que  l'hémisection  de  la  moelle. 
Pour  obtenir  une  bémianesthésie  de  la  tt-le,  il  faut  quel'lièmisection  soit  faite  à 
la  hauteur  du  calamus  scriptoriua.  Il  faut  donc  pour  produire  l'hèmianesthésie 
croisée  de  la  face  et  du  corps  deux  hémisections,  dont  l'une,  pratiquée  dans  la 
région  inférieure  de  la  moelle  Allongée,  produit  le  syndrome  de  Rrown-Séquard, 
et  dont  l'autre,  faite  au  niveau  du  centre  respiratoire,  produit  une  paralysie 
respiratoire  et  une  hémianeslhésie  de  la  tète  du  côté  de  l'opéralion,  La  gliomn- 
lose  unilatérale  s'étend,  à  en  juger  d'après  les  symptômes,  de  la  hauteur  de  la 
VI'  racine  cervicale  au  noyau  de  l'hypoglosse,  —  la  langue  a  déjà  commencé  & 
s'atrophier  sur  ses  borda  et  montre  les  contractions  fibrillaircs  caractéristir[ues. 
La  lésion  s'élage  donc  dans  la  moitié  droite  de  la  substance  grise  de  l'hémisec- 
lioQ  médullaire  supérieure  au  voisinage  du  centre  respiratoire.  L'analogie  entre 
les  symptômes  cliniques  —  paralysie  respiratoire  du  côté  de  la  lésion,  hémi- 
aoesthèsie  des  membres  et  du  corps  du  côté  opposé  et  bémianesthésie  de  la  tète 
du  côté  de  la  lésion  —  et  les  tymptômes  expérimentaux  est  parfaite. 
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Cette  disposition  exceptionnellement  rare  et  strictement  limitée  à  une  moitié 
nous  a  fourni  l'occasion  de  vérifier  une  thèse  de  physiologie  expérimentale  déjà 
Tieille  et  presque  tombée  dans  l'oubli. 

Dans  les  comptes  rendus  de  TAcadémie  des  Sciences  1862  (tome  55),  Schiff. 
en  étudiant  l'influence  des  centres  nerveux  sur  la  température  et  les  nerfs 
vasculaires  des  extrémités,  arrive  à  distinguer  dans  la  moelle  deux  groupes  de 
vaso-moteurs.  En  pratiquant  des  hémisections  médullaires  aux  diverses  hau- 
teurs de  la  moelle,  jusque  dans  la  moelle  allongée,  Schiff  a  tu  se  produire 
rhyperthermie  de  la  main  et  du  pied  toujours  du  côté  des  hémisections,  tandis 
que  cuisses  et  ventre,  par  exemple,  accusaient  leur  hjperthermie,  du  côté 
opposé.  (Chien.) 

«  Lorsqu'on  coupe  une  moitié  de  la  moelle  allongée  ou  la  partie  supérieure  de 
la  moelle  épiniére  au  niveau  des  premières  vertèbres  cervicales,  on  aperçoit  un 
excès  de  calorification,  dans  la  moitié  de  la  surface  du  corps.  Mais  cet  échauffe- 
ment  ne  se  montre  pas  du  même  côté  pour  toutes  les  parties  intéressées;  si  la 
section  occupe  la  moitié  droite  delà  moelle  allongée,  on  a  un  excès  de  calorifi- 
cation, du  côté  de  la  section  :  dans  la  tète,  la  main,  le  pied,  la  partie  inférieure 
de  Tavant-bras  et  de  la  jambe;  du  côté  gauche,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à 
l'hémisection  :  dans  le  tronc,  l'humérus,  la  cuisse,  dans  la  région  du  coude,  du 
genou,  dans  la  partie  supérieure  de  l'avant-bras  et  de  la  jambe.  > 

Le  cas  présent  se  prête  particulièrement  bien  &  une  pareille  étude  :  i""  parle 
fait  de  sa  localisation  strictement  unilatérale  au  niveau  de  la  moelle  cervicale 
supérieure  et  de  la  moelle  allongée;  2*  par  la  conservation  de  la  plupart  des 
mouvements,  particularité  qui  exclut  le  refroidissement  par  inactivité.  Pendant 
une  série  de  huit  jours  nous  avons  pratiqué  la  thermométrie  locale  moyennant 
quatre  thermomètres,  placés  simultanément  sur  des  endroits  symétriques, 
des  deux  moitiés  du  corps.  Le  refroidissement  de  la  main  et  du  pied  occupait 
d'habitude  le  côté  de  la  paralysie,  mais  par  moments,  main  et  pied  droits  com- 
mençaient à  s'échauffer,  à  rougir  et  &  atteindre  une  température  qui  était  de 
beaucoup  supérieure  aux  parties  homologues,  de  l'autre  côté  ;  ces  exacerbations 
des  parties  paralysées  —  ressemblant  aux  oscillations  de  l'hyperémie  neuro- 
paralytique  expérimentale  —  ressemblaient  k  un  véritable  transfert  thermique. 
A  rhyperthermie  (ou  hypothermie)  de  la  main  et  du  pied  du  côté  droit  corres- 
pondait l'hyperthermie  (ou  l'hypothermie)  de  la  racine  des  membres  et  du 
tronc  du  côté  gauche,  et  à  l'hyperthermie  de  la  main  et  du  pied  du  côté  gauche 
correspondait  l'hyperthermie  de  la  moitié  droite  du  corps.  (Voir  fig.  2  et  3.) 

L'entrecroisement  de  ces  deux  groupes  de  vasomoteurs  s'est  montré  constam- 
ment, pour  les  régions  indiquées.  Quant  aux  régions  situées  entre  le  pied  et  la 
racine  de  la  cuisse  et  la  main  et  la  racine  du  bras,  nous  n'avons  pas  trouvé  les 
mêmes  relations. 

Pour  terminer,  nous  ajoutons  que  c'est  le  groupe  des  vasomoteurs  direcis 
qui  joue  le  principal  rôle  pendant  la  lièvre.  Si  l'hyperthermie  n'atteint  pas  les 
mains,  les  pieds  et  la  face,  le  malade  n'a  aucune  sensation  de  lièvre,  même  si 
si  son  corps  est  brûlant.  Et  pendant  le  frisson  l'abaissement  de  la  température 
n'atteint  que  face,  main  et  pied. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6  juillet,  à  9  heures  i  2  du  matin 
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I.  Deux  cas  (discutables)  de  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  F.  Raymond. 

(Présentation  des  malades.) 

Les  deux  malades  que  je  présente  à  la  Society  de  Neurologie  peuvent  être 
considérés  comme  atteints  de  maladie  de  Parkinson,  de  paralysie  agitante,  mais, 
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chez  tous  les  deux,  raffection  s'écarte  du  type  classique;  chez  Tun,  la  maladie, 
à  ses  débuts,  affecte  un  siège  insolite  ;  chez  l'autre,  il  y  a  adjonction  de  phéno- 
mènes que  Ton  ne  rencontre  pas  dans  la  symptomatologie  habituelle  du  tvpe 
morbide. 

Observation  I.  —  Le  premier  malade  est  un  homme  de  63  ans,  rentier.  Ses  antécé- 
dents héréditaires  me  paraissent  importants  à  souligner.  Son  père  est  mort  è  l'âge  de 
65  ans.  Vingt  ans  environ  avant  sa  mort,  il  fut  atteint  d'un  tremblement  localisé  aux 
mains  qui  ne  fit  que  s'accentuer  avec  le  temps.  La  mère  souflTrait  d*un  tremblement  ana- 
logue à  celui  de  son  mari  ;  un  oncle  maternel  tremblait  également.  Enfin,  une  de  ses 
sœurs  a  une  maladie  de  Parkinson  typique.  On  peut  donc  dire,  sans  exagération,  qu'il 
appartient  à  une  famille  de  trembleurs. 

Quant  à  lui,  il  a  toujours  été  robuste  et  vigoureux.  Autrefois,  entre  20  et  26  ans,  étant 
au  Brésil,  il  a  bu,  paraît-il,  de  grandes  quantités  de  bière,  mais  il  n'a  jamais  été  un 
alcoolique;  il  n'en  présente  pas,  d'ailleurs,  les  attributs.  Le  premier  incident  à  noter, 
dans  sa  santé,  remonte  à  la  fin  de  l'année  1903.  Cne  nuit,  à  la  suite  d'une  tentative  de 
coït,  il  éprouva  une  grande  douleur  de  tète  et  tomba  comme  paralysé  sur  son  lit.  Il  n'y 
a  pas  eu,  à  proprement  parler,  de  perte  de  connaissance  ;  sa  femme  lui  mit  des  sina- 
pismes.  Il  se  rendormit  tranquillement.  Le  lendemain,  il  se  leva  comme  à  l'ordioairc, 
put  satisfaire  son  désir  la  nuit  suivante  et  pendant  trois  mois,  il  ne  présenta  rien  de  pa^ 
ticulier.  Peut-être,  il  aurait,  pendant  quelques  jours,  traîné  les  pieds,  encore  n'en  est-il 
pas  sûr.  Dans  tous  les  cas,  il  a  été  fortement  émotionné  par  ce  qui  s'ét&it  passé  la  nuit. 

Au  mois  de  juin  1904,  il  alla  consulter  notre  collègue  M.  le  docteur  Hirtz  pour  le  choii 
d'une  station  thermale.  Celui-ci,  dès  cette  époque,  remarqua  un  tremblement  de  la 
langue  dont  le  malade  ne  s'était  pas  aperçu.  Il  fit  un  séjour  d'un  mois  à  Luchon,  du 
15  juin  au  15  juillet.  A  son  retour  &  Paris,  un  mois  après,  le  tremblement  s'était  accru, 
il  était  beaucoup  plus  intense  du  côté  de  la  langue  ;  en  outre,  il  s'était  étendu  aux  lèvres 
et  aux  muscles  du  menton.  C'est  à  peu  près  à  cette  date  qu'il  consulta  notre  collègue 
M.  Brissaud  et  moi-même.  Malgré  les  médications  instituées,  la  maladie  a  continué  à 
progresser  :  au  tremblement,  qui  s'est  peu  à  peu  accentué,  sont  venus  s'adjoindre  une 
salivation  abondante  et  de  la  difficulté  de  la  parole. 

Comme  vous  lo  voyez,  ce  qui  frappe,  immédiatement,  en  regardant  cet  homme  qui  a 
toutes  les  apparences  extérieures  de  la  santé  et  qui,  de  fait,  a  une  santé  physique  el  un 
état  psychique  qui  ne  laissent  rien  à  désirer,  c'est  l'aspect  figé  du  visage,  par  suite  de  U 
rigidité  des  muscles  de  la  face,  qui  enlève  &  la  mimique  une  partie  de  son  expression  ;  H 
a  l'air  comme  étonné.  L'expression  est  caractéristique,  surtout  avec  sa  lèvre  inférieure, 
un  peu  pendante,  un  peu  entr'ouverte  et  qui  laisse  écouler  de  la  salive  en  abondance.  Au 
dire  du  malade,  cette  lèvre  inférieure,  de  tout  temps,  aurait  été  ainsi  pendante.  Pai- 
contre,  ses  sourcils  sont  relevés,  son  front  très  plissé  par  des  rides,  ses  yeux  grands 
ouverts.  De  plus,  même  au  repos,  il  existe  un  tremblement  léger  de  la  lèvre  inférieure. 
tremblement  menu  et  médiocrement  rapide. 

Si  je  prie  le  malade  de  faire  un  mouvement  quelconque,  d'ouvrir  la  bouche,  par 
exemple,  le  tremblement  augmente  très  notablement,  comme  iotensilô  et  il  s'étend  aux 
muscles  orbiculaires  des  lèvres,  aux  élévateurs  dos  ailes  du  nez.  Si  je  lui  dis  de  tirer  la 
langue,  celle-ci  est  agitée  d'un  tremblement  très  intense  de  rythme  moyen  —  5  à  6  pv 
seconde  —  mouvements  incessants  et  alternatifs  de  projection  en  avant,  de  rétraction  en 
arrière  ;  à  ce  moment,  tous  les  muscles  de  la  face,  pour  ainsi  dire,  tremblent  à  l'unisson 
des  muscles  de  la  langue.  La  parole  produit  les  mêmes  exagérations  du  tremblement: 
l'émission  du  son  est  nécessairement,  comme  vous  pouvez  vous  en  rendre  compte, 
troublée  par  le  tremblement  et  au  prorata  de  l'intensité  de  celui-ci.  Le  tremblement,  qui 
est  continu,  est  accru  par  les  émotions,  par  les  changements  de  température.  Il  s'arrête. 
pour  un  très  court  instant,  au  début  des  mouvements  volontaires  imprimés  aux  muscles 
qui  tremblent  pour  reprendre  de  suite  après.  Ce  tremblement  contraste  avec  la  rigidité 
des  autres  parties  de  la  face. 

Il  existe,  de  môme,  un  tremblement  léger,  également  de  moyenne  intensité,  aux  deux 
mains,  ayant  les  mêmes  caractères  objectifs  que  celui  de  la  face.  On  ne  peut  pas  dire  que 
du  côté  des  membres  supérieurs,  des  membres  inférieurs,  du  tronc,  on  trouve  une  véri- 
table rigidité;  pourtant,  dans  leur  ensemble,  les  mouvements  paraissent  moins  souples 
que  normalement,  sans  phénomènes  d'antépulsion,  ou  de  rétropulsion  ou  de  latéro-pul- 
sion.  Partout  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  y  compris  les  réflexes  massêtiTinîî. 
Il  en  est  de  même  des  réflexes  cutanés.  Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  aucun 
trouble  des  réactions  électriques,  mais  simplement  une  diminution  légère  de  l'excitabi- 
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lité  faradique  et  galvaoique  dans  les  muscles  qui  tremblent,  en  particulier  dans  ceux  do 
la  langue.  Enfin,  je  note  expressément  que  nulle  part,  on  ne  trouve  de  trace,  même 
Iêg<^re.  de  paralysie  motrice.  J'ajoute  que  la  température  du  corps  est  normale  ;  pas  de 
sensation  de  chaleur  exagérée,  soit  le  jour,  soit  la  nuit. 

Tel  est  rétat  actuel  ;  telle  est  révolution  de  la  maladie.  On  peut  penser, 
étant  donné  l'incident  de  la  nuit  de  la  fin  de  l'année  1903,  à  une  lésion  simple 
on  double,  réalisée  sur  le  trajet  des  faisceaux  pyramidaux  bulbaires,  ayant 
atteint  ou  non  certaines  parties  des  ganglions  centraux  et,  dans  ce  cas,  consi- 
dérer le  malade  comme  un  «  pseudo-bulbaire  >.  Sans  doute,  mais  pour  ma 
part,  je  ne  connais  pas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  d'origine  cérébrale, 
sans  trace,  même  minime,  de  paralysie,  et  accompagnée  d'un  semblable  trem- 
blement, ayant  déjà  envahi  les  deux  mains;  le  pseudo-bulbaire  n'a  pas,  du 
reste,  cet  aspect  aussi  particulier  du  visage.  Je  ne  crois  pas  davantage  être  en 
présence  d'an  «  tremblement  essentiel  »  qui,  dans  l'espèce,  serait  nettement 
héréditaire,  puisque  le  père  et  la  mère  tremblaient.  11  est  vrai  que  l'on  connaît 
des  cas  de  ce  tremblement  débutant  par  les  muscles  du  visage,  mais  alors  on  ne 
trouve  pas  la  rigidité  musculaire  associé  au  tremblement  comme  chez  ce  ma- 
lade. Pour  ces  diverses  raisons,  je  crois  être  en  présence  d'une  maladie  de  Par- 
kinson,  débutant  par  les  muscles  de  la  langue  et  des  lèvres.  Je  souligne,  expres- 
sément, la  salivation  abondante,  le  véritable  ptyalisme  qui  existe  chez  ce 
malade.  Sans  doute,  comme  le  pense  le  0'  Catola,  la  sialorrhée,  dans  ce  cas,  est 
dne  au  tremblement  des  lèvres  et  de  la  langue,  ainsi  qu'à  la  rigidité  de  ces 
mêmes  organes,  mais  on  ne  peut  invoquer  l'attitude  du  patient,  car  celui-ci, 
dont  la  maladie  commence,  tient  la  tête  très  droite. 

Observation  IL  —  Le  second  malade  est  un  homme  de  39  ans,  reprt^scntant  de  com- 
merce, qui  est  issu  d'un  père  ayant  succombé  à  une  bronchite  chronique  et  d'une  mère 
virante,  atteinte  d'affection  cardiaque  rhumatismale.  Rien  à  noter  dans  ses  antécédents 
personnels,  sauf  une  grande  impressionnabilité.  Or,  il  y  a  deux  ans  et  demi,  il  a  eu  une 
s^'rie  de  violentes  émotions,  à  la  suite  de  grosses  pertes  d'argent.  Comme  conséquences, 
légère  raideur  de  tout  le  côté  gaucho,  s'installant  lentement,  progressivement,  dans  le 
tras,  dans  la  jambe,  avec  tendance  du  corps  à  s'incliner  de  ce  côté.  Bientôt,  il  écrivit 
nu>iD.«  bien  de  la  main  droite  ;  presque  en  même  temps  survint  du  tremblement  des  deux 
iDaing.  Malgré  cet  état,  il  n'en  continuait  pas  moins  à  vaquer  à  ses  occupations,  quoique 
i^sez  gêné  dans  ses  mouvements. 

fcj)  ^ptembre  1903,  il  fut  convoqué  pour  faire  une  période  de  treize  jours  ;  il  essaya 
dese  faire  réformer,  mais,  après  examen  médical,  il  ne  fut  pas  considéré  comme  étant 
malade.  Ce  fut,  pour  lui,  une  déconvenue  très  pénible.  Dès  le  lendemain,  il  s'alita;  il 
éUit  beaucoup  plus  raide  dans  toutes  les  parties  de  son  corps  et  ses  membres  lui  sem- 
Mèrentétre  de  plomb.  Il  avait,  en  même  temps,  des  crises  de  désespoir  puéril.  A  cause 
Je  cet  état,  on  lui  accorda  un  sursis.  Au  bout  d'une  huitaine  de  jours,  il  alla  un  peu 
mieux  et  put  reprendre  ses  occupations,  tout  en  se  sentant  très  fatigué,  avec  céphalée 
intense,  sensation  de  casque  pesant,  battements  des  vaisseaux  du  crâne,  etc. 

An  mois  de  décembre,  il  fut  convoqué  à  nouveau  pour  accomplir  sa  période;  ce  fut 
l'occasion  de  nouvelles  émotions,  d*un  désespoir  intense.  On  finit  enfin,  sa  période  ter- 
minée, par  le  réformer.  Depuis  cette  époque  —  janvier  1904  — le  malade  est  devenu  inca- 
pable de  se  livrer  &  un  travail  quelconque.  Certains  membres  de  sa  famille,  ne  croyant 
pu  à  la  réalité  de  son  état  morbide,  le  lui  disaient  ;  il  en  résulta  de  graves  discussions  et, 
bien  souvent,  de  violents  accès  de  colère.  Peu  à  peu,  il  devint  de  plus  en  plus  aboulique; 
parallèlement,  la  rigidité  musculaire  se  généralisa  ;  elle  fut  accompagnée  de  tremble- 
^tni$  En  outre,  survinrent  des  pertes  séminales  et,  en  même  temps,  une  impuissance 
^mU\e  absolue. 

Aujourd'hui,  le  malade  offre  tous  les  attributs  d'un  état  psychaslhénique  très 
prononcé  ;  je  n'insiste  pas.  En  outre,  il  a  la  raideur  musculaire  généralisée, 
ivec  lenteur  et  limitation  des  mouvements,  plus  accentuée  du  côté  gauche  que 
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du  côté  droit  et  du  tremblement  à  oscillations  rj^thmiques  d'amplitude  modérée, 
une  démarche  à  petits  pas,  une  attitude  Ogée,  de  l'antépulsion  nette,  etc.  ;  eo  ud 
mot,  il  ressemble,  tout  à  fait,  à  un  parkinsonien.  Il  serait  donc  atteint,  toute 
la  fois,  de  paralysie  agitante  et  de  neura$thinie,  et  ce  diagnostic  n'a  rien  de 
forcé . 

Mais,  en  procédant  à  Texamen  complet  et  détaillé  du  malade,  on  note  encore 
d'autres  symptômes  et  ce  sont  ceux-là  que  Ton  n'a  pas  l'habitude  rencontrer 
chez  les  parkinsoniens,  même  neurasthéniques.  En  effet,  il  existe  de  la  trépida- 
tion spinale  des  deux  pieds,  surtout  à  gauche  —  une  trépidation  des  plus  légi- 
times, du  moins,  je  le  crois,  et  non  du  faux  clonus  du  pied,  comme  dans  les 
cas  signalés  par  Oppenheim  et  Franck  —  et  les  deux  orteils  sont  en  extension, 
c'est-à-dire  que  le  signe  de  Babinski  est  positif.  ËnOn,  il  a,  parfois,  des  besoins 
un  peu  impérieux  d'uriner  et  il  semble  que  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  gauche 
sur  le  bassin  sont  moins  forts  qu'à  droite. 

Quelle  signification,  dans  le  cas  particulier,  convient-il  d'attacher  à  ces 
signes?  Y  a-t-il  lésion  des  faisceaux  pyramidaux?  En  dehors  des  symptômes  — 
trépidation  spinale,  réflexes  des  orteils  en  extension,  exagération  des  réflexes 
tendineux,  besoin  impérieux  d'uriner  et  peut-être  parésie  légère  des  fléchis- 
seurs de  la  cuisse  gauche  vers  le  bassin  —  je  ne  trouve  rien,  soit  dans  les 
manifestations  actuelles,  soit  dans  leur  mode  de  début  ou  dans  leur  évolution, 
en  rapport  avec  une  affection  pouvant  présenter,  dans  sa  caractéristique  clinique, 
une  lésion  des  faisceaux  moteurs  :  lésion  corticale,  sous-corticale  ou  Dulbo-pro- 
tubérantielle.  Peut-être  cependant  faut-il  songer  à  une  lésion  médullaire;  dans 
tous  les  cas  sa  symptomatologie  est  bien  fruste.  S'agit-il  au  contraire  d'un 
pseudo-bulbaire  simulant  la  maladie  de  Parkinson?  J'avoue  que,  dans  l'espèce, 
le  problème  diagnostique  me  paraît  presque  impossible  à  trancher  :  aussi,  je 
serais  bien  aise  d'avoir,  pour  ce  cas  particulier,  l'avis  des  membres  de  la  Société. 
Le  pseudo-bulbaire  peut  ressembler,  à  s'y  méprendre,  au  parkinsonien  ;  pourtant 
il  y  a  entre  les  deux  affections  une  différence  essentielle,  leur  évolution  si 
dissemblable  :  l'une,  la  paralysie  agitante  a  une  marche  fatalement  progres- 
sive, quoi  qu'on  fasse;  l'autre,  la  paralysie  pseudo-bulbaire  peut  rester  des 
années  stationnaire,  voire  même  avec  tendance  à  l'amélioration,  sans  compter 
que  chez  le  parkinsonien  existent,  fréquemmeirt,  des  phénomènes  qu'on  ne  trouve 
pas  chez  le  pseudo-bulbaire,  l'anté-pulsion,  la  rétro-pulsion,  les  sensations  sub- 
jectives de  chaleur  ou  de  froid,  etc..  Pour  ces  diverses  raisons,  je  crois  mon 
malade  plutôt  atteint  de  paralysie  agitante  peut-être  a-t-il,  en  même  temps,  un 
certain  degré  de  myélite? 

* 
*  *• 

En  terminant  cette  communication,  je  voudrais  insister  sur  la  difficulté  que 
présente  la  solution  du  problème  concernant  la  pathogénie  de  la  paralysie 
agitante,  en  l'absence  d'une  base  anatomo-pathologique  précise.  Théoriquement, 
on  peut  concevoir  une  localisation  bulbo-protubérantielle  ou  pédonculo-protubé- 
rantielle,  encore  faut-il  que  cette  localisation  rende  compte  de  la  progressivité 
de  la  maladie,  de  sa  marche  fatale  et  permette  de  comprendre  les  sensations 
d'engourdissement,  de  douleurs  musculaires,  de  chaleur,  de  froid,  etc.,  phéno- 
mènes, pour  ainsi  dire,  constants  dans  le  cours  de  la  paralysie  agitante.  Quel 
est  le  mécanisme  que  l'état  émotionnel  désorganise?  Il  n'y  a  rien  de  forcé  à  sup- 
poser que,  vraisemblablement,  c'est  celui  qui  préside  au  tonus  musculaire  ;  mais 
nous  sommes  encore  si  mal  renseignés  sur  la  physiologie  normale  de  ce  dernier 
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qu'il  me  parait  préférable  d'attendre  avant  de  risquer  une  explication  quelconque. 
Ce  que  Ton  peut  dire,  c'est  que  quand  ce  mécanisme  du  tonus  est  faussé  dans  la 
maladie  de  Parkinson,  nous  ne  parvenons  pas  à  le  rétablir  et  Tétat  morbide  cons- 
titué, à  rencontre  de  ce  qui  se  voit  souvent,  dans  d'autres  circonstances,  n'a 
aacuae  tendance  à  le  faire  de  lui-même,  bien  au  contraire,  car  jusqu'à  présent^ 
la  maladie  a  une  marche  progressive  et  elle  est  incurable. 

M.  Brissaud.  —  Je  ne  doute  pas,  pour  ma  part,  que  les  malades  présentés 
par  M.  Raymond  soient  des  parkinsoniens  et  si  l'on  retrouve  chez  eux  certains 
signes  propres  aux  affections  organiques,  je  ne  saurais  en  être  surpris.  VoilÀ 
longtemps  déjà  que  je  soutiens  que  la  maladie  de  Parkinson  doit  être  sous  la 
dépendance  d'une  lésion  de  la  région  pédonculo-protubérantielle.  Tous  les  cas 
que  j'ai  vu  depuis  lors  me  confirment  dans  cette  opinion  ;  si  nous  n'en  avons 
pas  encore  la  confirmation  anatomo-pathologique,  du  moins  reconnattra-t-on 
que  les  faits  cliniques  sur  lesquels  elle  s'appuie  deviennent  de  plus  en  plus  nom- 
breux. 

M.  II.  Lamy.  —  La  plupart  des  parkinsoniens  que  nous  observons  à  l'hôpital 
s(>nt  malades  depuis  longtemps  et  trop  rigides  pour  se  prêter  à  la  recherche  des 
r.fleies.  J'ai  vu  l'an  dernier  un  confrère  qui  m'a  consulté  pour  une  «  crampe 
des  écrivains  > .  C'était  un  parkinsonien  tout  au  début,  et  depuis  il  a  évolué 
d'une  façon  typique.  Or  ce  sujet,  au  point  de  vue  des  réflexes,  était  tout  à  fait 
superposable  à  celui  de  M.  Raymond.  Son  écriture  présentait  en  outre  un  carac- 
tère qui  me  parait  typique  dans  la  maladie  de  Parkinson  au  début.  11  ne  trem- 
blait point,  mais  les  caractères  d'abord  larges  et  bien  formés  devenaient  gra- 
duellement et  d'une  façon  insensible  plus  petits;  au  point  que  dès  la  troisième 
ou  quatrième  ligne  ils  étaient  minuscules  et  difficiles  à  lire,  et  que  finalement  il 
n'arrivait  plus  à  tracer  qu'une  ligne  tremblée.  Ce  seul  caractère  m'avait  fait 
douter  de  la  légitimité  du  diagnostic  t  crampe  des  écrivains  »  ;  dans  la  crampe 
des  écrivains,  l'écriture  ne  présente  point  un  caractère  d'amoindrissement  pro- 
gressif ;  elle  est  interrompue  par  la  crampe.  Je  viens  de  faire  écrire  le  malade 
de  M.  Raymond  :  son  écriture  est  identique  à  celle  du  confrère  en  question. 

11  Maladie  de  Parkinson;  Tremblement  des  Paupières;  troubles  de 
la  Déglutition;  début  de  Taifection  par  des  phénomènes  hémiparé- 
tiques  douloureux,  par  MM.  Brissaud  et  Henry  Meigk,  (Présentation  du 
malade.) 

.M.  B...,  comptable,  âgé  de  50  ans,  venu  à  la  consultatioa  de  l'Hôtel-Dieu  le  mercredi 
28  jiiin  4905,  présente  lo  syndrome  typique  de  la  maladie  de  Parkinson.  La  raideur  figée 
"<  tr«4  accentuée  aa  visage  dont  le  masque  est  absolument  immobile,  inezpressif  :  yeux 
^xesj&rgement  ouverte;  parole  pénible,  monotone;  tremblement  de  la  langue. 

A  ooler  un  phénomène  assez  rare  :  le  tremblement  des  paupièrei,  très  accentué  pendant 
IVciusion. 

Le  tremblement  des  membres  est  surtout  prononcé  du  côté  droit;  le  malade  éprouve  le 
(•esoio  de  soulever  son  bras  droit;  lorsqu'il  est  chez  lui  il  tient  con.slamment  ce  bras 
tppu)é  sur  un  meuble. 

Au  repos  complet,  le  tremblement  s'atténue  et  parfois  peut  disparaître.  A  l'occasion 
<1  lin  mouvement  commando,  il  cesse;  cependant,  le  malade  tremble  davantage  lorsqu'il 
^'e«t  remué.  La  marche  se  fait  à  petits  pas,  sans  propulsion;  mais  il  a  y  parfois  de  la 
rêtropuUion.  Réflexes  patellaires  vifs  ;  mais  dilBciles  à  rechercher  en  raison  de  la  rai> 
deur  musculaire. 

L^  tremblement  n'a  pas  été  le  premier  symptôme  de  la  maladie. 

.Au  cours  de  Tannée  1902,  cet  homme  a  subi  de  cruels  chagrins  (perte  d'un  enfant , 
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affairas  désastreuses).  Peu  après,  il  se  plaignit  de  violeates  douleurs  de  tête,  localisées 
surtout  dans  la  nuque.  Vers  le  mois  de  novembre  1902,  il  éprouva  des  douleurs  dam  It 
poignet  et  Vavant'brat  gauches;  en  môme  temps,  il  avait  une  certaine  paresse  du  bras: 
quelques  mois  plus  tard  il  souffrit  du  talon  gauche  et  la  jambe  du  même  côté  devint  faiblt. 
la  parole  était  difficile,  la  mémoire  déplus  en  plus  défectueuse.  11  commit  des  erreurs  gros- 
sières dans  son  métier  de  comptable  et  de  ce  fait  perdit  sa  position.  Ces  phénomènes 
s'atténuèrent  peu  à  peu  dans  le  cours  de  Tannée  1903.  C'est  seulement  au  début  de  1904 
qu'apparut  le  tremblement,  tout  de  suite  plus  accusé  du  côtédroi(;  il  persisté  depuis  lors. 

Le  syndrome  parkinsonien  semble  donc  n*avoir  été  constitué  dans  son  entier  que  plus 
d'une  année  après  les  premiers  accidents  paréliques  et  douloureux. 

Un  autre  phénomène  s'est  produit  pendant  la  première  période  de  la  maladie,  avant 
Tapparition  du  tremblement;  d'après  ce  que  raconte  la  femme  du  malade,  celui-ci  pré- 
senta pendant  quelques  mois,  la  nuit,  des  mouvemenlg  convulsifs,  secousses  brusques, 
tantôt  d'un  membre,  tantôt  de  l'autre,  tantôt  de  tout  le  corps,  accompagnées  de  grimaces 
faciales,  de  la  bouche,  des  paupières,  sans  que  cependant  le  malade  en  eût  connaissance 
ni  se  réveillât.  Ces  accidents  ont  complètement  disparu  depuis  plusieurs  mois. 

Enfin  il  existe  des  troubles  de  la  déglutition.  Le  malade  avale  souvent  de  travers.  Les 
liquides  sont  quelquefois  rejetés  par  le  nez. 

Dans  cette  histoire  clinique  deux  faits  méritent  d*ètre  relevés  : 

C'est  d'abord  le  tremblement  des  paupières,  très  rarement  signalé,  et  ici  particu- 
lièrement accentué,  d'autant  plus  frappant  que  le  reste  de  la  musculature  faciale 
demeure  invariablement  immobile. 

Il  faut  aussi  retenir  les  accidents  qui  ont  précédé  l'apparilion  du  svndrome 
parkinsonien  :  la  céphalée,  les  troubles  paréliques  du  bras  et  de  la  jambe 
gauches,  accompagnes  de  douleur  dans  le  poignet  et  le  talon,  la  démarche  a 
petits  pas,  la  précocité  de  l'affaiblissement  psychique,  enfin,  les  phénomènes 
spasmodlques  nocturnes.  Tous  ces  accidents  n*offrent-ils  pas  de  grandes  analo- 
gies avec  ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  d'une  lésion  encéphalique?  D'autre 
part,  les  troubles  de  la  déglutition  font  songer  &  une  affection  bulbaire  ou  pseudo- 
bulbaire. S'agit-il  donc  d'une  association  morbide?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
C'est  bien  la  même  maladie,  évoluant  à  la  façon  des  hémiplégies  progressives 
et  qui  semble  liée  à  la  présence  d'une  lésion  de  la  région  pédonculo-protubéran- 
tielle,  peut-ètre  dans  le  voisinage  du  locus  niger? 

Le  fait  que  tous  ces  accidents  sont  survenus  &  la  suite  de  violentes  émolions  et 
de  chagrins  réitérés  ne  saurait  infirmer  leur  origine  organique.  De  tels  chocs 
psychiques  peuvent  parfaitement  entraîner  des  réactions  organiques  irritatiTes 
ou  destructives. 

m.  Anomalies  multiples  congénitales  par  Atrophie  numérique  des 
tissus  (1),  par  .M.  Klippel,  médecin  de  l'hôpital  Tenon. 

OBSERV.^TION    RÉSCMÉE 

La  malade,  âgée  de  24  ans,  domestique,  est  entrée  en  juin  1905,  à  la  salle  Bouillaud,  h 
Tenon. 

Elle  présenta  des  anomalies  multiples  du  développement  qui  furent  constatées  à  la  nais- 
sance, et  do  plus  des  troubles  nerveux  qui  se  sont  développés  plus  tard  et  qui  sont  de 
nature  hystérique. 

Les  anomalie*  congénitales,  caractérisées  par  Vatrophie  numérique  des  tissus,  sont  les 
suivantes  : 

Certains  doigts  de  la  main  et  des  pieds  présentent  un  arrêt  de  développement  surtout 
marqué  au  niveau  des  dernières  phalanges  qui  existent,  ainsi  que  le  révèle  la  palpation. 
mais  qui  sont  très  petites. 

(1)  Le  travail  complet  avec  figures  doit  paraître  dans  Vleonographie  de  la  Saipétriért. 
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La  peau  qui  les  rovél  est  libre  et  sans  trace  de  cicatrice;  Tongle  est  rudimentaire  ou 
bien  fait  complètement  défaut,  de  sorte  qu'on  a  l'aspect  d'une  amputation  spontanée,  mais 
ce  D'est  là  qu'une  apparence,  car  ce  processus  doit  être  écarté  dans  le  cas  particulier,  en 
nisoo  de  la  présence  d'un  squelette  complet  et  pour  d'autres  motifs  encore. 

Les  muscles  des  avant-bras  et  des  jambes  sont  considérablement  diminués  de  volume 
par  rapport  au  développement  général.  De  plus  la  brièveté  do  ces  muscles  et  de  leurs 
leodons  a  pour  conséquence  des  déformations  des  mains  et  des  pieds.  Certains  doigts  de 
la  main  oe  peuvent  se  redresser  complètement.  Aux  pieds  les  tendons  d'Achille  sem- 
blent rétractés  du  fait  do  la  diminution  de  leur  longueur  et  il  en  est  de  même  des  exten- 
>ears  des  orteils.  C'est  par  suite  do  cette  brièveté  des  masses  musculaires  qu'il  existe 
rhez  cette  malade  quelques  troubles  du  mouvement  et  non  par  paralysie  des  muscles.  En 
effet  la  contraction  musculaire  est  normale,  ainsi  que  les  réactions  éleictriques  et  que  les 
réflexes  tendineux.  De  telle  sorte  que  la  fibre  musculaire  ne  parait  nullement  altérée 
daos  sa  structure,  tandis  que  la  seule  diminution  du  volume  des  muscles  est  la  raison 
des  troubles  fonctionnels. 

AiDsi,  ni  le  squelette,  ni  la  peau,  ni  les  muscles  ne  semblent  présenter  d'autres  lésions 
que  celles  d'une  diminution  du  nombre  des  éléments  liistologiques  qui  les  composent. 
L'atrophie  est  exclusivement  quantitative,  c'est-à-dire  numérique. 

D'autres  arrêts  de  développement  se  rencontrent  encore  ailleurs.  A  la  face,  le  côté 
eaaclie  est  moins  développé  que  le  droit,  la  joue  est  aplatie,  la  commissure  labiale  de  ce 
cHi^se  contracte  moins  pendant  la  parole  que  celte  de  droite. 

L'œil  gauche  est  un  peu  plus  petit  que  le  droit. 

Dans  la  cavité  buccale  on  remarque  une  voûte  palatine  ogivale;  la  joue  gauche  est 
aplatie  et  le  massif  molaire  est  en  é version  en  dedans. 

Le  voile  du  palais  se  contracte  plus  faiblement  à  gauche  qu'A  droite;  la  luette  légère- 
ment déviée  à  droite. 

Le  sternum  est  court  (15  centimètres),  la  pièce  moyenne  est  fortement  incurvée  en 
forme  de  carène. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  déviation  légère»  mais  qut  est  la  conséquence  do 
t  attitude  habituelle  pendant  la  marche. 

La  parole  n'est  pas  très  nette.  Il  y  a  quelques  difTlcultés  à  prononcer  certaines  lettres, 
sortaut  Ts  et  le  ch,  et  le  b  se  confond  souvent  avec  lé  p. 

La  seconde  catégorie  de  troubles  présentés  par  la  malade  sont  ceux  d'une  névrose  : 
attaque:*  convulsives  d'iiystéric,  anesthésies  aux  températures,  vertiges,  douleurs  mul- 
tiples, toux  sèclio  névropathique,  dyspnée  et  vomissements  de  même  origine.  Au  point  de 
vue  psychique  la  malade  a  pu  obtenir  le  certiGcat  d'études  primaires.  Cependant  elle  est 
quelque  peu  débile  et  a  eu  il  y  a  quelques  années  un  accès  délirant. 

*  * 

Il  est  permis  de  rattacher  les  diverses  malformations  dont  il  s'agit  ici  au  seul 
défaut  de  la  quantité,  non  de  la  qualité,  des  éléments  histologiques,  qui  compo- 
sent les  muscles,  les  tendons,  les  os,  le  tégument  externe  en  arrêt  de  développe- 
méat  C'est  dire  qu'il  s'agit  de  cette  forme  de  l'atrophie  que  J'ai  décrite  et  dis- 
tinguée par  les  caractères  précédents  sous  le  nom  (ïatrophie  numérique  de» 
Iww  (1). 

Le  terme  d'atrophie  numérique  est  très  signifleatif.  II  implique  qu'il  y  a  dimi- 
nution du  nombre  des  éléments  histologiques  qui  constituent  un  muscle,  un  nerf, 
an  os,  etc.,  et  que  cette  diminution  de  nombre  est  la  »eule  lésion  existante,  les 
éléments  anatomiques  présents  ne  laissant  voir  aucune  espèce  d'altérations 
ilructurales,  telles  que  Tatrophie  simple,  la  dégénérescence  la  multiplication 


1)  RuprEL.  Arrêt  de  développement  des  membres  à  la  suite  de  lésions  dans  l'enfance. 
Atrophie  numérique.  Aeo.  dt  méd.,  mars  1893. 

M^Qie  sujet ,  in  Presse  médicale,  31  juillet  1897. 

bixiBL.  Des  arrêts  de  développement  consécutifs  aux  lésions  locales  datant  de  l'enfance. 
—  Atrophie  numérique  de  Klippel.  Th.  de  Paris,  1899. 

Daba5ti.  Maladies  dos  muscles,  nouvelle  éd.  du  Traité  d^anatomie  path.  de  Cornil  et 
Rd^vier  (Atrophie  numérique). 
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des  noyaux,  les  altérations  conjonctives  et  vasculaires  qui  accompagnent  les 
autres  formes  de  l'atrophie  et  qui  y  sont  surajoutées  &  la  destruction  complète 
d'un  certain  nombre  d'éléments. 

En  un  mot  Vatwphie  numérique  ett  exelusivement  quatUitative. 

Il  parait  certain  que  notre  malade  rentre  dans  ce  cas  et  que  ses  tissus,  pour 
■avoir  un  trop  petit  nombre  d'éléments;  ne  présentent  aucune  des  lésions  dégé- 
nératives,  inflammatoires,  scléreuses  ou  autres  qui  caractérisent  les  atrophies 
d'un  autre  genre.  De  là  les  troubles  du  mouvement,  ceux  de  la  marche,  par 
exemple,  ne  sont  pas  le  résultat  d'une  altération  de  la  fibre  musculaire,  mais  la 
conséquence  des  déformations  du  pied  qui,  elles-mêmes,  résultent  de  la  brièveté 
et  du  défaut  de  volume  des  muscles  et  de  leurs  tendons. 

Cependant  les  cas  qui  m'ont  servi  &  faire  la  description  de  l'atrophie  numé- 
rique n'étaient  point  des  maladies  d'origine  congénitale,  mais  la  conséquence 
d'un  arrêt  de  développement  de  tout  un  membre,  ou  d'un  côté  de  la  face  ou  du 
thorax,  arrêt  survenu  au  cours  de  l'eiifance  à  la  suite  de  lésions  très  localisées, 
une  arthrite  chronique,  une  brOlure  circonscrite,  un  traumatisme,  etc. 

Chez  la  malade  qui  fait  l'objet  de  ce  travail  Tarrèt  numérique  de  ce  dévelop- 
pement a  donc  une  origine  spéciale  et  c'est  là  l'intérêt  de  ce  cas. 

ly.  Attitude  Extatique  chez  un  Douteur  Aboulique,  par  M.  Gilbert 

Ballet.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  je  présente  est  intéressant  par  son  attitude  et  les  erreurs  de 
diagnostic  auxquelles  celle-ci  serait  susceptible  de  donner  lieu  à  un  examen  som- 
maire. Quand  le  malade  est  entré  dans  le  service,  nous  l'avons  trouvé  immo- 
bile, au  lit,  les  yeux  clos,  ne  répondant  à  aucune  des  questions  que  nous  lui 
adressions  et  opposant  une  résistance  passive  aux  efforts  faits  pour  l'alimenter 
Nous  nous  étions  demandé  un  instant  si  nous  n'avions  pas  affaire  à  un  mélanco- 
lique avec  stupeur  ou  à  un  délirant  systématisé.  Depuis,  l'attitude  s'est  modifiée 
légèrement  et  le  malade  est  le  plus  ordinairement  dans  celle  où  vous  le  vojez  : 
immobile  encore,  au  lit  ou  sur  sa  chaise,  toujours  muet  au  moins  le  plus  habi- 
tuellement, difficile  à  alimenter,  les  yeux  grands  ouverts  semblant  fixer  un  point 
dans  l'espace;  on  dirait  un  extatique. 

Or  cet  extatique  n'est  autre  chose  qu'un  douteur  aboulique,  comme  nous 
avons  pu  nous  en  convaincre  par  son  histoire  et  l'explication  qu'il  nous  a  donnée 
de  son  attitude  dans  les  moments  où  il  en  sort  et  peut  parler.  Scrupuleux,  dou- 
teur, aboulique  de  vieille  date  (il  a  aujourd'hui  29  ans),  il  nous  raconte  qu'il 
fixe  continuellement  une  idée,  des  fragments  d'objet,  des  points  noirs,  des  mots, 
sans  pouvoir  arriver,  quelque  effort  qu'il  fasse,  à  détacher  son  esprit  de  ces  diffé- 
rentes représentations.  «  Je  cherche,  dit-il,  continuellement  à  me  détacher  de 
moi-même,  de  ma  représentation,  sans  y  arriver,  et  c'est  pour  moi  un  effort 
eonsidérable.  Je  n'arrive  jamais  à  mettre  une  idée  en  forme,  à  la  trouver  suffi- 
samment nette  pour  que  je  puisse  m'en  détacher.  Vous,  ajoute-t-il,  quand  vous 
cherchez  une  idée  vous  ne  la  trouvez  pas  tout  de  suite,  mais  vous  arrivez  à  l'avoir 
suffisamment  nette  pour  être  satisfait,  moi  je  n'arrive  pas  à  ce  résultat  et  je  ne  puis 
m'en  détacher.  De  même  quand  je  travaillais  à  corriger  des  épreuves  photogra- 
phiques (il  travaille  chez  un  photographe),  je  ne  pouvais  arriver  à  un  résultat: 
je  repassais  toujours  sur  ce  que  j'avais  fait,  n'étant  jamais  content  de  ce  que 
j'avais  tracé.  >  Au  milieu  de  son  récit,  le  malade  s'arrête  les  yeux  fixés  sur  mon 
vêtement.  Puis  après  quelques  minutes,  il  se  remet  à  parler  :  c  Je  fixais  votre 
blouse,  dit-il,  puis  un  pli,  puis  un  point  de  ce  pli;  je  n'ai  pu  détacher  de  suite  ma 
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pensée  de  ce  point.  Vous  voyez  quel  travail  mon  cerveau  doit  faire  pour  me 
retirer  petit  à  petit  de  ce  que  je  fixe.  On  croit  autour  de  moi  que  je  ne  veux 
pas  parler,  que  je  refuse  de  répondre,  de  manger,  de  boire;  c'est  parce  que  je  ne 
peux  moter  de  moi-même  pour  faire  les  actes  les  plus  simples.  Je  veux  bien 
Toir,  causer,  boire,  manger,  mais  je  fixe  et  je  ne  puis  rien  faire.  » 

Les  passages  que  je  détache  de  l'observation  suffisent  à  caractériser  l'état 
meotal  du  malade  avec  ses  hésitations,  son  aboulie,  son  obsession  visuelle.  Si  je 
le  présente  ici  c'est  moins  à  cause  de  cet  état  mental  qui  n'a  rien  de  bien  spécial, 
<iu*à  cause  de  l'attitude  provoquée  par  cet  état  mental  :  c'est  une  attitude  exta- 
tique. M.  Pierre  Janet  a  fait  observer,  avec  raisoe  suivant  moi,  que  les  exta- 
tiques ne  sont  pas  toujours  des  hystériques,  comme  on  le  pense  généralement, 
mais  souvent  des  scrupuleux.  Seulement  If.  Janet  attribue  l'extase  des  scrupu- 
leux aux  émotions  qui  souvent  les  hantent.  Cette  explication  n'est  pas  applicable 
au  cas  présent  :  l'extase  chez  notre  malade  ne  se  rattache  pas  &  un  état  émo- 
tionnel spécial  surajouté  à  l'obsession  aboulique,  mais  à  l'aboulie  elle-même. 

Les  attitudes,  les  tics,  les  gestes  des  obsédés  méritent  d'être  étudiés  avec  plus 
de  soin  qu  ils  ne  l'ont  été.  Quand  ils  sont  très  particuliers  on  les  étudie  objecti- 
vement sans  les  rattacher  toujours  à  l'état  mental  sous-jacent  qui  les  conditionne 
et  les  explique.  Et  ces  attitudes  peuvent  être  très  singulières  :  j'ai  observé  récem- 
ment un  grand  donteur  qui  tenait  les  membres  supérieurs  immobiles  le  long 
du  tronc,  dans  une  immobilité  si  complète  qu'on  ne  pouvait  provoquer  le 
moindre  mouvement  des  doigts,  et  si  persistante  que  les  deux  mains  avaient 
pris  Taspect  de  mains  succulentes  par  la  continuité  de  la  situation  verticale  et 
déclilire. 

Une  grande  obscurité  régne  encore  sur  la  nature  des  chorées  chroniques  ;  or, 
j'ai  po  me  convaincre  que  certaines  de  ces  chorées  non  seulement  constituent  une 
forme  de  la  maladie  des  tics,  comme  l'avait  relevé  Gilles  de  la  Tourette,  mais 
que  celte  maladie  des  tics  dépend  étroitement  de  doutes,  d'hésitations,  d'abou- 
lies soas-jacentes.  La  prétendue  chorée  chronique  n'est  souvent  qu'une  attitude 
d'obsédé  aboulique. 


Le  Jacksonienne   héréditaire,    par   MM.    E.    Leknhardt   et 
M.  NoRERO.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  à  la  Salpêtrière.) 

.Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  deux  malades,  la  mère  et  la 
fille,  qui  sont  tontes  deux  atteintes  d'épilepsie  jacksonienne. 

OisBAVATio.N  I.  —  Mme  L...,  âgée  do  36  ans,  est  la  vingt  et  unième  enfant  de  sa  famille. 
SoDpère,  âgé  de  60  ans  au  moment  de  sa  naissance,  était  très  fortement  alcoolique. 

A  en  sa  première  crise  à  10  ans  ;  depuis  ce  moment  les  crises  ne  se  produisent  que  tous 
lei  deux  ou  trois  mois  par  série  de  trois  ou  quatre  pendant  une  journée.  La  première 
^n>6  de  chaque  série  présente  tous  les  caractères  de  la  grande  crise  comitialc  ;  la  deuxième 
est  moins  forte  et  revêt  le  type  jacksonien.  Début  dans  la  langue,  puis  participations 
successives  de  la  face,  bras  et  jambe  du  côté  gauche.  11  n'y  a  pas  de  miction  involon- 
taire* aide  perte  de  connaissance,  ni  de  morsure  de  la  langue.  La  troisième  et  la  quatrième 
crises  sont  encore  moins  fortes  et  il  n'y  a  plus  participation  du  membre  inférieur.  Seuls  la 
fice  et  le  membre  supérieur  du  côté  gauche  sont  pris. 

Nihée  à  21  ans,  elle  devient  aussitôt  enceinte,  et  pendant  sa  grossesse  les  crises  dis- 
pvaisseot,  mais  après  la  naissance  de  ce  premier  enfant  qui  est  notre  seconde  malade, 
l«s  crises  reprennent  suivant  le  même  mode  que  précédemment  pendant  sept  ans.  À  la 
iQite  d*un  nouvel  accouchement,  les  crises  deviennent  plus  fréquentes  :  elles  se  répètent 
plusieurs  fois  par  mois,  toutes  à  type  jacksonien.  La  malade  est  à  ce  moment  mise  au 
trtîtement  bromure  intensif;  les  crises  disparaissent  tant  quo  dure  le  traitement,  c'est-à- 
dire  pendant  trois  ans. 


272  SOGIBTft  DE  NBUROLQGIE 

Depuis  quatre  ans  les  crises  sont  reparues  :  elles  se  produisent  tous  les  mois  environ  ; 
elles  sont  moins  intenses  qu'autrefois  et  sont  plus  limitées  :  début  par  un  claquement  de 
la  langue  dans  la  bouche,  puis  déviation  de  la  tête  à  gauche  avec  secousses  doniques  de 
la  face  du  côté  gauche.  Quelques  mouvements  dans  le  bras  gauche  également,  mais  le 
membre  inférieur  n'est  jamais  pris.  Actuellement  la  malade  remarque  qoe  les  crises, 
sans  diminuer  de  fréquence,  paraissent  se  limiter  de  plus  en  plus  :  c'est  ainsi  que  depuis 
quelques  mois,  c'est  exclusivement  la  face  qui  est  atteinte.  Il  n*y  a  plus  de  perte  de 
connaissance,  pas  de  miction  involontaire,  pas  do  morsure  de  la  langue. 

L'examen  physique  de  cette  malade  ne  révèle  absolument  rien  d'anormal. 

Observation  II.  —  Mlle  Suzanne  L...,  âgée  de  15  ans,  née  à  terme,  bien  portante 
jusqu'à  13  ans,  n'a  jamais  eu  de  convulsions. 

Cette  malade  a  commencé  à  avoir  des  absences  à  l'âge  de  13  ans.  Depuis  ce  moment 
les  absences  devinrent  plus  fréquentes,  se  répétant  à  certaines  périodes  tous  les  jours 
et  même  plusieurs  fois  par  jour. 

Il  y  a  un  an,  &  l'âge  .de  14  ans,  première  crise  revêtant  le  type  jacksonien  :  déviation 
de  la  tête  &  droite,  mouvements  cloniques  de  la  face  du  côté  droit  gagnant  progressive- 
ment le  bras  droit.  Pas  de  miction  involontaire  mais  besoin  d'uriner  immédiat,  pas  de 
perte  de  connaissance,  pas  de  morsure  de  la  langue,  mais  amnésie  complète. 

Ces  crises  se  succèdent  .à  environ  trois  semaines  d'intervalle,  depuis  ce  moment  les 
absences  continuent  &  être  très  fréquentes. 

L'examen  physique  de  cette  malade  ne  présente  rien  d'anormal. 

Depuis  sept  semaines  le  régime  déchloruré  intégral  a  été  institué  pour  la 
mère  et  la  fille. 

La  mère,  qui  a  suivi  d'emblée  d'une  façon  minutieuse  ce  régime,  n*a  plus 
eu  de  crises. 

La  ûlle,  qui  pendant  les  quinze  premiers  jours  a  eu  un  peu  plus  de  peine  à  s'y 
mettre,  a  présenté  pendant  cette  période  encore  quelques  absences,  mais  depuis 
cinq  semaines  qu'elle  a  accepté  de  se  mettre  strictement  au  régime  déchloruré, 
elle  n'a  plus  eu  d'absences  ni  de  crises. 

M.  Dejerine.  —  L'épilepsie  partielle  héréditaire  me  paraît  exceptionnellement 
rare  et  c'est  pour  cela  que  j'ai  engagé  mon  interne,  M.  Leenhardt,  à  présenter 
ces  malades  à  la  Société.  Je  tiens  en  outre  à  faire  remarquer  ici  les  remar 
quables  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  le  régime  déchloruré  (Richet-Tou- 
louse).  Pour  ma  part,  ce  régime,  associé  ou  non  à  de  faibles  doses  de  bromure 
de  potassium  (2  à  3  grammes  par  jour),  m'a  donné  —  lorsqu'il  est  scrupuleuse- 
ment pratiqué  —  des  résultats  extrêmement  remarquables  dans  le  traitement 
de  l'épilepsie.  C'est  sur  des  centaines  de  malades  que  je  l'applique  chaque 
année  à  ma  consultation  de  la  Salpètriére  et  je  n'ai  certes  pas  plus  de  5  à  10 
pour  100  de  cas  d'insuccès.  Je  veux  dire  par  là  que  dans  90  ou  95  pour  100 
des  cas,  j'obtiens  une  diminution  considérable  dans  la  fréquence  et  dans  rinten- 
site  des  crises.  Je  sais  que  cette  méthode  a  été  appréciée  différemment  suivant 
les  observateurs,  mais,  je  le  répète,  dans  la  pratique  hospitalière  comme  dans  la 
pratique  privée,  les  résultats  qu'elle  me  donne  sont  on  ne  peut  plus  satis- 
faisants. 

M.  Pierre  Marie.  —  L'impression  générale  que  donne  la  publication  des 
résultats  obtenus  par  la  déchloruration  dans  le  traitement  des  épileptiques  et 
mon  expérience  personnelle  sont  loin  d'être  aussi  favorables  que  ne  le  fait  penser 
l'opinion  émise  par  M.  Dejerine;  je  persiste  à  proscrire  le  régime  déchloruré  ou 
hypochloruré,  mais  sans  en  attendre  des  résultats  aussi  remarquables. 

M.  Brissaud.  —  Pour  ma  part,  je  n'ai  eu  que  des  insuccès  malgré  les  régimes 
dcchlorurés  les  plus  rigoureux. 
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M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  ût  crois  pas  qiie  les  heureux  effets  bbtenus  chez  le^ 
épileptiques  dont  parle  M.  Dejerine,  soîeht  toujours  attribuables  au  régime 
déchloniré.  Quand  un  épileptique  se  présehte  k  la  coubultation  de  l'hôpital,  il 
n'est  pas  rare  qu'il  ait  suivi  Jusqué-1&  un  régime  déplorable  Àu  point  de  vue 
gastrique,  soit  par  Mauvaise  alimentation*  soit  par  abus  du  bromure.  Or,  il  n'est 
pas  douteux  que  les  digestions  défecttieuses  influencent  la  disposition  épilepto- 
fène.  Il  suffit  souvent,  chez  ces  malades,  de  supprimer  momentanément  le  bro- 
mure, de  régler  le  régime  alimentaire  pour  voir,  sans  suppression  des  chlorures, 
les  criées  comitialeè  diminuer  notablement  durant  les  premiers  mois  qui 
tuiîent.  C'est  un  fait  que  j'observe  journellement  &  ma  éonsultation  de  l'Hôtel- 
Dieu. 

M.  Erkest  Duprê.  —  Les  épileptiques  à  grandes  crises  eonvulsives  peuvent 
bénéficier,  dans  une  certaine  mesure,  de  la  déchloruration  ;  mais,  dans  les  autres 
formes  d'épilepsie,  ce  mode  de  traitement  semble  bien  demeurer  inefficace  ;  il 
pent  même  favoriser  les  accidents  de  bromisme  chez  certains  sujets. 

VI  Spasme  du  Trapèze  droit  et  Tio  de  la  Face  (présentation  de  malade) 

par  M.  J.  Babinski. 

Le  malade  que  je  présente  esl  un  hbmme  de  26  ans,  chez  qui  depuis  quatre 
ans  s'accomplissent,  à  la  région  de  l'épaule  droite  et  k  la  face  ainsi  qu'au  cou, 
des  mouvementa  anormaux  assez  gênants  pour  le  mettre  dans  l'impossibilité  de 
traîailler,  quoiqu'il  jouisse  d'ailleurs  d'une  excellente  santé.  Il  importe  donc  de 
détermioer  la  natute  de  ces  mouvements,  leur  mécanisme,  pour  j  porter 
remède,  si  possible,  et  mettre  cet  homme  à  même  de  reprendre  sed  occupations. 

l'envisagerai  d'abord  les  mouveihents  de  l'épaule.  Plusieurs  muscles  patais- 
«ent  y  participer»  le  rhomboïde,  l'angulaire,  mais  c'est  surtout  le  trapèze  qui 
tnirt  en  jeu  ;  on  toit  en  effet  à  tout  instaht  l'otaioplate  se  porter  de  bas  en  haut 
et  le  muscle  trapèze  dans  sa  portion  descendante  se  dessiner  nettement  sous  les 
téfuments.  Ces  contractioni  softt  de  courte  durée  et  indolores.  La  portion  des- 
cendante du  trapèze  se  contracte  parfois  dans  toute  son  étendue,  mais  &  d'autres 
moments  les  contractions  se  limitent  à  quelques  faisceaux  du  trapèze  et  peuvent 
par  conséquent  être  dénommées  faseieulairês  ou  parcellaires.  La  contraction  du 
trapèze  provoque  généralement  une  saillie  musculaire  séparée  de  l'épine  de 
Tomoplate  par  une  rigole  et  on  observe  aussi  une  déformation  de' cette  régiofa 
qae  le  malade  n'arrive  pas  à  reproduire  volontairement  du  côté  gauche,  quel  que 
soit  le  mouvement  qu'il  cherche  à  imprimer  &  son  épaule  ;  on  peut  donc  dire 
que  laeonthiction  anormale  du  trapèze  droit  est  déformante ^  en  donnant  à  ce  mot  le 
s«Ds  que  je  lai  attribue  dans  mon  tntvail  sur  l'hémispasme  facial  périphérique  (i) 
Cette  déformation  peut  être  aisément  i^eproduite  du  côté  êain  par  l'électrisatioh 
faradique.  Enfln,  ces  contractions  ont  encore  pour  caractère  de  persister  pen- 
dant le  sommeil  ;  pour  observer  à  ce  point  de  vue  le  malade  dans  de  bonnes 
conditions,  je  lui  ai  recommandé  de  se  coucher  le  soir  sur  l'épaule  gauche  et  de 
Isiiser  l'épaule  droite  à  nu  ;  mes  internes  sont  venus  pendant  la  nuit  et  ont 
constaté  alors  d'une  manière  très  nette  l'eii^tenee  de  ces  contractions  pendant 
que  le  malade  dormail  profondément.  Ces  divers  caractères  semblent  bien  iHotl- 
trerque  les  contractions  du  trapèze  sont  indépehdantes  de  la  volonté,  qu'elles  ne 
vifki  pas  d'oHgihe  mentale  ;  elles  ont  de  gl-andes  ahalogies  atec  les  contractions 

(1)  Hèmispasme  facial  périphérique.  Société  de  Neurologity  6  avril  1905. 
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de  rhémispasme  facial  périphérique  (4)  et  il  me  parait  Traisemblable  qu'elles 
doivent  être  dues  à  une  irritation  du  nerf  spinal,  sur  la  nature  de  laquelle  je  De 
■saurais  me  prononcer  ;  il  s'agirait  donc  ici  d'un  kémi$pa$me  spinal  périphériqw. 

Du  reste,  à  prion,  il  y  a  tout  lieu  d'admettre  que  tous  les  nerfs  moteurs  sont 
susceptibles  de  subir,  ainsi  que  le  facial,  une  irritation  ajant  pour  conséquence 
la  production  de  mouyements  spasroodiques. 

Si  j'en  juge  par  la  résistance  qu'offre  au  traitement  Thémispasme  facial  péri- 
phérique, il  est  vraisemblable  que  la  guérison  de  ce  spasme  du  trapèze  ne  s'opé- 
rera pas  non  plus  sans  difficulté,  mais  à  vrai  dire  ce  spasme  est  ici  peu  gènaiit 
et  ce  qui  constitue  surtout  une  entrave  aux  occupations  de  ce  malade,  ce  sont 
les  contractions  de  la  face  que  je  vais  étudier  maintenant. 

Ces  contractions  n'apparaissent  qu'à  l'occasion  de  certains  actes  fonctioDoels, 
quand  le  malade  déglutit  et*  surtout  lorsqu'il  parle;  on  constate  alors  que  la 
tète  est  fléchie  sur  le  tronc,  que  les  peauciers  du  cou  sont  tendus,  que  le  front 
est  plissé,  que  les  sourcils  sont  soulevés  et  que  les  muscles  des  joues  et  des 
lèvres  sont  fortement  contractés.  La  figure  présente  un  aspect  bizarre  exprim&nl 
en  partie  la  terreur,  en  partie  l'étonnement,  mais  ne  rendant  bien  aucun  senti- 
ment; elle  est  plutôt  grimaçante  qu'expressive.  La  face  reste  contractée  tant 
que  le  malade  mange  ou  parle,  mais  l'intensité  des  contractions  n*est  pas  tou- 
jours la  même  et  l'on  note  de  temps  en  temps  des  mouvements  successifs  de 
soulèvement  et  d'abaissement  de  l'une  ou  de  l'autre  des  commissures  labiales. 
Puis,  lorsque  le  sujet  cesse  de  manger  ou  de  parler,  la  tète  s'étend,  les  contrac- 
tions de  la  face  s'affaiblissent  petit  À  petit,  on  ne  constate  plus  à  la  un  que  quel- 
ques mouvements  dans  les  muscles  du  menton,  puis  tout  rentre  dans  l'ordre  et 
la  figure  reprend  un  aspect  absolument  normal. 

De  quelle  nature  sont  ces  mouvements?  On  pourrait  être  porté,  par  désir  de 
généralisation,  à  leur  attribuer  la  même  origine  qu'au  spasme  du  trapèze.  Mais 
si  on  les  analjse  avec  attention  on  est  obligé  de  reconnaître  qu'une  pareille  opi- 
nion est  difficilement  soutenable.  En  effet,  ces  mouvements  ont  des  caractères 
bien  différents  de  ceux  qui  appartiennent  au  spasme  du  trapèze  observé  chez  ce 
malade,  ou  À  l'hémispasme  facial  périphérique.  Ces  contractions  sont  bilatérales, 
elles  ne  sont  pas  fasciculaires,  elles  ne  sont  pas  non  plus  déformantes,  car  ces 
grimaces  peuvent  être  reproduites  par  la  volonté,  ou  du  moins  m'ont  semblé 
rigoureusement  reproduites  par  des  sujets  normaux  qui  cherchaient  à  les  simu- 
ler ;  elles  n'apparaissent,  comme  il  a  été  dit,  qu'à  l'occasion  de  certains  actes 
fonctionnels  et  à  fortiori  font  défaut  pendant  le  sommeil. 

S'agirait-il  d'un  spasme  fonctionnel  analogue  à  la  crampe  des  écrivains?  Je 
ne  le  crois  pas  non  plus.  Contre  une  pareille  idée  j'indiquerai  un  fait  que  je  nai 
pas  encore  relevé  :  si  on  observe  attentivement  le  malade  dès  qu'on  l'invite  à 
parler,  on  s'aperçoit  que  la  contraction  des  peauciers  du  cou  et  des  muscles  de  la 
face  n'est  pas  consécutive  à  l'émission  du  son,  qu'elle  ne  se  produit  même  pas 
simultanément  avec  elle,  mais  qu'elle  la  précède  nettement;  c'est  avant  de  com- 
mencer à  parler  que  le  malade  fait  grimacer  sa  face. 

Je  suis  conduit,  en  partie,  par  exclusion  à  penser  que  ces  mouvements  ont 
leur  source  dans  une  perturbation  psychique  ayant  pour  cause  une  auto-sugges- 
tion, dont  le  spasme  du  trapèze  serait  peut-être  le  point  de  départ  et  à  cet  égard 
il  eût  été  intéressant  de  savoir  si  les  mouvements  de  la  face  ont  été  consécutifs  au 
spasme  du  trapèze,  mais  le  malade  n'a  pas  pu  me  renseigner,  car  ses  souvenirs 
ne  sont  pas  précis. 

(1)  Loco  citato. 
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M  s'agirait  donc  d*un  tic  de  la  face  (4)  de  nature  hystérique  associé  k  un 
hémispasme  spinal  périphérique. 

Si  mon  interprétation  est  juste,  il  y  a  lieu  d'espérer  que  par  la  psychothérapie 
on  arriTcra  à  faire  disparaître  les  mouyements  anormaux  de  la  face  et  qu'on 
dt^barrassera  ainsi  le  malade  de  l'affection  qui  Ta  forcé  à  suspendre  son 
travail  (2). 

M.  He.\ry  Mbige.  —  L'interprétation  de  M.  Babinski  est  tout  à  fait  vraisem- 
blable. Chez  son  malade,  les  mouvements  convulsifs  du  trapèze  droit  sont  unila- 
ifiaux,  pareellairei,  parfois  même  faseieulairei,  comme  ceux  que  j'ai  décrits 
dans  le  spasme  facial.  Il  faut  noter  aussi  que  l'épaule  droite  est  tombante,  ce  qui 
semble  indiquer,  dans  l'intervalle  des  contractions,  un  certain  degré  de  parésie: 
J'ai  observé  un  affaissement  analogue  de  la  musculature  faciale  dans  quelques 
ras  d'hémispasmes  de  la  face^  dans  l'intervalle  des  accès,  sans  qu'on  puisse  dire 
cependant  qu'il  s'agissait  d'un  reliquat  de  paralysie  faciale.  Enfin  et  surtout,  les 
contractions  du  trapèze  persistent  pendant  le  sommeil  :  c'est  la  signature  du 
spasme. 

Par  contre,  chez  ce  même  malade,  la  grimace  faciale,  bilatérale,  ne  se  pro- 
duisant qu'à  l'occasion  de  la  parole,  et  pouvant  être  corrigée  par  un  effort  de 
volonté  et  d'attention,  semble  bien  devoir  être  assimilée  à  un  tic. 

De  telles  associations  ne  sont  pas  rares.  Le  diagnostic  n'en  est  que  plus  ma- 
laisé. Hais  la  recherche  attentive  et  prolongée  des  caractères  des  mouvements 
convalsifs  conduit  nécessairement  à  établir  une  différenciation  dont  chacun 
reconnaît  aujourd'hui  l'importance  clinique  et  pronostique. 

VII  Hémispaame  Glonlqae  Facial,  Spasmes  olonlques  ohezrHomme 
et  chez  le  Chien,  par  M.  Hgnbi  Lahy.  (Présentation  de  malades  et  d'un 
cbicn.) 

Je  vous  présente  encore  un  homme  atteint  d'hémispasme  facial.  Comme  l'a 
dit  M.  Babinski,  ces  spasmes  sont  souvent  le  reliquat  d'une  paralysie  faciale. 

M.  Le  mot  «  tic  »  dont  je  me  sers  pour  dénommer  les  mouvements  anormaux  delà  face 
que  je  viens  de  décrire  serait  impropre  ei  Ton  adoptait  la  définition  de  Pitres  et  Crnchet 
pour  lesquels  le  tic  est  caractérisé  «  par  la  répétition  intempestive  et  inutile  de  secousses 
musculaires  brèves  et  brusques,  occupant  soit  un  muscle  isolé,  soit  des  groupes  déter- 
minés de  muscles,  groupes  musculaires  associés  pour  produire  une  grimace,  un  sourire, 
UD  geste,  ou  un  ensemble  de  mouvements  plus  complexes  »  {Oazette  hebdomadaire  des 
^riencet  médUaUs  de  Bordeaux,  i^  octobre  1904).  En  efTet  les  contractions  anormales 
de»  inu64!les  de  la  face  ne  sont  ici  ni  brèves,  ni  brusques  ;  il  s'agit  de  contractions  se 
faisant  platAt  lentement  et  persistant  ordinairement  tant  que  le  malade  parle. 

J'emploie  ce  mot  dans  le  sens  que  lui  donnent  Brissaud  et  Meige,  pour  lesquels  l'expres- 
Mon  «  tic  •  doit  s'appliquer  et  être  réservée  aux  mouvements  anormaux  d'origine  men- 
die. Mais,  à  ce  sujet,  je  ferai  observer  que  si  Ton  accepte  cette  définition,  il  y  a  lieu  do 
disliogner  diverses  variétés  ou  peut-être  même  diverses  espèces  de  tic  :  Thémispasme 
glo^»o-Iabié  hystérique,  qui,  pour  Brissaud,  est  un  tic,  diffère  en  effet  essentiellement  de 
U  maladie  des  tics  convulsifs,  non  seulement  par  la  forme  des  mouvements,  mais  aussi 
par  rinfluence  qu'exercent  sur  ces  troubles  la  suggestion  et  la  persuasion. 

'i  Le  malade  ayant  été  déjà  soumis  dans  les  divers  services  dans  lesquels  il  a  séjourné 
&  U  plupart  des  modes  de  traitements  classiques,  il  m'a  semblé  nécessaire,  pour  frapper 
s<>n  imagination,  d'employer  un  moyen  nouveau  pour  lui.  On  a  donc  essayé  de  l'hypno- 
ti^er.  ce  qni  n'avait  pas  été  fait  jusqu'alors  et,  depuis  qu'il  a  été  présenté  à  la  Société  do 
Neurologie,  on  a  fait  sur  lui  deux  tentatives  d'hypnotisation  qui  ont  amené,  non  unsom- 
Q>^il  profond,  mais  un  état  d'engourdissement,"  de  torpeur,  pendant  lequel  il  lui  est  pos- 
sible de  parler  sans  faire  presque  aucune  grimace,  ce  qui  vient  à  l'appui  de  mon 
«lia^osUc. 
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C'est  ici  le  cas;  cet  homme,  qui  a  une  quarantaine  d^anoées,  a  été  atteint  de 
paraljsie  faciale  périphérique  étant  au  régiment.  Il  atait  la  figure  déTiée  et 
pendant  prés  de  six  mois,  dit-il,  il  dormit  l'œil  gauche  entr'ouTert. 

Cette  paralysie  est  guérie  aujourd'hui.  On  remarque  seulement,  quand  on  dit 
au  malade  de  relever  la  lèvre  supérieure  comme  pour  montrer  les  dents,  que  la 
commissure  labiale  gauche  s'élève  moins  que  la  droite.  Je  ferai  remarquer  aussi 
en  passant  que  ce  sujet  présente  le  phénomène  de  la  c  synergie  associée  para- 
doxale >,  à  peu  près  dans  la  même  forme  que  celui  que  j'ai  présenté  à  Tavant- 
dernière  séance,  et  que  je  crois  être  la  forme  la  plus  habituelle.  C'est  à  l'occa- 
sion de  la  contraction  de  l'orbiculaire  des  paupières,  de  l'occlusion  énergique  des 
yeux  que  ce  phénomène  se  montre  :  on  voit  alors  les  zygomatiques  et  les  rele- 
veurs  de  la  lèvre  à  gauche  s'associer  à  la  contraction  ainsi  que  le  peaucier  du 
même  côté. 

Quant  à  l'hémispasme,  il  affecte  chez  liii  une  forme  différente  de  celle  que 
présentaient  les  malades  de  M.  Babinskî.  Il  s'agit  ici,  non  des  contractions 
«  parcellaires,  déformantes  t,  mais  de  secousses  musculaires  brusques,  en 
éclair,  à  intervalles  espacés,  intéressant  la  totalité  des  muscles,  en  un  mot  des 
spasmes  cloniqùes  qui  rappellent  tout  k  fait  les  contractions  cloniques  de  l'épi- 
lepsie  partielle.  Le  zygomatique,  les  releveurs  de  la  lèvre,  le  peaucier  du  cou 
participent  ensemble  à  chacune  de  ces  secousses.  Elles  sont  d'ailleurs  assez 
rares  chez  ce  sujet;  mais,  par  instants,  elles  deviennent  plus  fréquentes  et  se 
font  comme  par  décharges  rapprochées. 

Cette  forme  de  spasme  clonique  est  aussi  bien  dilîérente  du  tic;  moins  cepen- 
dant que  celle  présentée  par  les  malades  de  M.  Babinski;  et  c'est  peut-être  cette 
variété  qui  pourrait  présenter  le  plus  de  difiBcultés  de  diagnostic  avec  les  tics. 
car  elles  s'éloignent  moins  des  contractions  volontaires  que  les  spasmes  parcei- 
laires  ou  fîbrillaires,  impossibles  à  reproduire  par  la  volonté. 

Les  spasmes  cloniques  localisés  peuvents'observer  chez  l'homme  dans  d'autres 
muscles  que  ceux  de  la  face.  J'ai  présenté, il  y  a  deux  ans,  un  individu  qui  avait 
dés  secousses  cloniques,  incessantes  et  très  énergiques  dans  le  sternomastoïdien 
du  côté  droit;  elles  s'accompagnaient  de  petites  oscillations  de  la  tète.  Cet 
homme,  qui  n'offrait  d'ailleurs  aucun  autre  trouble  nerveux,  présentait  ce  phé- 
nomène depuis  son  enfance,  disait-il;  il  n'y  prêtait  aucune  attention.  Il  consis- 
tait en  contractions  violentes  et  soudaines  de  tout  le  muscle,  se  répétant  si 
fréquemment,  qu'à  distance,  on  pouvait  les  prendre  pour  un  battement  artériel. 
Quelqu'un  en  fit  même  l'observation.  Ce  fait  rentrerait  dans  les  c  monoclooies» 
de  Schulze. 

Enfin,  on  peut  observer  aussi  ce  genre  de  spasme  myoclonique  chez  ranimai. 
Je  puis  vous  montrer  un  chien  qui  le  présente  au  niveau  du  temporal  et  da 
masséter  gauche  d'une  façon  très  accentuée.  Il  s'agit  donc  ici  d'un  hémispasme 
myoclonique  dans  le  domaine  du  trijumeau.  Comme  vous  pouvez  le  voir  ces 
secousses  sont  d'une  grande  violence  ;  on  les  roit  à  distance,  elles  entraînent 
des  mouvements  de  l'oreille  et  du  maxillaire  inférieur.  On  les  sent  encore  mieux 
en  plaçant  la  main  sur  la  tète.  Elles  sont  régulièrement  rythmées  à  raison  d'une 
par  seconde  environ. 

Cet  animal  appartient  k  la  race  des  bassets,  fort  intelligente,  et  qui,  parait-ilt 
présente  assez  souvent  dés  troubles  nerveux.  Je  croîs  que  le  spasme  en  question 
n'est  pas  très  rare  chez  eux;  on  le  signale  comme  un  tic.  MM.  Meige  et  Feindel 
dans  leur  excellent  livre  signalent  des  tics  masticateurs  chez  l'homme.  Serait-ce 
le  cas  ici? 
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Je  me  propose  d'examiner  un  jour  les  centres  nerveux  de  ee  chien  ;  c'est 
pourquoi  je  me  permets  de  tous  )e  présenter  aujourd'hui.  Ce  que  je  puis  dire 
pour  le  moment,  c'est  que  le  spasme,  chez  cet  animal,  ne  s'arrête  jamais;  il  est 
aussi  inteose  dans  le  sommeil  que  dans  la  veille.  Je  Tai  anesthésié  à  fond  par 
injection  de  chloral  dans  les  veines  ;  et  j'ai  constaté  qu'A  ce  moment  seulement, 
quand  tous  les  réflexes  ont  disparu,  les  contractions  s'arrêtaient.  Elles  reparaissent 
avaot  le  retour  du  réflexe  palpébral,  faibles  d'abord,  mais  toujours  sur  le  même 
rjthme.  Ce  fait  suffît  à  prouver  que  ce  n'est  pas  un  tic  et  que  l'éeorce  cérébrale 
Dv  est  pour  rien.  Ch.  Richet  a  montré,  il  y  a  longtemps,  que  le  chloral  abolis- 
sait rexcitabilité  corticale  ;  celle-ci  ne  reparait  dans  le  réveil  que  bien  après  le 
retour  des  réflexes.  U  est  vraisemblable  que  c'est  dans  les  centres  bulbo-protubé- 
raatieia  qu'il  faut  en  chercher  le  poiut  de  départ.  Nous  savons  d'ailleurs  que  les 
spasmes  de  ce  genre  ont  parfois  une  cause  organique.  Dans  un  cas  de  Scbulze,  se 
rapportant  à  un  spasme  clonique  de  la  face,  il  y  avait  un  anévrisme  comprimant 
le  tronc  du  nerf  facial. 

M.  JorraoY.  —  Les  mouvements  spasmodiques  qu'on  observe  Chez  les  chiens 
surviennent  parfois  à  la  suite  de  l'affection  connue  soas  le  nom  de  c  maladie  des 
chiens  •,  et  dans  laquelle  on  a  signalé  l'existence  de  lésions  méningitiques.  (1 
sera  intéressant  d'examiner  l'état  des  nerfs  au  niveau  de  leur  passage  4  travers 
les  méninges. 

M.  Hekby  Meige.  —  11  n'y  a  aucun  doute  qu'il  s'agisse  chez  cet  animal  d'un 
spasme,  objectivement  comparable  aux  8pas^les  de  Thomme.  Des  cas  analogues 
ont  été  décrits  à  tort  chez  les  chiens  sous  le  nom  de  lia.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire 
qu'on  ne  puisse  observer  de  tics  chez  les  chiens  et  chez  d'autres  animaux,  le 
cheval  en  particulier;  mais,  en  pathologie  vétérinaire  comme  en  pathologie 
humaine,  tics  et  spasmes  ne  doivent  pas  être  confondus.  Les  différences  cli- 
niques qui  les  séparent  apparaissent  chaque  jour  plus  évidentes.  ' 

Enfin,  le  mouvement  convulsif  persiste  pendant  le  sommeil  ;  voilà  qui  est 
décisif  :  ce  n'est  pas  un  tic,  c'est  un  spasme. 

Vill  Un  cas  d'Apoplexie  par  Ramollissement  hémorragique  cortical 
du  Cervelet,  avec  Phénomène  de  Babinski  bilatéral,  par  M.  HexNai 
Lamy. 

Je  viens  d'observer  un  cas  de  ramollissement  rouge  du  cervelet  ayant  donné 
lien  à  une  apoplexie  à  évolution  rapidement  fatale. 

H  s*agit  d'un  homme  de  60  ans  entré  dans  mon  service,  peu  malade  mais  essoufflé  au 
moindre  effort.  Il  présentait  une  symphyse  pleurale  du  côté  droit  accompagnée  de  défor- 
mation thoracique  considérable.  Cet  homme  demandait  à  être  placé  dans  un  hospice  ;  sa 
Moté  générale  était  assez  bonne,  et  il  ne  présentait  aucun  symptôme  cardio-vasculaire. 
b'aprt^s  son  histoire,  il  n'était  pas  douteux  que  la  tuberculose  tût  la  cause  de  sa 
pleurésie.  Mais  U  niait  la  syphilis. 

Le  8  juin  1905  au  matin,  quelques  jours  après  son  entrée,  il  se  plaignit  d*une  douleur 
trèf  vive  dans  tout  le  côté  gauche  du  crâne,  accompagnée  d'un  malaise  indéfinissable; 
XMi  corps  était  couvert  de  sueurs.  11  éprouvait,  en  outre,  une  douleur  au  niveau  de  la 
facioe  du  membre  supérieur  gauche;  la  déglutition  était  difficile  et  pénible.  Pas  de  pars- 
1>  aie  des  membres  ni  de  la  face  ;  la  parole  n'était  point  troublée. 

Après  avoir  absorbé  un  peu  de  sirop  d'éther,  il  se  sentit  soulagé,  et  la  journée  se 
passa  sans  incident  nouveau. 

Dans  la  nuit  suivante,  vers  une  heure  du  matin,  on  dut  réveiller  l'interne  de  garde, 
<{ai  trouva  le  malade  dans  le  coma.  Le  membre  supérieur  gauche  présentait  des  mouve- 
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ments  convuUifs  épilepUrormes  ;  il  y  avait  cofin  quelques  secousses  dans  la  face.  Rien 
d'analogue  au  membre  inférieur  du  même  côté.  Le  eÔié  droit  ne  présentait  ni  contracture 
ni  paralysie  apparente. 

Le  lendemain  9  juin,  à  la  visite  du  matin,  le  malade  est  dans  le  coma  complet:  la  res- 
piration est  bruyante»  rapide,  mais  non  stertoreuse.  On  remarque  que  le  malade  «  n« 
fume  pas  la  pipe  ».  Les  quatre  membres  sont  paralysés.  Du  côté  droit  ils  sont  coiupte- 
tement  inertes.  Du  côté  gauche  il  y  a  de  la  contracture  avec  quelques  mouvements  con- 
vulsifs  peu  violents,  qui  prédominent  au  membre  supérieur. 

Les  paupières  sont  closes  ;  et  en  les  soulevant  on  trouve  les  globet  oculaires  fortemeni 
déviés  vers  la  droite^  tandis  que  la  tète  ne  Vest  pas.  Pupilles  modérément  dilatées.  Incooti- 
nence  des  sphincters. 

Tous  les  réflexes  sont  abolis,  sauf  le  réflexe  cutané  plantaire.  L'excitation  de  la  pitote 
du  pied  provoque  Vextension  des  orteils  et  spécialement  du  gros  orteil  des  deux  côtés.  Le 
phénomène  est  provoqué  à  plusieurs  reprises  en  présence  des  élèves  du  service,  aux- 
quels je  fais  remarquer  qu'il  s'agit  bien  du  réflexe  plantaire  vrai,  et  non  de  mouveœeDt» 
de  défense. 

Le  malade  succombe  à  six  heures  du  soir  ce  même  jour.  La  température  rectale  qui 
était  de  39«,8  le  matin  a  continué  à  s'élever  dans  la  journée. 

AuTopsjB.  —  Je  passe  sur  les  altérations  pleuro-pulmonaires  accompagnées  de  dêpla-, 
cernent  du  cœur  dans  le  médiastin,  conséquences  de  la  symphyse  pleurale  droite. 

Du  côté  des  centres  nerveux  examinés  avec  soin,  on  ne  relève  aucune  autre  lésion  que 
celle  de  l'hémisphère  cérébelleux  gauche.  Celui-ci  présente  un  ramollissement  rouge 
exclusivement  cortical  et  très  étendu,  qui  occupe  environ  les  deux  tiers  de  sa  surface  : 
face  supérieure  presque  en  entier,  circonférence  postérieure  et  une  partie  de  la  face 
inférieure.  Il  n'y  a  nulle  part  de  sang  épanché,  le  liquide  céphalo-rachidien  n'e&t  pas 
teinté  et  ne  parait  pas  plus  abondant  que  de  coutume. 

La  lésion  consiste  en  ime  nécrqbiose  très  prononcée  qui  se  limite  rigoureusement  à 
l'écorce  grise  du  cervelet  et  qui,  sur  les  coupes,  s'arrête  exactement  à.  la  limite  de  Tarbre 
de  vie.  La  substance  blanche  est  tout  à  fait  respectée.  Vers  la  région  postérieure  où  le 
ramollissement  est  le  plus  prononcé,  l'écorce  est  réduite  &  une  véritable  bouilHe  rou- 
geàtre. 

Intégrité  du  vermis  et  de  l'hémisphère  du  côté  opposé. 

On  trouve  aisément  la  cause  de  ce  ramollissement  hémorragique;  c'est  une  thrombose 
complète  d'une  grosse  artère  cérébelleuse  partant  de  la  basilaire  et  qui  parait  être  la 
cérébelleuse  postérieure.  La  paroi  artérielle  est  très  épaissie  et  roblitération  est  achevée 
par  un  Ihrombose  rouge  récent  Sur  la  basilaire  on  trouve  d'ailleurs  des  nodules  jaune- 
soufre  qui  ressemblent  à  de  petites  gommes  incluses  dans  la  tunique  moyenne. 

Les  faits  de  ce  genre,  sans  être  absolument  exceptionnels,  sont  rares,  comme 
on  sait.  Le  ramollissement  du  cervelet  par  thrombose  est  encore  plus  rare  que 
l'hémorragie.  J'avoue  qu'en  présence  de  ce  coma  apoplectique  profond,  je  crovais 
avoir  afi'aire  à  une  grosse  lésion  cérébrale,  peut-être  k  une  inondation  ventricu- 
laire,  en  raison  des  contractures.  J'avais  été  frappé  par  ce  fait  toutefois  que  le 
malade  «  ne  fumait  pas  la  pipe  » .  L'absence  de  paralysie  faciale  a  été,  en  effet, 
signalée  en  pareil  cas. 

Je  ferai  observer  la  présence  des  phénomènes  de  contracture,  des  mouve- 
ments convulsifs  homo-latéraux  —  l'existence  de  la  déviation  conjuguée  des 
yeux  vers  le  côté  oppod  à  la  lésion.  Cette  dernière  particularité  a  été  signalée 
dans  les  hémorragies  et  ramollissements  cérébelleux. 

Un  fait  digne  de  remarque.  C'est  l'intensité  du  coma  apoplectique,  avec  perte 
des  réflexes,  paralysie  des  sphincters,  flaccidité  absolue  des  membres  du  côté 
droit;  bien  qu'il  n'y  ait  pas  de  sang  épanché,  et  par  conséquent  de  compression 
s'exercant  sur  les  centres  cérébro-bulbaires.  On  paraît  admettre,  dep.uis  Hillairet, 
que  le  coma  apoplectique  d'origine  cérébelleuse  n'est  point  aussi  profond  que 
celui  de  l'hémorragie  cérébrale,  à  moins  qu'il  n'y  ait  hémorragie  importante 
comprimant  les  centres  bulbo-protubérantiels.  11  ne  semble  point  que  cette  der- 
nière éventualité  soit  nécessaire  pour  que  l'état  apoplectique  soit  complet. 

EnGn,  la  particularité  qui  m'a  semblé  la  plus  intéressante  dans  cette  obser* 
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TatiûD,  c'est  la  préienee  du  iigne  de  Babinski  des  deux  eotét.  Ce  signe,  dont  la 
recherche  nous  rend  si  grand  service  chaque  jour,  a  été  constaté  dès  les  pre- 
mières heures  de  Thémorragie  cérébrale;  pendant  Tapoplexie  même.  Il  n*a  pas 
été  signalé,  que  je  sache,  dans  l'attaque  d'apoplexie  d'origine  cérébelleuse  ;  et  il 
est  Yraisemblable  qu'il  se  rattache  en  pareil  cas,  non  à  la  localisation  de  la 
lésion,  mais  à  Véial  apoplectique  lui-même. 

lî.  Deax  cas  de  Surdité  Verbale  congénitale,  par  MM.  Taquet  et  Robbbt- 

Fay. 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  deux  enfants.  Agés  l'un  de  5  ans 
et  demi,  l'autre  de  3  ans  et  demi,  atteints  tous  deux  de  surdité  verbale  congé- 
nitale. 

Voici  le  résumé  de  robs,erTation  prise  dans  le  service  : 

Bien  constitués  physiquement,  ils  ont  une  intelligence,  sinon  absolument  normale,  du 
moins  largement  suffisante.  Vifs,  joueurs,  éveillés,  rieurs,  mais  entêtés  et  souvent  colé- 
reux, ils  sont  très  capables  d'appliquer  leur  esprit  à  un  acte  à  accomplir,  de  fixer  leur 
attention.  Aussi  s'élonne-t-on  de  voir  de  tels  enfants  rester  sans  bouger,  sans  répondre, 
comme  n'entendant  pas,  si  nous  venons  à  leur  donner  un  ordre,  aussi  simple  soit-il.  Et 
pourtant  ils  entendent  parfaitement,  ils  répètent  très  nettement  les  mots  articulés  der- 
rit>reeuz,  des  phrases  même.  Us  ne  sont  pas  sourds;  ils  ne  sont  pas  muets.  Ils  pro- 
noncent les  mots,  ils  articulent  bien.  Ils  ont  cependant  un  vocabulaire  très  limité  :  «  papa, 
maman,  oui,  non  »  ;  ils  s'appellent  par  leur  nom.  En  dehors  de  ces  quelques  mots  ils  ne 
parient  entre  eux  que  par  cris,  monosyllabes  incompréhensibles  pour  ceux  qui  les 
entourent.  Ils  comprennent  tous  les  gestes,  obéissent  ainsi  à  un  ordre  et  ne  se  font  com- 
prendre eux  aussi  que  par  gestes.  Les  mots  restent  pour  eux  des  sons  ne  représentant 
rien  dans  leur  esprit,  n'éveillant  aucune  idée,  aucune  association  dans  leur  intelligence. 
Nous  leur  ordonnons  par  exemple  de  nous  tendre  la  main,  de  prendre  leur  chapeau,  ils  ne 
bongent  pas  ;  mais  si  nous  tendons  la  main,  si  nous  désignons  du  doigt  le  chapeau,  ils 
ob«i»8ent  aussitôt. 

Voici  maintenant  le  résumé  des  antécédents.  Enfants  n'ayant  jamais  été  malades, 
Tenus  an  monde  dans  des  conditions  normales.  A  signaler  seulement  : 

Premières  dents  à  15  mois. 

Premiers  pas  à  1  an  et  demi. 

Premiers  mots  articulés  tels  que  «  papa,  maman  »  à  2  ans  et  demi. 

Rien  à  signaler  du  cêté  paternel. 

Du  côté  maternel  :  La  mère  a  un  oncle  bégayant,  a  un  frère  n'ayant  parlé  qu'à  six  ans. 

Mariée  à  22  ans,  elle  n'eut  son  premier  enfant  qu'à  34  ans,  après  12  ans  de  mariage. 
Ce  premier  enfant  venu  au  monde  par  forceps,  fut  une  petite  fille  ayant  eu  sa  première 
dent  à  8  mois,  morte  à  iO  mois  de  broncho-pneumonie.  Un  mois  et  demi  après  cette 
grosse  émoCioa,  la  mère  se  trouve  à  nouveau  enceinte  de  Tainé  des  garçons. 

Noas  avons  conclu  à  de  la  surdité  verbale  par  vice  de  développement  de  la 
première  temporale  gauche,  chez  des  enfants  ayant  un  développement  général 
retardé,  nés  de  mère  âgée,  conçus  dans  de  mauvaises  circonstances,  après  une 
grande  émotion  maternelle,  peut-être  héréditairement  prédisposés  par  les  anté- 
cédents maternels. 

Noos  ne  pouvons  dire  s*il  y  a  ou  non  association  de  cécité  verbale  et  d*agra- 
pMe,  car  ces  enfants  n'ont  jusqu'ici  reçu  aucune  éducation. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ferai  quelques  réserves  sur  la  dénomination  c  surdité 
verbale  i.  On  sait  combien  Taphasie  est  rare  chez  les  jeunes  enfants;  il  existe  en 
retaoche  chez  eux  bien  des  troubles  de  Tintelligence  qui  peuvent  jusqu'à  un 
certain  point  simuler  l'aphasie,  mais  n'appartiennent  cependant  pas  en  réalité 
^  ce  syndrome. 
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X.  —  ^^vrite  a8cen<Muiite  ^t  SyriogomyéUe  consécutive,  par  M.  Sicard. 

On  a  déjà  rapporté  ua  certain  nombre  de  cas  de  sjringomyélie  dorso-cervi- 
cale  dont  les  premiers  sjmptômes  paraissaient  avoir  évolué  à  la  suite  de  bles- 
sures périphériques  (plaies  suppuratives  des.  mains  ou  des  doigts).  Ce  en  avait 
induit  quela  toxi-infection,  d*abord  localisée  à  la  périphérie,  avait  progressé  le  loDf 
des  branchesetdes  troncs  nerveux,  cheminant  par  un  procêntu  de  névrite  aieendemU, 
jusqu'à  la  moelle,  pour  j  créer,  de  toutes  pièces,  le  foyer  de  gliose.  Al.  Gailiain 
s'est  fait,  en  France»  le  défenseur  de  cette  théorie  et  dans  sa  thèse,  très  bies 
documentée,  en  résumant  les  observations  publiées  à  ce  sujet  en  Allemagne,  il 
relate  deux  nouveaux  cas  personnels  qu'il  a  pu  suivre  dans  le  service  de 
M.  Varie. 

Il  nous  a  été  donné  d'observer,  en  l'espace  de  quatre  ans,  soit  à  la  clinique  de 
la  Salpètriére,  soit  dans  les  salles  de  M.  Brissaud,  trois  malades,  sjrringomjé- 
liques  typiques,  anciens  traumatisés  suppurants  de  leurs  membres  supérieurs  et 
qui  rapportaient  également  le  début  de  leur  affection  h  leurs  plaies  périphé- 
riques. Je  vous  présente  ces  malades.  Leur  histoire  clinique  va  nous  permettre 
de  reviser  les  rapports  de  la  syringomyélie  et  de  la  névrite  ascendante,  et  de 
vous  demander  s'il  est  vraiment  légitime,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
analogues,  de  subordonner  celle-là  à  celle-ci? 

Observations  très  résumébs.  —  I.  —  Voici  un  jeune  homme  P...,&gû  de26  aos«  non  syphi- 
litique, qui,  à  l'Age  de  18  ans,  se  fracture  rolécràDo  droit,  fracture  accompagnée  â*hvmi- 
tome  suppuré.  C'est  trois  mois  environ  après  ce  traumatisme,  que  P...,  jusque-là  indeaine 
de  tout  accident  nerveux,  s'aperçoit  que  sa  main  droite  s'atrophie,  et  qu'il  note  presque 
en  môme  temps  l'amaigrissement  de  l'épaule  du  même  côté.  On  pense  à  une  compressioQ 
du  cubital  dans  la  gouttière.  M.  Gêrard-Marchaut  opère  P....  il  y  a  quatre  ans,  abrase  un 
cal  osseux  chevauchant  et  suture  les  fragments.  L'évolution  atrophique  n'en  continua 
pas  moins  sa  marche  progressive.  Aujourd'hui,  vous  pouvez  constater  tous  les  signe? 
d'une  syringomyélie  typique.  Les  muscles  de  la  ceinture  scapulo-humérale  yaiw^f,  attelnU 
à  leur  tour,  le  syndrome  sympathique  facial  droit,  la  scoliose  vertébrale,  la  dtssociatic'n 
thermique,  la  main  succulente,  les  contractions  fibrillaires,  l'exagération  des  réflexes» 
tous  ces  symptômes  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  légitimité  du  diagnostic.  Or,  toute 
cette  longue  évolution  s'est  toujourt  faite  sans  douleur,  même  immédiatement  après  ie 
traumatisme  du  début;  la  presiion  des  troncs  nerveux  n* est  pas  douloureuse;  Us  troncs 
nerveux  ne  sont  pat  hypertrophiés. 

'  II.  —  Voici  encore  un  second  malade,  C...,  non  syphilitique,  et  d'une  bonne  santé  habi- 
tuelle jusqu'au  mois  de  mai  1901.  A  cotte  date,  il  se  pique  au  médius  de  la  main  gauchi; 
avec  une  épingle  souillée  de  pus  d'ostéomyélite.  11  en  résulte  un  abcès  de  la  paume  de  i^ 
main.  On  l'incise.  Le  pus  est  évacué.  La  plaie  ne  se  cicatrise  que  lentement,  en  deux  mois 
environ.  //  est  à  noter  que  les  douleurs  n*ont  jamais  été  vives,  et  ont  cessé  immédialem*'ni 
après  la  libération  du  pus.  Et  pourtant,  rapidement,  deux  moi^  après  le  début  de  r&cci- 
dent,  une  parésie  du  bras  gauche  se  manifeste  en  même  temps  qu'apparaît  de  ce  même 
côté  un  certain  degré  d'atrophie  des  muscles  de  la  main  et  de  l'épaule.  En  1903,  les 
muscles  scapulo-huméraux  droits  sont  atteints. 

Aujourd'hui,  le  malade  se  présente  avec  tous  les  symptômes  d'une  syringomyélie 
typique  (.scoliose,  dissociation  thermique,  œdème  succulent  de  la  main,  exagération  des 
réflexes).  On  constate  comme  chez  le  malade  précédent  un  syndrome  sympathique  des  plus 
apparents  au  niveau  de  l'hémiface  gauche. 

Les  troncs  nerveux  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression  et  ne  iont  pas  kypertrophiéî. 

m.  —  Voici  enfîn  un  homme  de  30  ans,  qui,  à  la  suite  d'un  phlegmon  suppuré («^harde 
de  bois)  de  la  niaiin  yauche,  phlegmon  incisé  et  libéré  il  y  a  quatre  ans,  a  vu  se  développes 
trois  moi.««  après  une  atrophie  manifeste  des  muscles  de  l'épaule  droite,  atrophie  non  pré- 
cédée de  douleurs.  La  dissociation  syringomyélique  est  nette  à  droite  au  niveau  de  l'épaule 
et  du  bras.  Les  muscles  thénaricns  et  hypothénariens  actuellement  atrophiés  de  ce 
même  côté,  les  troubles  ti*ophiques  des  ongles,  coïncidant  avec  un  début  de  scoliose, 


8ÉÀMGK  I>U  6  JUILLET  t8i 

«?0e  des  conlrftctioaa  fibrillaire«,  et  de  rexagératioa  de»  réflexes  tendineux,  attesteot  le 
diagnostic  de  syripgooiyélie.  On  ne  constate  ni  hypertrophie  nerveMse  périphénque,  ni  (iour 
leur  proroqHée  par  la  pression  des  troncs  nerveux. 

« 

Faat-il  voir  dans  ces  faits  cliniques,  superpoeables  entre  eux,  un  rapport 
dirett  entre  la  blessure  périphérique  et  la  gliose  médullaire,  celle-ci  étant  sous 
U  dépendance  de  celle-là,  la  cavité  syringomjélique  étant  créée  de  toutes* 
pièces  à  la  faveur  du  processus  de  névrite  ascendante  ? 

Je  ne  le  crois  pas.  Nulle  part  dans  nos  observations,  pas  plus  que  dans  celles 
de  Guillaîn,  ou  dans  celles  publiées  en  Allemagne,  je  ne  relève  les  signes  d'une 
névrite  ascendante,  trait  d'union  entre  la  périphérie  et  la  moelle.  Le  symptôme, 
iùuUur,  sous  toutes  ses  formes,  si  caractéristique  dans  le  proitessus  de  névrite 
tseendante,  douleur  qui  survit  de  longs  mois  au  traumatisme,  à  la  blessure  péri- 
phérique, n'est  noté  dans  aueun  des  cas  publiés  jusqu'ici.  Nulle  part  également, 
D'est  mentionnée  l'hypertrophie  des  trônes  nerveux,  tributaires  de  la  plaie  péri- 
phérique. La  première  étape  périphérique  d'un  processus  de  nétyrite  ascendante  fait 
donc  défaut,  et  il  est  bien  difficile,  avec  les  enseignements  de  la  clinique  et  de 
l'expérimentation,  de  concevoir  une  infection  non  spécifique,  par  plaie  banale, 
remontant  hâtivement  le  long  des  nerfs  (sept  semaines,  deux  mois,  trois  mois), 
pour  concentrer  ses  effets  nocifs  au  niveau  de  la  moelle. 

L'interprétation  de  tels  faits  cliniques  me  paraît  autre.  Ou  peut  invoquer  un 
fkênoméne  de  coïncidence.  On  peut  encore  penser  à  un  réveil,  À  une  mise  en 
br&nle  du  processus  de  gliose  médullaire,  sous  l'influence  de  l'excitation  péri- 
phérique, à  une  extériorisation  de  la  lésion  médullaire  restée  jusque-là  latente ^ 
iommeillante.  La  plaie  périphérique  agirait  ainsi  à  distance,  comme  cause  occa- 
iionnelU  et  non  déterminante. 

La  théorie  de  la  névrite  ascendante,  au  sens  exact  du  terme,  ne  saurait  donc 
joaer  aucun  rôle  dans  le  déterminisme  de  ces  syringomjélies  qui  paraissent 
s'eitérioriser  à  la  suite  de  blessures  périphériques. 

M.  Georges  Guillain.  —  Je  n'ai  pas  eu  l'occasion  d'étudier  les  malades 
que  Tient  de  présenter  M.  Sicard,  aussi  je  ne  me  permettrai  pas  de  discuter 
leurs  très  intéressantes  observations.  H  est  fort  possible  que  l'interprétation 
pathogènique  proposée  par  M.  Sicard  convienne  &  ces  cas.  Abstraction  faite  des 
malades  précédents,  je  persiste  &  croire  qu'il  existe  dans  la  littérature  médicale 
des  observations  dans  lesquelles  une  sjringomjélie  parait  avoir  succédé  à  une 
infection  périphérique  par  un  processus  de  névrite  ascendante. 

Puisque  nous  parlons,  M.  Sicard  et  moi,  de  névrite  ascendante  et  que  nous 
ûesemblons  pas  être  tout  à  fait  d'accord  sur  ce  sujet,  je  voudrais  préciser  ici 
ce  que  j'entends  par  l'expression  névrite  ascendante,  car,  avant  de  discuter  une 
question,  il  est  nécessaire  d'être  fixé  sur  la  valeur  des  mots.  De  la  compréhen- 
sion exacte  des  mots  résulte  souvent  la  compréhension  exacte  des  choses.  — 
i>epui8  plusieurs  années  j'ai  eu  l'occasion  de  m'occuper  des  névrites  ascen- 
dantes, je  me  permettrai  de  rappeler  comment  en  1904  {La  forme  spasmodiqu^ 
à'  laijfringomyélie;  la  névrite  ascendante  et  le  traumatisme  dans  Vétiologie  de 
^fl'î/riiM^oi»jf«H<.  Thèse  de  Paris,  p.  137),  je  posais  le  problème  :  «  Quand  nous 
parlons  ici  de  névrite  ascendante,  nous  prenons  ce  terme  dans  un  sens  très 
linuté,  nous  ne  parlons  que  du  rôle  vecteur  de  microbes  ou  des  poisons  que 
peuvent  offrir  les  nerfs.  Nous  ne  parlons  pas  des  altérations  cellulaires  ni  des 
altérations  du  cjlindraxe  «au -dessus  d'un  endroit  lésé  du  nerf,  nous  ne  parlons 
pas  des  altérations  centrales  que  l'on  a  constatées  au  cours  de  certaines  névrites 
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périphériques,  des  rapports  entre  les  oévrites  périphériques  et  les  poliomjélites. 
Ces  questions  sont  essentiellement  distinctes  pour  nous  de  la  névrite  ascen- 
dante que  nous  étudions  ici.  Le  problème  doit  être  posé  ainsi  :  Étant  donnée  une 
inflammation  suppurative  périphérique,  les  microbes  peuvent-ils  par  la  Toie  des 
nerfs  remonter  yers  la  moelle  et  créer  ainsi  des  lésions  médullaires  secondaires, 
tardives  ?  Les  toxines  microbiennes  sécrétées  au  voisinage  d'un  nerf  peuvent- 
elles  par  la  voie  des  nerfs  venir  adultérer  les  autres  ?  >  —  C'est  encore  en  ces 
termes  que  je  crois  qu'il  faut  poser  le  problème  aujourd'hui.  Or  la  toxine  téta- 
nique suit  de  la  périphérie  vers  les  centres  la  voie  nerveuse,  le  virus  rabique 
suit  cette  même  voie,  le  bacille  de  la  lèpre  détermine  dans  bien  des  cas  l'infec- 
tion ascendante  des  nerfs.  Peut-être  dans  d'autres  névrites  ascendantes  obser- 
vées en  clinique  existe-t-il  des  microbes  spéciaux  ayant,  eux  ou  leurs  toxines, 
une  affinité  pour  le  tissu  nerveux,  microbes  que  nous  ne  connaissons 'pas  et  avec 
lesquels  nous  ne  pouvons  expérimenter. 

Je  n'ai  pas  le  temps  de  discuter  ici  la  question  de  la  névrite  ascendante  dans 
son  ensemble.  Toutefois,  je  ferai  remarquer  à  M.  Sicard  que  le  sjmptome  dou- 
leur n'est  pas,  à.  mon  avis,  une  condition  sine  qua  non  d'une  névrite  asceo'> 
dante;  nous  savons  qu'il  existe  en  clinique  des  névrites  infectieuses  ou  toxiques 
douloureuses  et  d'autres  qui  ne  le  sont  pas.  La  propagation  des  microbes  ou 
des  toxines  peut  très  bien  se  faire  suivant  la  voie  nerveuse  sans  amener  ce 
symptôme  douleur  et  sans  créer  des  lésions  locales  importantes. 

M.  Sicard.  —  Il  ne  peut  s'agir  de  t  névrite  ascendante  >  au  cours  de  ces  toxi- 
infections  %péei^ques  qui  sont  le  tétanos  et  la  rage.  Le  virus  chemine  bien  le  long 
des  nerfs,  mais  sans  laisser  trace  de  son  passage  périphérique,  et  quand  la 
maladie  se  termine  favorablement,  on  n'observe  aucun  reliquat,  aucune  séquelle 
clinique  ou  anatomique  de  névrite  ascendante.  Il  s'agit  là  de  eondykctihilith  net- 
x>eu$e$^  d^affinités  nerveuses  spécifiques,  et  non  de  c  névrites  ascendantes  >.  On  ne 
saurait,  en  effet,  comparer  cette  diffusioa  rapide  de  poisons  spécifiques  à  travers 
tout  l'axe  nerveux  cérébro-spinal,  au  processus  problématique  qui  localiserait 
une  toxi-infection  banale  en  une  région  déterminée  et  circonscrite  du  paren- 
chyme médullaire,  créant  ainsi  un  foyer  cavitaire  à  évolution  presque  indéûnie. 

XI.  Paraplégie  Spasxnodique  des  Athéromateux,  par  M.M.  C.  Duprê  et 

JuLKs  Lemaire.  (Présentation  du  malade.) 

P...,  72  ans,  comptable,  entré  le  18  mars  1903  à  l'infirmerie  de  la  maison  de  La  Roche- 
foucauld pour  des  accidents  de  bronciiite  chronique  avec  emphysème  pulmonaire,  pré- 
sente de  lu  faiblesse  dans  le:;;  membres  inférieurs  qui  s'est  progressivement  acoeoluée 
dans  ces  dernières  années. 

A  l'examen  physique  :  atrophie  diffuse  des  muscles  des  membres  inférieurs  surtout 
prononcée  à  la  jambe,  moins  marquée  au  niveau  des  adducteurs  de  la  cuisse.  Parésiedes 
membres  inférieurs  qui  se  marque  par  une  diminution  considérable  de  l'énergie  déplovée 
dans  les  ditféreots  mouvements  d'exploration.  L'adduction  des  cuisses  se  fait  relative- 
ment bien. 

Exagération  notable  des  réflexes  tendineux  qui  sont  brusques  et  saccadés.  Le  réflexe 
rotulien  est  plus  fort  &  gauche  :  l'achilléen  est  au  contraire  plus  fort  à  droite. 

Signe  de  Babinski  bilatéral  :  pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Troubles  de  la  marche  assez  prononcés.  Le  malade  marche  en  élargissant  sa  base  de 
sustentation  :  l'écart  entre  les  deux  pieds  est  d'au  moins  15  centimètres. 

Le  oiaiade  traine  les  pieds  et  s'avance  à  petits  pas  d'une  allure  lente  et  incertaine,  les 
genoux  à  demi  fléchis  sans  accélération  procursive,  sans  titubation. 

11  y  a  quelques  mois,  troubles  intermittents  des  réservoirs  :  incontinence  passagère 
des  urines  et  des  fèces  ;  les  envies  impérieuses  étaient  suivies  de  l'évacuation  involon- 
taire des  matières. 
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Pas  de  troubles  appréciables  de  la  sensibilité,  sauf  une  légère  thermodysesthêsie  à  la 
fAceioteroe  du  membre  inférieur  gauche.  Les  réflexes  cutanés  8ont  normaux. 

Pas  de  troubles  sensoriels  sauf  quelques  bourdonnements  auriculaires  intermittents  à 
droite. 

Pài  de  troubles  cérébraux  en  dehors  de  quelques  vertiges  passagers. 

Aucun  déficit  intellectuel. 

L'eiamen  viscéral  dénote  l'existence  d'une  athéromasie  généralisée  :  deuxième  temps 
dangereux  t  la  base,  élongation,  induration  et  flexuosités  des  artères  périphériques. 

Arc  sénile  de  la  cornée. 

Rien  dans  les  urines. 

L'eiamen  de  la  colonne  vertébir>ile  ne  dénote  ni  décèle  aucune  déformation  on  dehors 
d'iio  état  un  peu  voûté  naturel  chez  un  vieillard  amaigri. 

Dans  les  antécédents  ni  traumatismes,  ni  syphilis,  ni  alcoolisme. 

Ce  malade  est  un  exemple  intéressant  de  cette  variété  de  paraplégie  spasmo- 
dique  étudiée  chez  les  athéromateux  par  Pierre  Marie,  Pic  et  Bonnamour; 
Rererchon  et  conditionnée  par  les  altérations  scléreuses  .des  artères  spinales. 
Habituellement  cette  paraplégie  s'associe  aux  troubles  cérébraux  de  même 
natare  qui  se  manifestent  sous  les  diCTérents  aspects  du  syndrome  pseudo«- 
bulbaire  et  le  tableau  morbide  traduit  alors  les  troubles  d'irrigation  généralisés 
ani  centres  cérébro-spinaux.  Dans  notre  cas  particulier,  l'absence  de  troubles 
psvchiques,  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques,  de  djsphagie.  de  dysarthrie, 
dénotent  l'intégrité  de  Tencéphale  et  la  localisation  anatomo-clinique  de  l'afTec- 
tion  au  système  spinal. 

M.  Pierre  Marie.  —  Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  troubles  moteurs  sont 
surtout  sous  la  dépendance  des  lésions  encéphaliques  ou  protubérantielles.  Je  ne 
nie  pas  qu'on  observe  souvent  des  altérations  scléreuses  assez  légères  de  la 
moelle,  chez  les  vieillards;  mais  ce  sont  des  lésions  banales  et  qui  ne  semblent 
w  traduire  par  une  symptomatologie  spéciale. 

XII.  Paraplégie  flasco-spasmodique  au  cours  d'un  Mal  de  Pott  dorsal 
méconnu,  par  MM.  Ernkst  Dupré  et  Paul  Camus. 

Les  particularités  les  plus  intéressantes  de  ce  cas  sont  Téclosion  du  signe  de 
Babinski,  l'absence  de  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  leptoméningite, 
d'adhérences  et  de  compression  de  la  moelle,  malgré  une  très  importante  pachj- 
méningite  dorsale  tuberculeuse. 

U  pathogénie  des  lésions  médullaires  constatées  semblait  relever  surtout  de 
la  compression  radiculaire  et  vasculaire  et  de  l'imprégnation  de  la  moelle  par 
les  toxines  tuberculeuses  de  voisinage  (1). 

Mil.  Hématomyélie  ayant  déterminé  une  Hémiplégie  spinale  à  topo- 
graphie radiculaire  dans  le  membre  supérieur  avec  Thermoanes- 
thésie  croisée.  Contribution  à  l'étude  des  connexions  du  faisceau 
PSrramidal  avec  les  segments  médullaires.  Étude  de  mouvements 
réflexes  spéciaux  de  la  main,  par  MM.  F.  Kaymond  et  G.  Guillain.  (Pré- 
sentation du  malade  ) 

MM.  Dejerine  et  Gauckler  (2)  ont  rapporté  &  la  séance  du  2  mars  1 905  de  la 

(1)  Cette  observation  sera  publiée  ultérieurement  avec  figures  dans  la  Revue  neurolo' 

<ii  DejcBiKB  et  Gauckler.  Contribution  &  l'étude  des  localisations  motrices  dans  la 
moelle  èpinière.  —  Un  cas  d'hémiplégie  spinale  à  topographie  radiculaire  dans  le  membre 
supérieur  avec  ânes  thésie  croisée  et  consécutif  &  une  hématomyélie  spontanée.  Revue 
neurologique,  1902,  p.  313. 
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Société  de  Neurologie  de  ParU  une  très  importante  observation  d'hématomjélie 
■spontanée  ajant  réalisé  une  liémiplégie  spinale  à  topographie  radiculaire  daas 
le  membre  supérieur  avec  anesthésie  croisée.  Par  l'étude  séméiotique  détaillêede 
leur  cas,  les  auteurs  émettaient  cette  hjpothése  que  le  faisceau  pjramidal  se 
termine  dans  la  moelle  épiniére  suivant  une  distribution  radiculaire.  Leur  obser- 
vation concerne  une  malade  de  36  ans,  chez  laquelle  on  constatait  une  hémi- 
plégie droite,  avec  syndrome  de  Brown-Séquard,  affectant  au  membre  supérieur 
une  distribution  radiculaire  avec  atrophie  des  muscles.  Il  y  avait  une  consena- 
tioA  presque  complète  des  mouvements  combinés  du  pouce  et  de  Tindex,  avec 
•contracture  des  fléchisseurs  des  doigts.  De  ce  côté  il  j  avait  des  troubles  de  U 
sensibilité  dans  le  domaine  des  VllI*  cervicale  et  I'*  dorsale.  Du  côté  gauche  il 
existait  des  troubles  de  la  sei^sibilité  avec  dissociation  sjringomyéliques'arrètant 
en  haut  au-dessus  du  sein  et  ne  dépassant  pas  la  ligne  médiaae.  Dans  le 
membre  inférieur  du  côté  hémiplégie  légère  diminution  de  la  sensibilité  osseuse. 
De  ce  côté,  abolition  du  iréflexe  olécranien  et  troubles  oculo-pupîUaires,  intégrilé 
iies  réactions  électriques. 

Les  connexions  anatomiques  du  faisceau  pjramidal  avec  les  différents  étages 
médullaires  étant  fort  mal  connues,  l'observation  de  MM.  Dejerine  et  G&uckler 
présente  un  très  réel  intérêt.  Par  une  coïncidence  heureuse  les  hasards  de  la  cli- 
nique ont  amené  k  la  consultation  de  la  Salpètrière,  le  31  mai  dernier,  un  jeune 
homme  de  21  ans,  qui,  à  la  suite  d'une  hématomyélie  traumatique,  présente  uo 
syndrome  de  Brown-Séquard.  Or,  l'hémiplégie  spinale  affecte  chez  notre  malade 
au  membre  supérieur  une  topographie  radiculaire.  Aussi  nous  a-t-il  paru  très 
intéressant  d'amener  ce  malade  à  la  Société  de  Neurologie  ;  notre  observatioa 
peut  se  superposer  à  celle  de  MM.  Dejerine  et  Gauckler.  Nous  attirerons  de  plus 
l'attention  sur  l'existence  de  certains  mouvements  réflexes  de  la  madn  que  nous 
avons  observés. 

Observation.  —  Albert  V ,  âgé  de  21  ans,  exerçant  la  profession  de  typo- 
graphe, est  admis  à  la  Salpètrière  au  lit  n«  19  de  la  salle  Prus,  le  31  mai  4905. 
Il  était  venu  à  là  consultation  des  maladies  nerveuses  parce  qu'il  avait  des 
troubles  paralytiques  dans  le  côté  droit  du  corps.  Ces  troubles  étaient  surveuus 
le  14  août  1904  dans  les  circonstances  suivantes. 

A  cette  date,  le  malade  se  promenait  en  bicyclette,  il  fit  une  chute,  un  tramwar 
lui  aurait  frôlé  le  bras.  Il  ne  perdit  pas  connaissance,  se  releva,  mais  comme  \\ 
était  un  peu  excité,  on  lui  conseilla  de  prendre  un  bain  froid.  Il  se  baigna  dans 
une  rivière,  mais  étant  dans  Teau,  il  plongea  en  éprouvant  l'impression  d'un 
violent  coup  de  poing  reçu  dans  le  dos.  S'il  eût  été  seul  il  se  fût  noyé,  car  il 
resta  au  fond  de  l'eau,  mais  ses  compagnons  allèrent  l'y  chercher  et  le  déposè- 
rent vivant  sur  la  rive.  Il  était  resté  trois  minutes  dans  la  rivière.  A  sa  sortie  de 
l'eau  il  n'avait  pas  perdu  connaissance,  mais  il  était  incapable  de  faire  mouvoir 
ses  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Le  malade  raconte  que«  dans  les  jours  qui  suivirent  sa  chute,  ses  bras  se  mirent 
en  abduction  formant  un  angle  droit  a\ec  le  thorax,  les  avant-bras  étaient 
fléchis  sur  les  bras.  Les  mains  étaient  en  extension  surl'avant-bras,  la  face  pos- 
térieure des  premières  phalanges  venait  buter  de  chaque  côté  contre  le  menton; 
les  doigts  d'ailleurs  étaient  en  flexion.  Cette  position  anormale  des  membres 
supérieurs  semble  avoir  été  causée  par  des  phénomènes  de  contracture;  ces  con- 
tractures n'étaient  pas  très  accentuées,  car  le  malade  raconte  que  ses  parents 
pouvaient  ramener  à  leur  position  habituelle  ses  membres  supérieurs,  mais  quand 
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les  braâ  étaient  abandonnés  à  eux-mêmes,  ils  reprenaient  leur  attitude  vicieuse. 

Il  est  à  remarquer  que  le  malade  h'éprouva  aucun  phénomène  douloureux  ni 
au  moment  do  début  des  accidents  ni  plus  tard. 

Quelques  jours  après  Taccident  il  aurait  eu  du  délire  en  même  temps  que  de 
la  rétention  d'urine  et  une  grande  constipation,  il  fallut  le  sonder  durant  plu- 
«ieurs  jours.  Pendant  cette  période,  la  contracture  des  membres  supérieurs,  sur- 
tout celle  des  fléchisseurs  des  doigts,  s'accentua  &  un  point  tel  que  les  ongles, 
lésèrent  les  téguments  de  la  paume  de  la  main. 

Durant  les  quatre  premiers  mois  qui  suivirent  l'accident,  l'état  du  malade  n'«L 
guère  Tarie,  il  était  très  constipé  et  urinait  très  difficilement. 

Au  commencement  du  mois  de  décembre  1904,  là  paralysie  avait  déjà  Irétro- 
cédé  en  partie  dans  le  côté  gauche  et  le  malads  pouvait  se  mettre  debout,  ihai& 
ce  ne  fut  que  le  4*'  janvier  1905  qu  il  put  quitter  le  lit. 

Depuis  cette  époque  les  phénomènes  de  parésie  s'amendèrent  progressivement 
i  gauche,  mais  l'hémiplégie  spinale  droite  ne  s'est  guère  modifiée. 

Avant  d'étudier  la  sjmptomatologie  actuellement  constatée,  nous  ferons 
remarquer  que  ce  jeune  homme  de  21  ans,  typographe  de  son  état,  n'a  jamais 
présenté  d'accidents  saturnins.  Aucun  antécédent  héréditaire  intéressant  à  men- 
tionner. Dans  son  passé  pathologique  on  note  des  convulsions  survenues  à  l'âge 
de  IS  mois,  puis  la  coquelache,  la  rougeole  et  la  scarlatine,  ces  différentes  mala- 
dies sont  apparues  avant  l'âge  de  19  ans.  Depuis  son  état  de  santé  fut  excellent 
jasqu'éi  rafîectioQ  actuelle. 

Étalacfel  (20  juin  1905).  L'état  général  du  malade  paraît  bon,  les  fonctions 
iotellectnelles  sont  abisolument  normales. 

il  n'existe  aucun  phénomène  pathologique  ni  à  la  face,  ni  à  la  langue,  ni  au 
Toile  du  palais.  Quand  on  interroge  le  malade  il  se  plaint  d'une  faiblesse  de  tout 
le  côté  droit  du  corps. 

Membre  inférieur  droit,  —  Le  pied  est  en  équinisme,  la  flexion  et  l'extension 
des  orteils  sont  possibles.  La  flexion  plantaire  du  pied  se  fait  bien,  la  flexion  dor- 
sale se  fait  sans  aucune  force. 

La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  difficile.  D'ailleurs,  quand  on 
cherche  h  étendre  la  jambe  fléchie,  le  malade  n'oppose  aucune  résistance.  Par 
contre,  l'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  bonne,  le  malade  oppose  une 
très  vive  résistance,  quand  on  cherche  à  fléchir  la  jambe  étendue. 

La  fleiioB  de  la  cuisse  sur  le  bassin  se  fait  avec  beaucoup  moins  de  facilité 
que  l'extension. 

Somme  toute,  tous  les  groupes  des  fléchisseurs  des  différents  segments  dli 
membre  inrérieiir  sont  beaucoup  plus  paralysés  que  les  extensetirs  correspon- 
dants. 

Membre  inférieur  gmiehe.  —  Il  est  beaucoup  moins  touché  que  le  droit,  tous  les 
moQvemeiits  segmentaires  9e  font  bien,  mais  le  malade  conserve  encore  un  peu 
de  faiblesse  dans  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Quand  les  deux  membres  inférieurs  sont  rapprochés  l'un  de  l'autre  sur  le  plan 
du  lit,  on  ne  peut  les  écarter.  Au  contraire  quand  on  cherche  ft  rapprocher  ces 
membres  mifc  en  abduction,  en  demandant  au  malade  de  s'opposer  à  ce  mouve- 
ment, on  y  arrive  très  facilement. 

La  flexion  du  tronc  sur  le  bassin  est  relativement  très  difficile.  Au  contraire, 
l'extension  se  fait  avec  beaucoup  de  force.  Les  muscles  de  la  parof  abdominale  se 
eonlractent  bien. 

Ëemhrt  tupérienr  gauthê.  —  Ce  membre  a  été  paralysé  et  contracture  au  début 
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des  accidents,  il  reste  maintenant  quelques  reliquats  de  ces  troubles  paralytiques. 
Les  doigts  étant  étendus  on  constate  que  leur  flexion  se  fait  bien  et  avec  force. 
Quand  les  doigts  sont  fléchis  et  qu'on  prie  le  malade  de  les  étendre,  la  main 
étant  en  supination  et  maintenue  dans  cette  position,  le  malade  malgré  sei  elTorti 
ne  peut  arriver  à  l'extension  des  doigts,  il  les  écarte  légèrement.  Il  semble  qu'il 
y  ait  ainsi  une  certaine  contracture  des  fléchiiseura  qui  empêcbe  l'extension  en 
même  temps  qu'une  parésie  des  extenseurs.  Quand  on  prie  le  malade  d'étendre 
ses  doigts  en  le  laissant  faire  le  mouvement  spontanément,  sans  maintenir  l'arti- 
culation radio-carpienne,  on  constate  qu'il  met  sa  main  en  pronation  et  ensuite 
étend  lei  doigts  sur  les  métacarpiens.  Quand  les  doigts  sont  étendus,  si  l'on  fait 
une  pression  pour  les  lléchir,  on  y  arrive  très  facilement.  Quand  les  doigts  sont  , 
écartés,  on  les  rapproche  très  facilement. 


Le  malade  dit  avoir  une  tendance  involontaire  &  la  flexion  des  doigts  vers  la 
paume  de  la  main,  comme  s'il  existait  une  contracture  latente  des  muscles 
iléchisseura. 

Quand  les  doigts  sont  en  extension  sur  les  métacarpiens,  le  malade  ne  peut 
étendre  la  main  sur  l'avant-bras,  6  peine  arrive-t-il  à  l'horizontale.  Au  contraire 
quand  les  doi^s  sont  fléchis,  il  peut  très  bien  étendre  sa  main  sur  l'aTant-bras. 

La  flexion  de  la  main  sur  l'avant-bras  se  fait,  mais  le  malade  n'oppose  qu'une 
1res  faible  résistance  si  l'on  cherche  à  empêcher  ce  mouvement. 

La  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  est  excellente  et  le  malade  résiste  très 
bien  quand  OD  s'oppose  au  mouvement.  L'extension  de  l'avant-bras  sur  te  bras 
est  difficile  et  quand  l'avant-bras  est  étendu  on  arrive  à  le  fléchir  avec  la  plus 
grande  facilité. 

Les  muscles  de  la  ceinture  seapulaire  et  le  grand  pectoral  fonctionnent  d'une 
façon  absolument  normale. 

Membre  lupérieur  druit.  —  On  retrouve  les  mêmes  phénomènes  qu'à  gauche, 
mais  beaucoup  plus  accentués.   Le  malade  a,  dans  sa  position  habituelle,  les 
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doigts  fléchis  vers  la  paume  de  la  main.  La  contracture  est  très  accentuée  dans 
les  trois  derniers  doigts  de  la  main,  beaucoup  moindre  au  pouce  et  &  Tindex.  11 
peat  86  servir  du  pouce  et  de  l'index  à  la  manière  d'une  pince  pour  différents 
usages.  La  main  rappelle  tout  à  fait  la  main  de  la  forme  spasmodique  de  la 
sjriogomjélie.  Quand  la  main  est  en  supination,  l'extension  des  doigts  est  im- 
possible; au  contraire  quand  la  main  est  en  pronation,  l'extension  peut  se  faire. 
II  ne  peut  écarter  les  doigts  que  lorsque  la  main  est  en  pronation. 

L'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras  se  fait  avec  beaucoup  de  force,  les 
mourements  de  latéralité  de  la  main  existent,  la  flexion  de  la  main  surTavant- 
bras  est  très  défectueuse. 

La  flexion  de  l'ayant-bras  sur  le  bras  est  excellente,  l'extension  est  très  difS- 
cile  et  quand  l'ayant-bras  est  étendu  sur  le  bras  on  peut  le  fléchir  avec  une 
grande  facilité,  car  le  malade  est  incapable  de  résister.  Tous  les  mouvements  de 
la  ceinture  scapulaire  se  font  d'une  façon  parfaite.  On  ne  constate  pas  d'atro- 
phies musculaires  si  ce  n'est  au  niveau  des  triceps  brachiaux  (fîg.  4). 

Les  mouvements  de  la  tète  sont  normaux. 

Le  malade  est  capable  de  se  tenir  debout.  Quand  on  le  prie  de  marcher  seul 
sans  appui,  il  ne  peut  faire  que  quelques  pas.  Il  a  une  tendance  au  steppage. 
Uaaod  on  soutient  le  malade ,  sa  démarche  est  celle  d'un  hémiplégique  spasmodique . 

Hèflesei.  —  Les  réflexes  rotulîens  sont  très  exagérés  à  droite  et  à  gauche.  La 
simple  percussion  de  tendon  rotulien  amène  souvent  de  la  trépidation  spinale  à 
droite.  Signe  de  Babinski  positif  k  droite  et  à  gauche.  L'excitation  de  la  plante 
du  pied  amène  en  efl'et  l'extension  du  gros  orteil  avec  un  mouvement  d'adduction 
et  de  rotation  en  dedans  du  pied. 

CloDus  du  pied  des  deux  côtés,  clonus  de  la  rotule  &  droite. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  très  faibles,  les  réflexes  abdominaux  normaux. 

Le  réflexe  des  fléchisseurs  du  poignet  et  le  réflexe  périostique  à  l'avant-bras  sont 
exagérés  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  olécranien  est  aboli  à  droite  et  à  gauche. 

L'excitabilité  des  muscles  à  la  percussion  est  augmentée  sur  les  muscles  de 
ravant-bras,  mais  non  sur  le  triceps  brachial. 

CloDus  de  la  main  à  droite  quand  on  cherche  à  étendre  les  doigts  fléchis. 

Quand  le  malade  a  les  doigts  étendus  sur  les  métacarpiens  et  les  membres 
supérieurs  portés  en  avant  en  pronation,  si  l'on  vient  À  exciter  avec  une  épingle 
la  peau  de  la  face  antérieure  de  l'avant-bras,  on  constate  que  la  main  s'étend  sur 
Tarant-bras  et  que  les  doigts  se  fléchissent  vers  la  paume  (figure  2). 

A  droite  il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  A  gauche  il  existe  une  dis- 
sociation s^ringomjélique  de  la  sensibilité  topographiée  ainsi  que  le  montrent 
les  schémas  (figures  3  et  4).  Dans  les  zones  quadrillées  le  tact  est  perçue  ainsi 
que  la  douleur,  mais  les  sensations  thermiques  ne  sont  pas  correctement  perçues. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  se  constatent  à  gauche  sur  le  tronc 
jusqu'au  niveau  d'une  ligne  passant  à  quelques  centimètres  au-dessus  du  mame- 
lon et  correspondant  au  territoire  de  la  II*  racine  dorsale,  sur  le  membre  infé- 
rieur sauf  à  la  région  postérieure  de  la  cuisse,  sur  le  membre  supérieur  au 
niveau  de  la  zone  radiculaire  interne  correspondant  aux  VIII«  racine  cervicale  et 
l"*  dorsale.  Les  troubles  de  la  seitsibilité  au  tronc  et  à  l'abdomen  se  limitent 
nHlement  sur  la  ligne  médiane.  —  Les  organes  génitaux  ne  présentent  aucun 
trouble  de  sensibilité.  Ni  à  droite  ni  à  gauche  ne  s'observent  des  troubles  de  la 
perception  stéréognostique  ou  du  sens  des  attitudes. 

Le  malade  est  toujours  constipé  depuis  son  accident.  II  sent  le  besoin  d'url- 
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Mt,  mail  II  ne  peut  satisfaire  ce  besoin  qu'en  exerçant  avec  ses  mains  àtt 
pressions  sur  son  «entre. 

M.  Muet  a  pratiqué  l'examen  électrique  des  matcles  de  ce  malade  et  a  em%- 
talé  qu'il  j  avait  une  réaction  de  dégénérescence  localisée  aux  muscles  tnnft 
brachiaux  des  deux  cOtés.  Il  n'j  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  in 
antres  muscles  des  épaules,  des  bras,  de  l'avant-bras  ou  des  maÎDS.  Aux  mem- 
bres inférieurs  pas  de  Dit,  mais  légère  diminution  simple  de  l'excitabililè  élec- 
trique. 

Le*  pupilles  sont  égales  et  réngilsent  bien  fc  la  lumière  et  k  l'accommodation. 
Aucun  trouble  du  côté  des  j'cui. 

Ajoutons  que  l'état  général  du  malade  est  très  bon,  abstraction  faite  de  9i^> 
troubles  nerveux.  Aucune  lésion  viscérale. 


En  résumé  il  s'agit  d'un  homme  de  il  ans  qui,  au  mois  d'aoitt  i904,  durant 
un  bain  froid,  fui  pris  d'une  paraljsie  subite  des  membres  sup&rleurs  et  inf^- 
riettrs.  Au  bout  de  quelques  mois  la  paralysie  du  côté  gauche  rétrocéda,  mai!  il 
persista  un  S)'ndroine  de  Brown-Séquard,  c'est-à-dire  une  hémiplégie  spintte 
droite  avec  une  thermoonesthêsie  gauche.  Quand  nous  avons  exauiné  le  msIsJe 
au  mois  de  juin  1905,  nous  avons  observé  cette  hémiplégie  Spinille  droite.  Au 
membre  inférieur  les  muscles  fléchisseurs  du  pied,  de  la  jambe  et  de  la  cuiMe 
lont  beaucoup  plus  atteints  que  les  muscles  extenseurs,  les  abducteurs  de  la 
cuisse  plus  que  les  adducteurs.  Au  membre  supérieur  an  constate  une  contradnre 
des  muscles  fléchisseurs,  les  trois  derniers  doigta  de  la  main  sont  fléchis  snt  1» 
paume,  les  mouvements  du  pouce  et  de  l'index  sont  au  contraire  conservés  et  le 
malade  se  sert  de  ces  doigts  a  la  manit're  d'une  pince,  l'aspect  de  Si  main  rap- 
pelle donc  celui  que  nous  avons  décrit  dans  la  forme  spasmodiqse  éé  la  svrin- 
gomj'élie.  D'autres  troubles  moteurs  ont  été  notés  dans  l'observation  dans  les 
muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur  du  pleius  brachial.  Natona  que  le  tri- 
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ceps  tii  paraljsé  et  que  c'est  le  seul  muscle  qui  préeeote  de  la  réaction  de  dégé- 
aèrescence  et  de  l'atrophie.  —  Du  cAté  gauche  les  troubles  paralytiques  oot 
presque  entièrenient  disparu,  on  ne  conslate  plus  qu'âne  légère  faiblesse  dans 
les  nécbissears  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  au  membre  supérieur  coutracturc 
légère  des  lléchisseura,  légère  parésie  dans  les  muscles  du  groupe  radiculaire 
inférieur  du  plexus  brachial,  parèsie  du  muscle  triceps  avec  réaction  de  dègëné- 
reseence  dans  ce  seul  muscle.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  k.  droite,  thermo- 
■ncstbésie  ft  gauche  sur  le  membre  inférieur,  le  tronc  et  le  membre  supérieur 
JaDs  In  lone  d'inaervation  de  la  VIII'  cervicale  et  de  la  I"  dorsale.  Enfin  rap- 
pelons que  les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  très  exagérés  surtout  & 
droite,  clonus  du  pied  et  signe  de  Rabinski  bilatéral,  clonusde  la  main  à  droite, 
r^^fleies  du  poignet  exagi'rcs,  réHexcs  olécraniens  abolis. 


U  diigDostic  de  l'affection  médullaire  dont  est  atteint  ce  malade  est  incon- 
>esi«blemeDt  celui  d'hématomjèlie.  Le  début  brusque  des  troubles  ne  laisse 
locuD  doate  h  cet  égard. 

le  Isit  que  l'oa  ne  constate  aucun  trouble  des  réactions  électriques,  si  ce  n'est 
Jans  les  deux  muscles  triceps,  prouve  que  le  foj'er  hémorragique  a  dû  léser  le 
segment  médullaire  où  sont  les  cellules  d'origine  correspondant  à  ce  muscle. 
L«  troubles  paralj'tiques  et  les  contractures  observés  à  droite  dans  les  muscles 
D^hisieurs,  dans  les  muscles  du  segment  inférieur  du  pleius  brachial  sont  en 
rapport,  non  avec  une  lésion  de  la  substance  grise  médullaire  puisqu'on  ne  cons- 
Ulc  ni  atrophie  musculaire,  ni  troubles  des  réactions  électriques,  maïs  bien 
i'K  une  lésion  de  la  substance  blanche,  avec  une  lésion  du  faisceau  pyrami- 
'1*1.  Il  semble  donc  que  le  foyer  hémorragique  ajant  atteint  la  substance  grise 
(D  niTeau  de  la  localisation  médullaire  du  triceps,  c'est-à-dire  au  niveau  du 
Kgment  correspondant  à  la  VI*  ou  VII*  racine  cervicale,  a  fusé  dans  la  subs- 
l'Qcc  bUnche  bilatéralenient.  Les  lésions  de  la  voie  pyramidale  h  gancbe  ont 
<lâ  être  légères,  les  troubles  paralytiques  du  début  ont  en  effet  rétrocédé  en  partie, 
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il  ne  persiste  qu'une  légère  contracture  des  fléchisseurs  et  des  phénomènes  de 
spasmodicité  airec  signe  de  Babinski  témoignant  encore  de  l'adultération  de  la 
voie  pyramidale.  A  droite,  au  contraire,  l'hémorragie  a  créé  une  lésion  plus  pro- 
fonde du  faisceau  pyramidal,  puisque  de  ce  côté  nous  observons  l'hémiplégie 
spinale  avec  contracture  dans  toute  sa  pureté.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
observés  à  gauche  témoignent  que  la  substance  grise  n'a  pas  été  lésée  au-dessus 
du  VIII*  segment  cervical. 

Le  fait  que  le  segment  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial  est  absolu- 
ment respecté,  que  les  troubles  paralytiques  et  les  contractures  sont  limités  au 
segment  radiculaire  inférieur  sans  qu'il  existe  dans  ces  muscles  d'atrophie  ni 
de  troubles  des  réactions  électriques,  est  très  intéressant.  A  ce  point  de  vue 
notre  malade  est  à  mettre  en  parallèle  avec  celui  dont  MM.  Dejerine  et  Gauckler 
ont  rapporté  l'observation,  ainsi  que  nous  le  disions  au  début  de  ce  travail. 
L'hypothèse  formulée  par  MM.  Dejerine  et  Gauckler,  à  savoir  que  le  faisceau 
pyramidal  se  termine  dans  la  moelle  suivant  une  distribution  radiculaire,  nous 
paraît  donc  devoir  être  prise  en  considération  et  répondre  à  la  réalité  des  faits. 
Nous  croyons  inutile  d'insister  sur  l'importance  de  cette  constatation  pour  l'ana- 
tomie  et  la  physiologie  de  la  moelle  épinière  et  du  faisceau  pyramidal. 

Rappelons  aussi  que  les  caractères  de  la  main  observés  chez  le  malade  de 
MM.  Dejerine  et  Gauckler  et  chez  notre  malade  sont  semblables  à  ceux  que  nous 
avons  décrits  dans  la  forme  spasmodlque  de  la  syringomyélie. 

Nous  attirerons  enfin  l'attention  sur  des  mouvements  réflexes  spéciaux  qui,  à 
notre  connaissance,  n'ont  pas  encore  été  décrits.  Quand  on  prie  le  malade 
d'étendre  les  doigts  sur  les  métacarpiens,  de  porter  le  membre  supérieur  en 
avant,  la  main  étant  en  pronation,  si  l'on  vient  à  exciter  avec  une  épingle  la 
peau  de  la  face  antérieure  de  l'avant-bras  on  détermine  un  réflexe  qui  amène 
l'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras,  tandis  que  les  doigts  se  fléchissent  vers 
la  paume.  Nous  ajouterons  d'ailleurs  que  ce  réflexe  n'est  pas  produit  par  la  seule 
excitation  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras,  mais  par  Texcltation  d'un 
point  quelconque  de  la  zone  d'innervation  cutanée  du  plexus  brachial  au  bras  ou 
à  l'avant-bras. 

Nous  n'avons  pu  constater  le  mouvement  réflexe  d'extension  de  la  main  ni 
dans  l'hémiplégie  cérébrale  de  l'adulte  ni  dans  l'hémiplégie  hystérique.  Peut- 
être  est-il  spécial  à  l'hémiplégie  spinale. 

XIV.  Un  cas  de  Paralysie  Radiculaire  cervico-brachiale  d'origine 
Traumatique  avec  Atrophie  du  Trapèze,  par  MM.  E.  Leenhardt  et 
M.  NoRERO.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  à  la  Salpêtrière.) 

Malade  âgé  de  31  ans.  Ouvrier.  Il  a  toujours  été  bien  portant  et  a  toujours  beaucoup 
travaillé.  Il  n'est  pas  alcoolique  ;  il  ne  boit  qu'environ  un  litre  de  vin  par  jour.  11  n*a 
jamais  eu  la  syphilis.  11  est  marié  et  a  trois  enfants  en  bonne  santé,  qui  ont  respective- 
ment 7,  5  et  3  ans. 

Histoire  de  Vaffeetion.  —  Le  18  février  1905,  comme  il  chargeait  des  pierres  sur  un 
wagon  de  marcliandises,  il  tombe  en  se  retournant  entre  deux  wagons  qui  se  suivaient. 
Les  wagons  étaient  hauts  de  1  m.  50  à.  1  m.  80.  Dans  sa  chute,  il  tombe  la  tète  la  pre- 
mière; de  sa  main  droite  il  cherche  à  se  retenir  au  rebord  de  l*un  des  wagons.  Mais  il 
heurte  fortement  de  son  épaule  droite  soit  contre  la  paroi  de  ce  wagon,  soit  contre  l'une 
des  chaînes  qui  unissent  les  deux  voitures,  le  malade  ne  sait  plus  au  juste;  sa  tête  n*a 
pas  porté.  11  n'a  pas  perdu  connaissance,  mais  a  reçu  un  tel  choc  que  ce  sont  des  cama- 
rades qui  ont  dû  le  tirer  de  là. 

Il  peut  rentrer  tout  seul  chez  lui,  souffrant  très  fort  de  son  épaule  qui  est  contusionnée 
et  présente  des  ecchymoses.  La  douleur  a  pris  naissance  au  moment  de  Taccident.  Elle 
s'ctend  surtout  à  la  nuque,  à  la  région  scapulaire,  au  moignon  de  Tépaule  et  à  la  face 
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«tU'iD»  dabrts.  Elle  est  très  viva  au  début.  L&  nuit,  cHe  a'emgâre  encore  et  il  est  oblige 
lie  ['htogtr  dp  temps  eu  temps  I&  position  de  son  bras  t  cause  que  Is  douleur  y  devient 
lalolénble  par  une  immobilité  prolongée. 

L'impoleoce  du  liras  droit  n'a  jamais  été  complète.  Au  début,  elle  lient  surtout  K  la 
douleur.  Le  malade  babile  seul  chez  lui  et  il  a  toujours  pu,  bien  qu'avec  peine,  préparer 
re  dout  il  avait  besoin.  Mais  la  faiblesse  augmente  petit  à  petit.  S'Labiller  le  Tatigur. 
Tous  les  mouvements  de  l'épaule  droite  lui  deviennent  diCBciles.  Quelque  temps  sprès 
l'iccidi^Qt.  le  malade  a  senti  des  craquements*  pendant  ces  mouvements.  Et  c'est  seute- 
Dii'nt  après  environ  trois  semaines  qu'il  s'est  aperçu  que  son  bras  avait  diminué  de 

Em  arliul  le  SS  jviH  1905.  —  A  l'examen,  ce  qui  frappe  d'abord,  c'est  l'atroplJe  du 
tiaprtp  droit  ;  le  côté  droit  de  la  nuque  est  splati;  la  fosse  sus-épineuse  présente  un 
méplat:  te  bord  antérieur  du  muscle,  au  lieu  d'être  épais  et  saillant  comme  sur  le  musc!e 
i(iD«tri<[ue,  est  complètement  elfacé  et  ne  se  sent  au  palper  que  comme  une  corde 
fibnuie.  L'épaule  est  fortement  abaissée  ;  la  main  droite  est  plus  basse  que  la  gauclie.  Le 
iterno-mastoldien  est  indemne.  Le  rhomboïde  n'est  paa  atrophié  car  l'omoplate  ne  si: 
d«colle  pas.  Le  tour  du  bras  droit  est  plus  court  é  droite  qu'ft  gauche  de  1  cm.  S.  Il  n'y  a 
pas  d'itrophie  considérable  du  deltoïde  et  des  muscles  du  brus. 

iId  aperçoit  dans  les  muscles  de  la  région  malade,  priucipalement  sur  le  trapèze,  de 
Irei  fréquentas  contractions  Ûbrillaires.  Quand  le  malade  écarte  le  bras  du  tronc  ou 
l'élevé,  le  membre  est  rapidement  pris  d'un  tremblement  de  fatigue  et  retombe.  L'éléva- 
tion du  bras  est  incomplète  et  très  pénible.  La  force  de  flexion  du  bras  eït  très  dioiinuéc. 
I>.  laéme  le  malade  serre  beaucoup  moins  fort  la  main  droite. 

L'eiploration  électrique  révèle  une  réaction  de  dégénérescence  complète  aux  deux  points 
d'élMtrisatloD  du  trapèxe.  Tous  les  autres  muscles  du  cou  ou  du  bras  ne  présentent 
lucuDir  modification  de  leurs  réactions  l'Iectriques. 

Let  mouvements  du  bras  sont  douloureux.  Il  y  a  de  la  douleur  i,  la  pression  dus 
iii'ines  du  pleiua  brachial  dans  le  creux  sus-claiicr. 


iL''jploralion  de  la  sensibilité  Uctile  révèle  nne  zone  hypoesthèsique  très  étendue 
(tt.  1  et  î;.  Elle  comprend  le  bras  droit,  le  thorax  en  avant  et  en  arrière  jusqu'à  la  I"  lom- 
fcnre,  la  nuque  du  cùté  droit,  la  face  latérale  du  cou  jusqu'à  quelques  ceQlimiMre»  de  la 
tnir  médiane  en  arant.  le  tiers  postérieur  de  la  joue  droite  et  l'angle  de  la  madioire, 
lente  l'oreille,  les  deux  tiers  postérieurs  droits  de  la  surface  crânienne.  Dans  cette  zone 
C'iïpoïjlhètie,  il  y  a  des  points  qui  sentent  beaucoup  moins,  et  ces  points  forment  une 
liBie  qui  loD^e  la  face  dorsale  du  médius,  la  partie  moyenne  du  dos  de  la  main,  la  foce 
HtUnsurederavanl-bras  et  du  bras,  le  moignon  de  l'épaule,  la  nuque  avec  la  face  latérale 
'u  fou  ti  l'angle  de  la  mâchoire,  l'ourlet  de  l'oreille  et  la  surface  crânienne  derrièJ'o  la 
t.]»  biaurinilaire.  Eu  somme  les  territoires  à  la  tête  et  au  cou  des  ll<,  111<  et  IV*  paires 
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cervicales,  à  Tépaule  de  la  IV»,  à  la  face  postérieure  da  bras  des  V%   VI',  VII*,  VIII» 
paires.  La  topographie  au  bras  et  à  la  main  n'est  pas  nettement  radiculaire. 

Le  malade  sent  la  piqûre,  le  pincement,  mais  d'autant  moins  que  l'anesthésie  est  plus 
complète. 

Avec  un  corps  chaud  ou  froid,  il  sent  beaucoup  moins  sur  le  bras  droit  que  sur  le  bras 
gauche.  La  sensation  de  température  est  d'autant  plus  faible  que  la  région  est  plus  forte- 
ment anesthésique. 

Le  malade  peut  reconnaître  les  yeux  fermés  la  forme  des  objets  qu*il  a  dans  la  maio  ; 
il  en  apprécie  à  peu  près  le  volume  (sou,  porte-plume...) 

Toujours  les  yeux  fermés,  il  indique  très  bien  dans  quelle  position  on  a  mis  ses  doigts 
ou  sa  main.  Donc  pas  de  troubles  de  la  notion  de  position. 

Il  n'y  a  p^s  trace  d'ataxie;  il  meut  lentement  son  bras  par  faiblesse  mais  prend  s&ds 
hésiter  les  objets,  il  porte  son  index  à  son  nez  avec  peine  mais  sans  oscillation. 

La  sensibilité  osseuse  présente  une  particularité  intéressante.  Elle  est  exagérée  à  droite 
sur  les  quatre  métacarpiens  ;  les  os  du  pouce  ont  une  sensibilité  égale  à  droite  et  à 
gauche.  Elle  est  exagérée  sur  le  cubitus  à  sa  partie  inférieure  et  supérieure,  sur  la  partie 
inférieure  de  l'humérus,  sur  le  crâne  à  droite,  sur  le  masséter.  Elle  est  égale  sur  les  pom- 
mettes où  la  sensibilité  tactile  est  normale.  Mais  elle  est  exagérée  aussi  sur  les  os  de  \x 
jambe  et  du  pied  du  côté  droit. 

Le  réflexe  du  triceps  est  difficile  à  trouver  des  deux  côtés.  Le  réflexe  des  radiaux  est 
normal  à  droite.  Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont  normaux. 
.  Il  n'y  a  pas  de  signe  d'Argyll-Robertson.  La  pupille  droite  est  plus  petite.  Il  n'y  a  pas 
de  rétraction  du  globe  oculaire  à  droite.  De  ce  côté,  il  n'y  a  pas  de  rétrécissemeot  du 
champ  visuel,  pas  de  paralysie  oculaire;  le  réflexe <:onjonclival  existe.  Le  malade  entend 
moins  bien  le  tic-tac  d'une  montre  de  l'oreille  droite.  II  sent  moins  bien  à  droite  les  odeurs 
{éthcr,  acide  acétique,  xylol.).  Les  sensations  gustatives  développées  par  la  glycérine  ou 
les  acides  sont  les  mêmes  des  deux  côtés. 

L'observation  actuelle  constitue  un  exemple  d'atrophie  du  trapèze  accompa- 
gnant une  paralysie  radiculaire  cervico-brachiale.  Le  trapèze  est  le  seul  muscle 
véritablement  atrophié,  les  autres  étant  seulement  très  légèrement  amaigris.  Ce 
fait  tend  à  prouver  que  la  distension  radiculaire  a  été  surtout  marquée  au  niveau 
de  la  HI*  paire  cervicale.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité  ils  affectent  très 
nettement  une  topographie  radiculaire  cervico-brachiale,  mais  ils  descendent 
beaucoup  plus  bas  que  ce  territoire,  ce  qui  doit  faire  supposer  ici  un  certaio 
degré  d*hématomyèlie  dû  au  traumatisme  des  racines.  Peut-être  y  aurait-il  lieu 
ici  de  faire  intervenir  une  association  hystéro-traumatique  très  légère,  expli- 
quant la  diminution  de  l'ouïe  et  de  l'odorat  ainsi  que  Thyperesthésie  osseuse  du 
côté  droit. 

XV.  Sclérose  Latérale  AmyotFophique  atjrpique  à  localisation  Bul- 
baire, par  MM.  Moutieh  et  Pierre  Grasset.  Travail  du  service  de  M.  le  prof. 
Brtssaud.  ((Présentation  du  malade.) 

La  diminution  des  forces  du  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à 

la  Société,  a  déterminé  son  entrée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Brissaud. 

Ce  cas  présente  un  intérêt  remarquable,  étant  donné  le  diagnostic  à  discuter. 

Nous  ne  relevons  dans  les  antécédents  du  malade  aucun  fait  intéressant,  si  ce  n'est  un* 
tendance  générale  à  l'obésité  ;  trois  sœurs  sont  ed  bonne  santé.  Chez  le  malade,  peut-être 
un  peu  éthylique,  on  note  une  blennorragie,  mais  point  de  syphilis. 

Le  malade  présente  une  atrophie  musculaire  généralisée,  mais  surtout  accusée  dans  le 
territoire  bulbaire  et  à.  la  racine  du  membre  supérieur. 

Le  début  do  Taflection  actuelle  remonte  à  six  ans.  Il  aurait  eu  à  cette  époque  quelques 
douleurs  lancinantes,  puis  survint  une  faiblesse  des  membres  inférieurs,  exposant  \v 
malade  à  des  chutes  répétées  ;  la  chute  ne  s'accompagnait  d'aucune  lipothymie. 

A  l'hôpital  Hérold  on  constate,  en  1899,  l'abolition  des  réflexes  patellaires.  Le  traite- 
ment électrique  amène  une  amélioration  notable.  Depuis  cette  époque  jusqu'en  1902,  les 
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membres  inférieurs  recouvrèrent  leur  force  dans  une  proportion  notable  et  leur  atrophie, 
qui  avait  été  considérable  d'après  le  malade,  diminua  sensiblement.  Ajoutons  que  le 
malade  a  maigri  depuis  huit  ou  dix  ans  ;  il  avait  été  au  contraire  réformé  pour  obésité  :  à 
répoqoe  du  service  militaire  il  pesait  240  environ. 

En  1903,  sa  famille  remarqua  un  certain  trouble  dans  la  parole  lente  et  difflcile  ;  en 
même  temps  la  Ggure  paraissait  déviée. 

Cet  état  demeura  stationnaire  jusqu'en  juillet  1904;  à.  cette  époque  l'afTaibUssement  des 
membres  inférieurs  reprit  son  intensité  première  et  dans  une  chute  se  produisit  une  frac- 
ture bimalléolaire. 

Eo  novembre  1904  tout  travail  dut  être  abandonné,  car  ralTaiblissement  gagna  les  bran 
€l  il  ne  lui  fut  plus  possible  de  soulever  un  fardeau  un  peu  lourd  ;  en  même  temps  pour 
écrire  et  pour  manger  le  malade  éprouvait  quelques  difficultés. 

Àetuellement  on  est  frappé,  do  prime  abord,  par  un  certain  degré  d'atrophie  musculaire 
diffuse,  mais  prédominante  au  moignon  de  l'épaule,  à  la  face  et  à  la  langue. 

Aux  membres  inférieurs  les  reliefs  musculaires  des  cuisses  sont  erfacés,  le  membre  est 
plus  arrondi,  le  quadriceps  est  mou,  on  y  note  des  secousses  flbrillaires  dans  la  station 
verticale.  Les  mollets  sont  gros,  sans  pseudohypertrophie  à  proprement  parler.  Il  y  a  du 
pied  plat  et  un  peu  d'hydarthrose  des  deux  côtés.  Du  côté  de  la  fracture,  à  gauche,  le 
membre  est  sensiblement  plus  gros  qu*à  droite. 

Le  ventre  est  un  peu  tombant;  la  lordose  est  peu  accusée.  Il  y  a  une  atrophie  assez 
marquée  du  trapèze  et  du  grand  dentelé  comme  des  sus-  et  des  sous-épineux.  La  saillie 
des  omoplates  est  assez  prononcée. 

Les  pectoraux  sont  extrêmement  atrophiés,  cependant  leur  saillie  se  dessine  encore 
qaand  on  provoque  leur  contraction,  en  empêchant  le  bras  écarté  de  se  rapprocher  du 
tronc  Les  deltoïdes  sont  les  plus  atteints;  le  moignon.de  l'épaule  est  absolument  aplati. 
Pectoraux  et  deltoïdes  présentent  des  secousses  iibrillaires  marquées.  L'atrophie  légère 
est  plus  marquée  au  bras  qu'A  l'avant-bras;  elle  est  faible  à  la  main. 

Le  i^eaucier  et  les  sterno  mastoïdien  sont  atteints. 

Enfin  la  face  frappe  par  son  asymétrie  :  il  y  a  de  Taplatissement  général,  mais  plus 
marqué  à  gauche  qu'à  droite;  les  joues  sont  tombantes.  Quand  on  fait  montrer  les  dents, 
lef  lèvres  s'écartent  largement  en  point  d'exclamation,  à  pointe  dirigée  à  gauche.  En 
sifflant,  les  lèvres  s'entr'ouvrent  à  droite,  la  bouche  reste  élargie  transversalement.  Les 
buccioateurs  agissent  peu  ou  point,  l'occlusion  des  yeux  est  parfaite  :  les  temporaux  et 
les  massétérins  sont  notablement  atrophiés.  Tous  ces  muscles,  mais  surtout  le  buccina- 
teur  et  la  houppe  du  menton  sont  agités  de  nombreuses  secousses  Iibrillaires;  et  toutes 
ces  secousses  s'exagèrent  au  moindre  mouvement  do  la  face. 

L'aspect  de  la  langue  est  tout  à  fait  spécial,  la  muqueuse  est  pljssée  sur  un  muscle 
atrophié,  c'est  l'aspect  classique  du  sac  trop  grand  pour  ce  qu'il. contient.  La  muqueuse 
e$t  8ouple  et  d'autre  part  le  malade  tire  facilement  la  langue;  la  propulsion  hors  de  la 
bouche  étant  complète  et  rapide. 

Le  malade  n'est  pas  impotent,  la  marche  est  lente,  mais  actuellement  il  n'y  a  pas  de 
chute. 

Les  mouvements  du  bras  sont  limités,  c'est  à  peine  s'ils  peuvent  être  élevés  jusqu'à 
Hiorizontale  ;  tous  les  mouvements  de  la  main  sont  conservés,  mais  la  force  y  est  très 
diminuée,  ainsi  que  dans  tous  les  segments  du  corps  d'ailleurs. 

Lécriture  ne  présente  rien  de  particuUer  :  le  malade  aurait  toujours  écrit  assez  mal. 
H  sij^nule  cependant  une  fatigue  survenant  rapidement. 

La  parole  est  lenl^  hésitante,  sans  achoppement,  ni  bredouilleinent.  11  s'agit  de  dysar- 
tbrie  simple.  Chaque  effort  d'élocution  s'accompagne  d'ailleurs  de  grimaces  prononcées 
de  la  facê.  de  contorsions  des  lèvres,  comme  si,  pour  parler,  il  était  besoin  du  concours 
de  tous  ses  muscles  réunis. 

Depuis  quelque  temps,  le  malade  se  serait  plaint  d'avoir  quelque  peine  à  avaler. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  aucune  erreur  de  localisation,  les  rélïcxes 
cutanés  sont  normaux.  Les  réQexes  tendineux  sont  abolis.  Le  réflexe  massèlériii  per- 
siste bien  que  très  affaibli.  Ni  Romberg,  ni  Argyll.  Le  lond  de  l'œil  examiné  par 
M.  Pêchin  est  normal.  11  n'y  a  point  de  troubles  sensoriels,  les  diverses  sensibilités  de  la 
langue  sont  conservées.  On  n'a  trouvé  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal. 

L'excitabilité  électrique,  tant  galvanique  que  faradique  est  diminuée,  nulle  part  elle 
n*est  abolie,  nulle  part  il  n'y  a  de  R.  1). 

En  résomé,  il  s'agit  d'une  atrophie  musculaire  progressive  de  l'âge  adulte. 
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semblant  avoir  débuté  pat  les  membres  inférieurs,  prédominant  finalement  a  la 
racine  des  supérieurs,  dans  le  territoire  des  nerfs  bulbaires. 

L'évolution  a  une  marcbe  très  lente  ;  l'abolition  des  réflexes  a  été  un  signe 
précoce,  elle  n'a  pas  été  parallèle  à  Tatrophie  musculaire. 

Il  est  difficile  dans  un  cas  semblable  de  porter  un  diagnostic  définitif  : 
l'absence  du  signe  d'Argvll  et  de  ijmphoc^-tose  tend  à  faire  écarter  un  tabès 
amjotrophique.  Contre  la  syringomyélie,  nous  signalerons  l'absence  de  tout 
état  spasmodique  et  de  toute  dissociation  de  la  sensibilité. 

Reste  donc  en  présence  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

En  faveur  delà  poliomyélite  milite  l'absence  de  réflexes,  mais  la  rareté,  pour 
ne  pas  dire  l'absence  habituelle,  d'un  syndrome  glossolabiê  dans  cette  maladie 
ne  nous  permet  guère  de  nous  y  arrêter.  Nous  nous  rattacherons  donc  h 
rhypothése  d'une  sclérose  latérale  arayotrophique  &  prédominance  bulbaire, 
malgré  l'absence  de  réflexes,  rappelant  que  la  lenteur  de  l'évolution  ne  pour- 
rait infirmer  ce  diagnostic  chez  notre  malade  :  on  sait  que  plusieurs  sujets 
étudiés  par  Duchenne  et  considérés  par  lui  comme  étant  des  poliomyélites  anté- 
rieures chroniques  se  sont  trouvées  être  po$t  mortem  des  scléroses  latérales. 

XVI.  Microbes  du  Sang  dans  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Maurice  Dide 

et  Sacquépék  (de  Rennes). 

Dans  20  cas  de  démence  précoce  hébéphréno-catatonique,  nous  avons  pratiqué 
des  prises  de  sang  aseptiquement  et  trouvé  17  fois  des  microbes. 

Ces  microbes  isolés  du  sang  appartiennent  à  des  espèces  variées:  pour  un 
même  malade,  dans  une  seule  prise  de  sang,  on  peut  rencontrer  simultanément 
jusqu'à  trois  microbes  différents. 

Les  espèces  rencontrées,  au  nombre  de  quatre,  présentent  les  caractères  géné- 
raux suivants  : 

I.  —  Bacille  en  amas.  Bacille  court,  presque  toujours  disposé  en  amas  de  4  a 
50  éléments  ;  prend  le  Gram. 

Cultures  :  a)  En  bouillon  :  trouble  intense  ;  dépôt  très  abondant,  cohérent, 
s'élevant  en  spirale  par  agitation  du  tube  ; 

h)  Sur  géloie  :  enduit  épais,  blanc  ou  blanc  jaunâtre; 

c)  Sur  gélatine  :  pas  de  culture  apparente  (44-16"); 

d)  Sur  pomme  de  terre  :  développement  peu  abondant,  sous  forme  d'un  enduit 
d'aspect  variable  (blanc,  incolore)  suivant  la  qualité  du  milieu; 

ê)  Lait  :  pas  de  coagulation. 

II.  —  Bacille  long,  prenant  le  Gram. 

Cultures  :  a)  En  bottillon  :  trouble  à  peine  le  milieu;  il  se  forme  au  fond  un 
dépôt  assez  abondant,  grumeleux; 

b)  Sur  géloie  :  colonies  d'abord  transparentes,  puis  opaques,  blanc  jau- 
nâtre ; 

e)  Sur  gHatine  :  culture  festonnée,  en  nappe  peu  épaisse  liquéfiant  plus  ou 
moins  vite  (2  à  15  jours); 

d)  Sur  pomme  de  terre  :  culture  épaisse,  blanc  grisâtre; 

e)  Lait  :  acidité  marquée  (après  8  jours),  la  coagulation  peut  manquer. 
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in.  —  Bacille  long,  ne  prenant  pas  le  Gram. 

CiLTiREs  :  a)  En  bouillon  :  trouble  uniforme,  aspect  moiré,  sans  voile,  ni 
dépôt; 

hf  Sur  géiote  :  colonies  d*abord  transparentes,  puis  opaques,  blanc  jaunâtre  ; 

C)  Sur  gélatine  :  nappe  transparente,  festonnée  ne  liquéfiant  que  lentement 
(10-15  jours)  ou  pas  du  tout; 

dj  Sur  pomme  de  terre  :  culture  discrète,  blanche  ou  brune; 

e)  Lait  :  pas  de  coagulation. 

iV.  —  Entéroeoque,  identique  au  type  décrit  par  Thiercelin. 
Les  20  cas  représentés  par  des  numéros  fournissent  respectivement  les  résul- 
tats suivants  : 
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\MI  Épithélioxne  de  la  Moelle  ;  le  diagnostic  cytologique,  par  MM .  André 
Lêri  et  G.  Catola  (de  Florence).  (Présentation  de  pièces.) 

L'hiitoire  clinique  du  sujet,  dont  nous  présentons  à  la  Société  les  pièces  ma- 
croscopiques et  microscopiques,  nous  parait  des  plus  intéressantes  à  résumer  ; 
elle  montra  en  effet  que,  dans  certains  cas  qui  ne  i^ont  encore  guère  étudiés,  la 
poDction  lombaire  semble  pouvoir  être  de  la  plus  grande  importance  pour  le 
<iiagnostic  et  le  pronostic. 

barg...,  jardinier,  âgé  de  42  ans,  entre  le  20  janvier  1904  dans  le  service  de  M.  Pierre 
MaheàBicétre.  U  n'a  pas  eu  de  maladie  jusqu'à  ces  dernières  années;  à  16  ans  il  a  eu 
sailement  une  épistazis  extrêmement  abondante  qui  aurait  duré  douze  jours,  il  ne  recon- 
naît aocan  accident  syphilitique.  Il  est  marié,  il  a  un  enfant  de  10  ans  très  bien  portant, 
H  sa  femme  n*a  pas  eu  de  fausse  couche. 

Depuis  deux  ans  il  a  des  douleurs  dans  les  reins.  En  septembre  et  octobre  1903  ses  dou- 
leurs sont  plus  violentes,  elles  siègent  dans  les  lombes,  contournent  la  ceinture,  sont  par- 
fois très  aiguës  et  le  font  crier.  Il  peut  cependant  continuer  à  travailler,  mais  sans^  faire 
aucun  tr&yail  pénible,  sans  bêcher  par  exemple. 
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Le  2  Dovembre  1903  il  était  assis  dans  un  fauteuil,  il  veut  se  lever  et  s'aperçoit  qu'il  en 
est  complètement  incapable;  il  est  d'autant  plus  surpris  qu'à  ce  moment  il  n'avait  même 
pas  de  douleurs.  On  le  couche  et  depuis  tort  il  ett  raté  tout  à  fait  incapable  de  remuer 
tes  membrei  inférieun. 

Huit  jours  après  rétention  presque  complète  de  l'urine  et  des  matières  fécales  ;  depuis 
ce  temps  on  est  obligé  de  le  sonder. 

A  Vexamen  (20  janvier  1904)  absence  absolue  de  toute  espèce  de  mouvement  des  mem- 
bres inférieurs,  flaccidité  complète  des  membres;  absence  des  réflexes  rotuliens,  plan- 
taires, crémastériens,  abdominaux  et  épigastriques.  Réflexes  tendineux  du  poignet  et 
du  coude  très  forts.  Réflexe  pharyngé  conservé.  Pupilles  moyennement  dilatées,  réa- 
gissant très  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 

Le  malade  peut  se  tenir  assis,  mais  il  sufllt  qu'on  le  pousse  très  légèrement  pour  qu'il 
tombe  &  la  renverse.  Aucune  déviation  de  la  colonne  vertébrale.  I*as  de  déviation  dt> 
la  face;  langue  large,  étalée, 'sans  tremblement  ni  atrophie.  Xanthélasma  de  la  paupière 
droite.  Petite  esçhare  à  la  fesso  gauche. 

Troubles  de  la  sensibilité  extrêmement  accusés  :  le  contact  n'est  senti  qu'à  2  ou  3  cen- 
timètres au-dessous  de  la  ligne  ombilicale  ;  la  piqûre  et  le  pincement  ne  sont  senlj> 
qu'au-dessus  des  plis  des  aines;  entre  ces  deux  régions  la  piqûre  et  le  pincement  un  peu 
forts  sont  sentis,  mais  ne  sont  pas  distingués  l'un  de  l'autre.  De  même  le  chaud  et  le  froid 
ne  sont  pas  perçus  au-dessous  des  plis  des  aines  ;  au-dessus  de  ces  plis  et  jusqu'à  3  cen- 
timètres au-dessous  de  la  ligne  ombilicale  ils  sont  perçus,  mais  non  distingués  l'un  de 
l'autre.  Pourtant  la  piqûre  profonde  est  sentie  sur  la  face  interne  des  cuisses  jusqu'aux 
genoux  et  même  sur  la  face  interne  de  la  jambe  gauche,  mais  régulièrement  localisi-e 
à  3  centimètres  au-dessous  de  la  ligne  ombilicale  et  du  même  côté.  En  arrière  absence 
de  toute  sensibilité  jusqu'aux  deux  plis  cruro>fcssiers,  absence  en  outre  de  la  sensibilitc- 
au  contact  sur  la  moitié  de  la  fesse  droite,  et  absence  de  la  sensibilité  au  chaud  et  au 
froid   sur  toute  l'étendue  des  deux  fesses. 

Légère  hyperesthésie  à  la  piqfire  au  niveau  du  thorax. 

Sensibilité  de  la  face,  du  cou  et  des  membres  supérieurs  normale. 

Sens  stéréognostique  bien  conservé. 

Aucun  trouble  viscéral  en  dehors  des  troubles  vésicaux.  Foie  normal,  rien  au  cœur, 
mange  et  digère  bien,  respiration  normale.  Un  peu  d'albumine  dans  l'urine,  pas  de 
sucre. 

A  un  examen  ultérieur  (6  mart)  l'anestliésie  à.  la  piqûre  profonde  est^remontée  jusqu'à 
3  ou  4  centimètres  au-dessus  de  la  ligne  ombilicale,  l'anesthésie  ao  contact  et  à  la  piqûre 
superficielle  jusqu'&  3  ou  4  centimètres  au-dessous  du  mamelon  à  droite,  jusqu'à  la  ligne 
xypIioTdienne  à  gauche  et  cela  aussi  bien  en  arrière  qu'en  avant. 

On  constate  sur  la  peau  du  tronc  une  légère  pigmentation,  des  taches  assez  analogue» 
à  crllos  de  la  ncuroflbromatose.  Légère  atrophie  des  mains, méplat  des  éminenses  tliènar» 
et  dépression  dos  espaces  interosseux. 

Le  malade  a  mal  à  la  tète,  il  se  sent  «  la  poitrine  et  l'estomac  embarrassés  >,  il  tous^^e 
un  peu,  il  a  quelques  nausées  sans  vomissements,  il  a  de  la  flèvre  (39''),  les  urines  sont 
clairos  el  ne  contiennent  pas  d'albumine  ;  à  l'auscultation  on  entend  quelques  râles  dis- 
séminés. 

Les  mouvements  sont  toujours  aussi  absolument  nuls  dans  les  membres  inférieurs. 

Le  diagnostic  porté  dès  le  mois  de  janvier  avait  été  celui  de  paraplégie  pottiquf  ;  les 
quelques  accidents  fébriles  constatés,  la  toux  et  les  râles  dans  la  poitrine  semblaient  encore 
en  faveur  de  l'existence  d'une  tuberculose. 

Le  8  mart  la  fièvre  a  diminué  (entre  38  et  39«). 

On  fait  une  ponction  lombaire  et  l'on  recueille  6  centimètres  cubes  environ  de  liquide  qui 
s'éconle  lentement.  Ce  liquide  est  très  jaune  et  ne  s'éclaircit  pas  'par  la  centrifugation. 
mais  laisse  déposer  un  petit  culot  d'aspect  purulent.  Au  microscope  on  constate  unr 
polynncléo$e  à  peu  près  pure,  avec  peu  de  globules  rouges,  mais  de  nombreuses  cellules 
volumineuses,  à  protoplasma  clair,  souvent  vacuolaire,  à  noyau  très  peu  colorabliv 
arrondi  ou  irrégulicr,  semblant  parfois  multiple  et  donnant  même  parfois  l'apparence  de 
véritables  cellules  géantes. 

Le  diagnostic  dut  être  réformé  et  l'on  porta  le  diagnostic  de  méningo-myélite  probable. 
Pourtant  on  émit  l'hypothèse  que  la  méningite  aigué  aurait  pu  être  secondaire  à  de> 
eschares,  qui  pourtant  n'étaient  pas  sacrées,  mais  fessières,  et  ne  paraissaient  pas  encort' 
très  profondes.  Cette  hypothèse  d'une  infection  secondaire  par  des  microbes  d'infection 
banale  ne  fut  guère  étayée  cependant  par  le  fait  que  l'on  ensemença  quatre  tubes,  deus 
de  gtUose  et  deux  de  bouillon,  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  immédiatement  au  sortir 


SÉANCE   DU   6  JUILLET  297 

de  l'aiguille,  et  que  les  quatre  tubes  demeurèrent  tiériUi.  Il  paraissait  donc  plus  pro- 
bable  que  s'il  y  avait  méningo-myélite,  elle  était  due  à  un  autre  microbe  qu'aux  microbes 
de  suppuration  vulgaire,  peut-être  au  méningocoque  qui  ne  pousse  que  sur  les  milieux 
au  sang  ou  à  l'ascite,  milieux  que  nous  n'avions  pas  employés  ;  mais  on  ne  retrouva  pas 
de  microbes  sur  les  préparations. 

Au  moi»  d'or r il,  les  eschares  fessières,  qui  avaient  augmenté,  diminuèrent,  malgré  Tin- 
continence  continue  &  laquelle  avait  fait  place  la  rétention  du  début.  L'anesthésie  remon- 
tait jusqu'aux  mamelons  pour  le  contact,  é  2  ou  3  centimètres  plus  bas  pour  la  piqûre. 

Au  mois  de  juin  (±9  juin)  on  remarqua  que  la  colonne  vertébrale  présentait  dans  la 
iv^on  lombaire  une  <;i66oai/^  angulaire  assez  brusque  formée  par  les  apophyses  épineuses 
des  XII*  dorsale,  T*  et  II*  lombaires;  à  ce  niveau  la  peau  était  tendue,  rouge  et  luisante, 
non  sensible  à  la  pression.  Le  tronc  était  affaissé,  les  côtes  arrivaient  au  contact  de  l'os 
iliaque  et  un  pli  transversal  coupait  la  région  épigastrique.  ' 

Cette  constatation  parut  confirmer  de  façon  presque  certaine  le  premier  diagnostic, 
malgré  l'examen  cy  tologique,  et  on  s'en  tint  au  diagnostic  du  mal  de  Pott  avec  paraplégie 
et  gibbosité. 

L'état  resta  absolument  le  même  jusqu'au  mois  d'octobre,  sans  modification  des  trou- 
bleii  moteurs  ou  sensitifs. 

U  15  octobre,  le  malade  ayant  eu  des  étouffements,  on  l'ausculte  et  Ton  constate 
l'existence  d'un  èpanchemeni  pleural  à  droite;  la  ponction  retire  1,400  centimètres  cubes 
de  liquide  citrin  très  clair. 

le  26  octobre  l'état  local  s'est  amélioré,  mais  il  reste  du  liquide  dans  l(t  plèvre  :  on 
cnteod  de  gros  frottements  pleuraux  et  l'on  constate  dos  signes  de  bacillose  très  nets  aux 
commets. 

A  partir  de  cette  date  l'état  général  s'altère  de  plus  en  plus. 

Le  16  navembre  malaise  général,  frissons,  température  entre  39*5  et  40*5  ;  œdème  des 
jambes,  un  peu  d'ascite;  l'épanchement  pleural  a  de  nouveau  un  peu  augmenté,  puis  est 
mU^  stationnaire  ne  dépassant  pas  la  pointe  de  l'omoplate  ;  par  ponction  exploratrice  il 
e»i  trouvé  parfaitement  clair.  Les  urines  sont  devenues  très  troubles,  purulentes. 

Oofait  des  lavages  de  la  vessie  les  17  et  18  novembre. 

La  température  baisse  le  19  Jusqu'à  37*5. 

Le  20  novembre,  il  se  plaint  le  matin  d'un  fort  malaise,  il  a  de  fortes  oppressions,  les 
«•louffements  augmentent  et  il  meurt  à  midi. 

Tout  dans  cette  histoire  terminale  nous  paraissait  être  en  faveur  du  diagnostic  accepté 
de  mal  de  Pott. 

A  t'autopsie  on  trouva  une  volumineuse  tumeur  occupant  presque  toute  la  hauteur  do 
la  moelle  lombaire,  fortement  adhérente  à  la  colonne  vertébrale  en  avant  et  en  arrière, 
et  comprenant  dans  une  niasse  unique  les  méninges  et  la  moelle.  Macroscopiquement  la 
moelle  n'est  presque  plus  différenciable  au  milieu  de  celte  masse,  et  microscopiquement 
on  voit  que  Ton  ne  retrouve  à  ce  niveau  aucun  des  éléments  de  la  moelle  normale, 
aucune  cellule,  aucun  cylindraxc,  aucune  gaine  de  myéline;  la  méthode  de  Marchi  n'y 
montre  aucun  corps  granuleux.  La  moelle  est  complètement  envahie  par  lu  tumeur  et 
formée  entièrement,  comme  les  parties  voisines,  de  masses  ayant  les  unes  l'aspect  sarco* 
maleux,  surtout  globo-cellulairc,  les  autres  l'aspect  nettement  glandulaire,  adénomateux 
on  t^pithéliomateux.  Au-dessous,  la  moelle,  dittérenciée  de  la  tumeur  qui  n'occupe  plus 
qne  la  méninge,  est  extrêmement  mince,  elle  a  2  millimètres  de  large  sur  à'peine  1  mil- 
Hmétre  d'épaisseur,  et  elle  est  entièrement  formée  d'un  amas  de  corps  granuleux  et  de 
vaisseaux.  Au-dessus  de  la  tumeur,  elle  est  petite  encore,  et  on  peut  suivre,  par  le  Mar- 
'*Ki,  jusqu'à  la  régtdn  cervicale  une  dégénérescence  extrêmement  accentuée  dans  les  cor- 
dons postérieurs  et  dans  la  partie  périphérique  des  cordons  latéraux. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  cette  tumeur  représentait  un  adénome  des  méninges, 
comme  Hodenpyl  en  a  rapporté  un  cas,  s'il  s'agissait  d'un  épithéliome  vertébral,  sans 
doute  secondaire,  propagé  au  système  nerveux,  ou  d'un  névro-épithéliomc,  tumeur  rare, 
décrite  par  Rosenthal.  dont  Fraehkel  a  récemment  rapporté  un  cas,  et  dont  l'origine  se 
trouverait  dans  les  cellules  du  canal  épendymaire. 

L'opinion  de  M.  le  professeur  Comil,  de  M.  Letulle  et  des  membres  de  la  Société  ana- 
tomique,  qui  ont  bien  voulu  examiner  nos  coupes,  est  qu'il  s'agit  très  vraisemblablement 
de  cette  dernière  espèce  de  tumeur,  d'un  épithéliome  d*origine  épendf/maire. 

En  apportant  à  la  Société  de  Neurologie  ces  pièces  exceptionnelles,  le  fait  sur 
lequel  nous  désirons  surtout  appeler  l'attention,  c'est  que  de  par  la  clinique  nous 
avions  été  presque  forcément  conduit  à  admettre  un  mal  de  Pott.  Deux  faits 
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seuls  auraient  pa  modifier  notre  opinion.  D'une  part,  la  paraplégie  était  flasque 
et  avait  été  flasque  dès  le  début,  mais  en  somme  on  peut  supposer  la  moelle 
envahie  pour  son  compte  et  détruite  par  le  processus  tuberculeux  aussi  bien  que 
par  le  néoplasme.  D'autre  part,  le  résultat  du  cjrto-diagnostic  n^élait  pas  en 
faveur  du  mal  de  Pott  ;  nous  avions  en  efl'et  trouvé  une  polynucléose  presque 
pure.  La  méninge  aurait  bien  pu,  il  est  vrai,  avoir  été  infectée  secondairement, 
en  particulier  par  l'intermédiaire  des  eschares  fessiéres,  quoique  celles-ci  ne  nous 
aient  pas  paru  avoir  envahi  le  sacrum  et  qu'elles  aient  d'ailleurs  ultérieuremeot 
presque  complètement  guéri;  mais  contre  cette  hjpothèse  plaidait  le  fait  que  les 
préparations  ne  montraient  aucun  microbe  et  que  les  cultures,  faites  sur  les 
milieux  usuels,  étaient  restés  stériles.  De  plus,  avec  les  polynucléaires  extrê- 
mement nombreux,  se  trouvaient  de  nombreuses  grosses  cellules  rondes,  peu 
colorables,  à  protoplasma  souvent  vacuolaire  et  à  noyau  pâle,  arrondi  ou  irré- 
gulier, cellules  qui  paraissaient  pour  la  plupart  en  dégénérescence.  Ces  cellules, 
nous  les  avions  prises  d'abord  pour  des  cellules  méningées  ou  des  leucocjFtes 
dégénérés,  mais  elles  étaient  en  nombre  bien  plus  considérable  que  dans  les 
méningites  ordinaires,  et  il  nous  parait  aujourd'hui  des  plus  probable  qu'il 
s'agissait  de  cellules  épithéliales  et  que  leur  constatation  aurait  dû  nous  faire 
admettre  l'existence  d'un  épithéliome.  Quoique  ces  faits  soient  exceptionnels, 
comme  leur  connaissance  est  des  plus  importante  pour  le  diagnostic  et  pour  le 
pronostic,  cette  observation  nous  a  paru  mériter  d'être  rapportée. 

XVIII.  Ostéopathie  Rhumatismale  simulant  TOstéite  déformante  de 
Paget,  par  MM.  •Georges  Guillain  et  Baudouin.  (Présentation  du  malade.) 

Il  est  un  certain  nombre  d'affections  intéressant  spécialement  le  svstême 
osseux,  telles  l'ostéite  déformante  de  Paget,  l'acromégalie,  l'ostéo-arthropathie 
hypertrophiante  pneumique,laspondjIose  rhizomélique  qui  sont  faciles  à  recon- 
naître quand  elles  se  présentent  sous  leurs  formes  cliniques  typiques,  avec  leur 
ensemble  ôymptomatique  complet.  Il  existe  ailleurs  des  ostéopathies  à  évolution 
chronique  dont  le  diagnostic  exact  est  souvent  bien  difficile  à  formuler  parce 
qu'elles  empruntent  leur  symptomatologie  à  plusieurs  des  précédentes  affec- 
tions. 

C'est  un  de  ces  cas  que  nous  amenons  aujourd'hui  &  la  Société  de  Neuro- 
logie. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  39  aos,  cultivateur  de  son  dtat,  hospitalisé  à  la  Salpêlrièrtf 
dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Raymond,  pour  des  ostéopathies  défo^ 
mantes  progressives.  Dans  ses  antécédeuts  on  trouve  un  seul  fait  intéressant  à  noter, 
c'est  l'existence  à  24  ans  d'un  chancre  sur  la  verge,  dont  la  nature  syphilitique  d'ailleurs 
n'est  pas  évidente;  il  nie  absolument  la  blennorragie. 

L'aiTecUon  actuelle  aurait  débuté  à  l'iîge  de  30  ans.  A  cette  époque  apparut  ce  quïl 
nomme  sa  «  première  crise  ».  Sans  cause  apparente  il  ressentit  une  douleur  à  la  f&ce 
interne  de  la  cuisse  droite,  au  niveau  de  la  région  trochantérienne.  Cette  douleur  était 
continue  avec  des  cxacerbattons  paroxystiques.  La  nuit,  au  repos,  la  douleur  s'atténuait 
jusqu'à  disparaître.  Pendant  un  mois  cette  douleur  de  la  cuisse  droite  existe  seule,  pui^ 
les  douleurs  se  g<''néralisèrciit,  il  souffrit  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  de  la 
nuque»  dans  les  articulations  des  genoux  et  des  épaules.  Ces  douleurs  ne  s'observaient 
qu'à  l'occasion  des  mouvements.  Au  bout  d'un  mois  de  repos  au  lit,  repos  qui  d'ailleurs 
n'était  pas  absolu,  car  le  malade  se  levait  de  temps  en  temps,  les  douleurs  s'amen- 
dèrent, il  put  reprendre  son  travail. 

Depuis  Tannée  1896  jusqu'à  maintenant  il  a  eu  sept  ou  huit  crises  semblables  le  forçant 
à  prendre  le  lit  pendant  quelques  jours.  Le  malade  renseigne  fort  mal  sur  la  date  d'ap- 
parition des  déformations  que  l'on  constate  aujourd'hui,  mais  il  semble  qu'elles  aient 
débuté  avec  la  première  crise  douloureuse  il  y  a  neuf  ans. 
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Quand  on  eiamioe  le  malade  debout,  on  est  frappé  par  son  attitude  simiesque,  la  par- 
tie supérieure  du  corps  est  penchée  en  avant,  la  tête  est  enfoncée  entre  les  épaules,  les 
maios  arrivent  presque  au  niveau  des  genoux. 

La  télé  ne  présente  pas  de  déformations^  le  malade  porte  toujours  des  chapeaux  de  la 
même  pointure.  Rien  d'anormal  sur  le  squelette  de  la  face. 

La  colonne  vertébrale  est  soudée.  A  la  région  cervicale  les  mouvements  de  flexion, 
d'extension  et  de  latéralité  de  la  tête  sont  très  diminués.  Aucun  mouvement  n'est  pos- 
sible aux  régions  dorsale  et  lombaire  qui  sont  tout  à  fait  soudées.  Les  côtes,  de  par  la 
cyphose,  se  rapprochent  de  la  verticale,  l'espace  costo-iliaque  est  très  diminué  en  avant, 
reitrémité  antérieure  de  la  XII*  côte  aflleure  la  crête  iliaque.  Les  côtes  ne  sont  pas 
augmentées  de  volume.  A  la  radiographie  les  espaces  intercostaux  apparaissent  normaux. 
L«  tJiorax  est  absolument  immobile  dans  les  mouvements  respiratoires. 

Sar  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen,  à  la  hauteur  de  l'ombilic,  on  constate  des  plis 
Iransxersaux  profonds  qui  ne  disparaissent  pas  quand  le  malade  esi^iaie  de  se  redresser. 

Au  membre  supérieur  rien  d'anormal,  aucune  déformation. 

Les  mouvements  de  l'articulation  coxo-fémorale,  de  l'articulation  du  genou  et  de  la 
tibio-tarsiennc  sont  tons  possibles. 

Les  pieds  sont  le  siège  de  grosses  déformations.  Us  sont  très  volumineux  et  donnent 
rimpression  des  pieds  d'acromégalique.  Deux  ans  environ  après  le  début  de  l'alTection 
le  malade  a  été  obligé  de  changer  ses  chaussures  contre  de  plus  larges.  Depuis  trois 
An«,  (Jit-il,  ses  pieds  n'augmenteraient  plus.  Le  pied  droit  est  très  élargi,  il  est  plat;  à 
l&palpation  il  parait  augmenté  en  masse.  Les  mouvements  de  rotation  autour  de  l'axe 
de  ia  jambe  et  de  l'axe  du  pied  sont  totalement  impossibles.  Le  pied  gauche  présente  les 
Diémes  lésions  qu'à  droite  avec  de  plus  un  valgus  de  la  masse  du  pied.  Tous  les  mou- 
vements sont  impossibles.  Les  pieds  sont  toujours  un  peu  douloureux,  aussi  le  malade 
luarcfae-l-il  sur  le  talon  et  d'autant  plus  qu'il  soulTre  davantage. 

Ajoutons  qu'il  n'y  a  aucun  trouble  du  côté  du  névraxe  et  que  les  diiïércnts  réflexes 
sont  tous  normaux. 

L'eiamen  radiograpbique  des  pieds  a  montré  que  les  os  hypertrophiés  n'étaient  pas 
déformés,  mais  il  y  a  une  transparence  anormale  des  métatarsiens  et  des  phalopges  qui 
démontrent  un  processus  de  décalcification. 

Telle  est  schématisée  robservation  de  ce  malade.  Qaelle  est  la  nature  des  ostéo- 
palhies  constatées  ? 

Quand  on  regarde  les  pieds  du  malade  et  que  Ton  constate  leur  hypertrophie 
globale,  quand  on  apprend  que  cet  homme  a  été  obligé  de  changer  la  pointure 
de  ses  chaussures  depuis  plusieurs  années,  on  a  l'impression  première  d'être  en 
présence  d'an  aeromégaliquej  mais  l'intégrité  du  squelette  facial,  de  la  langue, 
des  membres  supérieurs,  les  ankyloses  de  la  colonne  vertébrale  et  des  pieds  éloi- 
^entce  diagnostic. 

Le  raehitiime  et  Yosiéomalacie  ne  donnent  pas  de  déformations  semblables. 

Le  diagnostic  d'une  oitéo-aithropathie  hypertrophiante  d'origine  pneumique  ne 
peut  être  pris  en  considération  à  cause  de  la  spondylose,de  l'intégrité  des  mem- 
bres supérieurs  et  surtout  de  l'absence  de  toute  inflammation  pulmonaire  chro- 
nique. 

les  oitèopaihies  syphilitiques  n'ont  pas  cette  généralisation  et  celte  évolution 
«louloureuse. 

L'aspect  du  malade  rappelle  incontestablement  celui  des  malades  atteints  de 
^iladie  de  Paget;  l'attitude  simiesque,  les  plis  abdominaux,  la  spondylose  sont 
àts  signes  de  l'ostéite  déformante  de  Paget,  même  chez  cet  homme  les  fémurs 
vmblent  décrire  un  léger  arc  de  cercle.  Toutefois,  il  n'y  a  chez  lui  aucune 
déformation  du  crdne  qui  n'est  pas  hypertrophié,  les  membres  supérieurs  sont 
normaux,  les  tibias  normaux  aussi;  de  plus, les  douleurs  qui  sans  doute  existent 
dans  la  maladie  de  Paget  ont  été  ici  bien  continues  et  bien  violentes.  Aussi  ce 
<iiacnostic  est-il  aussi  fort  discutable. 

là  spondylose  rhizoméliquê  doit  être  éliminée  puisque  les  articulations  de  la 
racine  des  membres  sont  absolument  indemnes. 
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Nous  croyons  être  en  présence  d'une  affection  rhuoaatismale  chronique  qui  a 
amené  cette  spondjlose  et  cette  hypertrophie  des  pieds.  Ce  n*cst  certes  pas  un 
cas  de  rhumatisme  chronique  banal  déformant,  car  nous  ne  trouvons  aucune 
des  déformations  si  caractéristiques  du  rhumatisme  chronique,  mais  il  s'agit 
d'une  de  ces  affections  ankylosantes  progressiTCs,  de  ces  spondjloses  ankvlo- 
santes  dont  la  pathogénie  est  si  mal  connue  et  qui  sont,  sans  nul  doute,  sous  là 
dépendance  d'une  infection. 

Chez  notre  malade  Tinfection  blennorragique  a  fait  défaut;  l'hypothèse  duo 
rhumatisme  chronique  tuberculeux  ankylosant  est  très  discutable  en  Tabsenc^ 
de  tout  signe  de  tuberculose.  Aussi  croyons-nous  qu'il  est  atteint  d'une  Tariété 
spéciale  d'affection  rhumatismale  chronique,  en  laissant  à  ce  mot  rhumatisme 
tout  le  vague  qu'il  comporte  pour  notre  ignorance.  Cette  affection  rhumatis- 
male était  intéressante  à  signaler  en  ce  qu'elle  simulait  avec  assez  de  netteté 
dans  ses  grandes  lignes  l'ostéite  déformante  de  Paget. 

XIX.  Ostéo-arthropathies  Tabétiques.  Aspect  Éléphantiasique  des 
membres  inférieurs.  Grosses  altérations  du  squelette,  par  MM.  Ray- 
mond et  Georges  Guillain.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  &  la  Société  de  Neurologie  est  atteint  d  ostéo- 
arthropathies  tabétiques  des  membres  inférieurs. 

Ce  cas  n'est  pas  un  cas  banal,  car  il  existe  ici  une  intensité  vraiment  anor- 
male de  ces  troubles  trophiques  qui  ont  déterminé  un  aspect  éléphantiasiqae  liu 
membre  inférieur  en  même  temps  que  les  radiographies  montrent  la  destruction 
et  la  résorption  d'une  grande  partie  du  squelette  du  pied. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  36  ans,  entré  le  2lî  mai  1905  dans  notre  service  &  la  SalpiHrière. 
Kn  1893,  UD  médecin  a  constaté  chez  lui  un  chancre  induré  do  l'anus,  il  eut  dons  la  suite 
de  la  céphalée  et  de  l'angine.  11  n*a  suivi  aucun  traitement  spécifique  sauf  à  l'hépita 
Saint-Louis  en  1902. 

En  1895,  amaurose  progressive  de  Tu'il  gauche  qui  évolua  en  une  année.  Les  denb^  àv 
la  mâchoire  supérieure  sont  tomhées  sans  amener  aucune  douleur. 

Kn  1899,  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs,  elles  ont  persisté  depui^ 
cette  époque,  puis  douleurs  en  ceinture  et  douleurs  à  la  région  radiculaire  interne  des 
membres  supérieurs.  La  vue  s'affaiblit  légèrement  de  Tceil  droit. 

Depuis  lUUO,  frigidité  génitale  absolue. 

£n  1898,  il  a  eu  un  mal  perforant  plantaire  au  pied  gauche,  mal  perforant  accompa^ii' 
d'arthrite,  d'ostéite  et  de  suppuration,  il  fut  hospitalisé  dans  le  service  de  M.  Til/aux. 

En  janvier  1903,  la  jambe  et  le  pied  droit  s'hyportfophient  brusquement.  Le  malado 
eut  des  douleurs  vives  dans  ce  membre  hypertrophié  qui  était  rouge  et  douloureai  au 
toucher.  On  porto  le  diagnostic  de  phlegmon  diffus,  on  fit  des  incisions  sans  trouver  de 
pus.  Ces  interventions  n'améliorèrent  pas  l'état  de  la  jambe  et  du  pied  qui  gardèrent 
leur  volume  anormal. 

En  septembre  1904,  l'hypertrophie  du  pied  et  du  cou-de-pied  augmentant,  la  marche 
devint  de  plus  en  plus  diflicile.  'Trois  maux  perforants  apparaissent  à  la  plante  du  pii^ 
droit. 

Ce  malade  entre  à  la  Salpétrière  le  25  mai  1905,  parce  qu'il  ne  peut  plus  marcher.  Le 
membre  inférieur  droit  est  très  déformé,  tout  essai  de  station  debout  ou  de  nian  Ih' 
éveille  à.  ce  niveau  d'atroces  douleurs.  Le  pied  gauche,  sans  être  aussi  atteint  que  le  pied 
droit,  est  lui  aussi  le  siège  de  douleurs  quand  le  malade  lui  fait  supporter  ]e  poids  da 
corps. 

Etat  actuel.  —  Membre  inférieur  droit.  — Lji  moitié  antérieure  du  pied  parait  peu  tou- 
chée, on  constate  seulement  l'épaississement  et  la  coloration  bronzée  des  tégameots.  U 
moitié  postérieure  du  pied  est  très  hypertrophiée,  dure  au  toucher,  d'aspect  éléphantia- 
sique, elle  se  continue  sans  aucune  dillérence  de  volume  avec  le  cou-de-pied.  Les  trois 
derniers  orteils  ont  perdu  presque  en  totalité  leur  squelette,  ils  sont  flasques,  très  mal- 
léables. Le  cou-de-pied  droit  présente  des  cicatrices  d'incisions  faites  &  l'hôpital  BicbiL 
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«n  août  1903,  sous  le  diagnostic  de  phlegmon  ;  ces  incisions  n*ont  d'ailleur^  ni  mis  en 
évidence  du  pus,  ni  apporté  une  amélioration  à  l'état  du  membre  inférieur. 

La  Jambe  est  hypertrophiée,  élépbantiasique  d'aspect,  le  toucher  des  téguments  donne 
presque  la  sensation  de  la  dureté  osseuse. 

La  motilité  du  pied  est  très  troublée.  Ainsi  les  mouvements  volontaires  de  flexion  et 
d'eitension  du  pied  sur  la  jambe  sont  très  limités,,  les  mouvements  de  rotation  en 
dedans  et  en  dehors  sont  impossibles. 

Membre  inférieur  gauche,  —  Le  pied  gauche  est  peu  déformé,  les  mouvements  y  sont 
coD&ervés  ;  le  scaphoîde  et  le  premier  cunéiforme  font  une  saillie  osseuse  sous  le  bord 
îoteroe  du  pied.  Les  orteils,  qui  ont  d'ailleurs  été  le  siège  de  maux  perforants,  ont  perdu 
presque  tout  leur  squelette.  Le  gros  orteil  est  réduit  aux  dimensions  d'un  quatrième 
orteil  normal,  son  ongle  est  noirâtre,  fendillé,  et  donne  l'impression  d'une  escarre.  Le 
deaiième  orteil  est  réduit  à  un  soulèvement  pyriforme  des  téguments,  il  n'y  a  plus  trace 
d'oQgle.  Le  troisième  orteil  est  plus  volumineux,  il  peut  être  allongé,  aplati,  tordu  sur 
lai-méme.  Les  quatrième  et  cinquième  orteils  sont  aussi  malléables  que  le  troisième, 
leur  extrémité  antérieure  est  refoulée  sur  la  face  dorsale  du  pied  et  dépasse  à  peine 
Veitrémité  antérieure  de  leurs  métatarsiens.  Sur  la  face  plantaire  on  voit  la  cicatrice  de 
trois  maux  perforants. 

Les  radiographies  des  membres  inférieurs  montrent  avec  une  grande  netteté  l'intensité 
des  destructions  osseuses,  intensité  qu'on  ne  pouvait  prévoir  par  l'examen  clinique. 
Presque  tous  les  os  des  pieds  sont  d'une  transparence  anormale,  la  décalcification  y  est 
très  accentuée.  A  gauche  on  ne  voit  plus  que  quelques  traces  des  phalanges,  les  métatar- 
sieas  sont  en  partie  résorbés  ;  à,  droite,  les  lésions  des  phalanges  et  du  squelette  du  pied 
sont  également  très  visibles,  l'astragale  est  en  partie  détruite. 

Noos  ajouterons  que,  chez  ce  malade,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis, 
des  douleurs  fulgurantes  dans   les  membres  inférieurs  et  des   douleurs  en  ceinture 

existent.  On  ne  constate  pas  de  gros  troubles  de  la  sensibilité  objective,  pas  d'ataxie, 

pu  de  troubles  psychiques. 
L'examen  des  yeux  montre  que  l'œil  droit  est  perdu  par  suite  d'une  chorîo-rétinite. 

A  l'œil  gauche,  la  pupille  est  déformée  et  le  réflexe  lumineux  est  très  affaibli. 

Notre  malade  est  un  tabétique,  mais  nous  sommes  en  présence  d'une  de  ces 
formes  cliniques  où  manquent  les  phénomènes  ataxiques  et  où  les  troubles  tro- 
pbiques  ont  une  intensité  anormale.  Ce  sont  ces  troubles  trophiques  qui  nous 
paraissaient  devoir  intéresser  la  Société  de  Neurologie.  Rappelons  ces  incisions 
multiples  faîtes  chez  le  malade  à  cause  du  diagnostic  erroné  de  phlegmon  diffus, 
rappelons  cet  aspect  élépbantiasique  des  membres  inférieurs  rare,  somme  toute/ 
dans  le  tabès,  et  ces  destructions  massives  du  squelette  si  nettes  sur  les  radio- 
graphies. 

XX.  Ostéo-arthropathies  Ssrphilitiques  chez  un  malade  présentant  un 
signe  d'Argyll-Robertson,  par  MM.  Georges  Guill.4in  et  Uâmel.  (Présen- 
tation du  malade.) 

Les  troubles  articulaires  créés  par  l'infection  syphilitique  ont  été  décrits  par 
de  nombreux  auteurs,  et,  récemment  encore,  étaient  Tobjet  d'une  excellente 
thèse  inaugurale  de  M.  Fouquet  (De  la  syphilis  articulaire.  Tkèie  de  Parts,  1905). 
Ces  troubles  se  présentent  en  clinique  sous  des  modalités  très  différentes.  C'est 
aiail  que  dans  la  période  secondaire  on  peut  observer  des  arthralgies,  des 
sjnovites  subaiguês  ou  pseudo-rhumatismes  syphilitiques  de  Fournier,  des 
synofites  chroniques  avec  hydarthrose.  Dans  la  période  tertiaire  l'on  peut  voir 
<ics  ostéo-chondro-arthropathies  ou  pseudo-tumeurs  blanches  syphilitiques,  des 
pénsjoovites  gommeuses.  EnGn  dans  la  syphilis  héréditaire,  Ton  rencontre  soit 
<i«>  osléo-arthropathies  avec  épanchement,  soit  des  ostéo-arthropaties  sèches 
caractérisées  par  des  déformations  osseuses. 

U  syphilis  articulaire  est  souvent  méconnue  et  souvent  ainsi  la  cause  d'er- 
reurs de  diagnostic.  Il  y  a  un  très  réel  intérêt  à  en  bien  connaître  les  modalités 
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cliniques,  car  un  traitement  mercuriel  peut  guérir  rapidement  des  ostéo-arthro- 
pathies  qui,  en  apparence,  étaient  justiciables  de'la  seule  intervention  chirurgicale. 
Le  malade  que  nous  avons  amené  &  la  Société  de  Neurologie  est  atteint  d'une 
forme  hjperostosique  de  syphilis  articulaire  des  pieds,  son  histoire  est  intéres- 
sante &  différents  points  de  vue. 

Il  s*agit  d'un  homme  de  59  ans,  entré,  il  y  a  quelques  semaioos,  dans  le  service  de 
notre  maître,  M.  le  professeur  Raymond,  à  la  Salpétriére. 

Ce  malade  aurait  eu,  à  21  ans,  une  éruption  papuleuse  diagnostiquée  syphilis.  Ajou-» 
tons  qu'il  a  fait  des  excès  alcooliques  évidents. 

Depuis  trente  ans  il  a  des  douleurs  nocturnes  ostéocopes  dans  les  doux  membres  infé- 
rieurs ;  ces  douleurs,  qu'il  compare  k  la  sensation  d'un  coup  de  marteau,  ont  augmenté 
depuis  plusieurs  mois.  Depuis  deux  ans  des  douleurs  existent  dans  la  région  llioracique 
droite  ;  actuellement,  d'ailleurs,  on  constate  une  hyperostoso  au  niveau  de  l'articulation  du 
sternum  avec  la  première  côte,  et  une  périostose  avec  hypertrophie  de  la  clavicule  à  droite. 

En  1903,  le  malade  s'aperçut  d'une  hypertrophie  (le  la  région  malléolairo  externe 
gauche,  puis  bientôt  de  la  région  malléolairo  interne  ;  cette  hypertrophie  était  apparue 
sans  inflammation  apparente,  sans  douleurs  vives;  elle  augmente  lentement  de  1903 
à  1905  sans  occasionner  de  troubles  fonctionnels  suffisants  pour  empêcher  le  travail  de 
la  marche. 

En  avril  1905,  il  observa  un  soir  l'hypertrophie  de  la  région  du  cou-de-pied  droit,  il 
alla  consulter  M.  Ricard  à  l'hôpital  Saint-Louis  qui  l'envoya  à  la  Salpétriére. 

Quand  nous  avons  examiné  le  malade  au  mois  de  mai,  nous  avons  constaté  une  grosse 
hypertrophie  des  régions  de  l'articulation  tibio-tarsienne  aux  deux  membres  inférieurs. 
A  la  jambe  gauche  la  peau  avait  sa  coloration  normale,  pas  de  circulation  collatérale, 
pas  d'hyperthermie  locale;  on  constatait  un  élargissement  do  l'extrémité  inférieure  du 
péroné  sans  ostéophytes.  La  malléole  tibialc  était  très  augmentée  de  volume  et  avait 
conservé  son  aspect  lisse.  Le  scaphoîde  et  le  cuboïde,  le  calcanéum  et  l'astragale  parais- 
saient normaux.  La  flexion  spontanée  du  pied  sur  la  jambe  était  impossible,  de  môme 
que  les  mouvements  de  latéralité,  les  mouvements  provoqués  étaient  également  très 
limités;  à  l'amplitude  extrême  de  ces  mouvements  on  réveillait  de  la  douleur.  Il  n'exis- 
tait aucun  point  douloureux  à  la  pression  de  toute  la  région  articulaire  et  périarticulaire. 

Au  membre  inférieur  droit,  la  malléole  externe  était  très  hypertrophiée  et  dejctée  en 
dehors,  la  surface  osseuse  était  moins  régulière  qu'à  gauche  sans  que  toutefois  il  exista 
d'ostéophytes;  la  malléole  tibiale  était  très  augmentée  de  volume,  le  scaphoîde  formait 
une  grosse  saillie.  Aucun  point  douloureux.  Les  mouvements  spontanés  étaient  limités, 
mais  d'une  amplitude  plus  grande  qu'à  gauche,  les  mouvements  provoqués  étaient  aussi 
un  peu  plus  étendus. 

Une  radiographie  des  articulations  montra  la  déformation  et  l'hypertrophie  des  os. 

Il  existait  ime  légère  atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs  de  nature  réflexe 
mcontestablement. 

Ajoutons  qu'il  n'y  avait  aucun  signe  de  tabès  :  ni  douleurs  fulgurantes,  ni  douleurs  en 
ceinture,  ni  troubles  de  sensibilité  objective;  les  réflexes  rotuliens  et  achillèens  étaient 
normaux  ;  pas  d'ataxie,  pas  de  signe  de  Romberg,  pas  de  troubles  urinaires  do  la  série 
tabétique. 

Nous  noterons  que  cet  homme  a  une  dimioution  de  l'acuité  visuelle  à  droite,  sans 
lésions  du  fond  de  l'œil  et  qu'il  présente  le  signe  d'Argyll-Robertson. 

Telle  est  rapidement  schématisée  l'histoire  de  ce  malade.  L*ostéo-arthropathie 
que  nous  constatons  dans  ce  cas  a  tous  les  caractères  d'une  ostéo-arthropathie 
d'origine  syphilitique.  11  ne  s'agit  pas,  en  effet,  d'une  périostose  d'origine  tuber- 
culeuse, blennorragique  ou  rhumatismale,  nous  croyons  inutile  d'insister  sur 
les  caractères  permettant  d'éliminer  ces  affections. 

Nous  ne  sommes  pas  en  présence  d'un  ostéosarcome.  En  effet  les  lésions 
articulaires  sont  symétriques,  les  téguments  ne  présentent  pas  de  dilatation 
veineuse,  l'affection  a  évolué  lentement,  l'état  général  est  bon.  De  plus  les  épreu- 
ves radiographiques  éliminent  ce  diagnostic. 

Les  lésions  que  nous  observons  sont  celles  qui  ont  été  constatées  dans  les 
formes  dites  hyperostosiques  de  la  syphilis  articulaire,  dans  les  pseudo-tumeurs 
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blanches  STphilltiques  de  Fournier.  Dans  ces  formes  c'est  le  squelette  qui  est  en 
cause,  FarticulatioD  se  déforme,  augmente  de  volume  sans  que  les  téguments 
soient  altérés.  On  constate  que  la  tuméfaction  est  formée  par  une  masse  dure, 
par  de  l'os;  que  cette  tuméfaction  est  lisse  et  régulière.  La  pression  des  os  défor- 
més est  indolore,  les  mouvements  de  l'articulation  ne  sont  pas  douloureux,  mais 
souTeotles  déformations  sont  précédées  de  douleurs  ostéocopes,  cefut  le  cas  chez 
notre  malade.  Ajoutons  que  dans  ces  formes  de  syphilis  articulaire,  il  n'y  a  pas 
d'âdénopathie,  pas  de  fongosités  comme  dans  les  tuberculoses.  On  a  remarqué 
aussi  que  les  tuméfactions  osseuses  syphilitiques  se  développaient  souvent  très 
rapidement  et  acquéraient  vite  un  grand  volume  ;  cette  évolution  rapide  semble 
avoir  existé  chez  notre  malade.  La  preuve  la  plus  évidente  de  l'origine  syphi- 
litique d'une  arthropathie  est  donnée  par  les  résultats  du  traitement  mercuriel. 
Notre  malade  a  été  soumis  à  des  injections  quotidiennes  d'un  centigramme  de 
biiodure  d'hydrargyre,  son  ostéo-arthropathie  a  rétrocédé  avec  une  rapidité 
remarquable.  Aussi  n'y  a-t-il  aucun  doute  sur  l'origine  syphilitique  que  l'examen 
clinique  seul  faisait  prévoir. 

LWéo-arthropathieque  nous  avons  observée  avait  certes  des  apparences  d'une 
artbropathie  tabétique  ;  mais,  chez  notre  malade,  abstraction  faite  du  signe 
d'Argyll-Robertson,  il  n'y  avait  aucun  s};mptôme  qui  permît  de  songer  au  tabès. 
Si  ce  diagnostic  doit  être  éliminé  chez  notre  malade,  nous  nous  demandons, 
toutefois,  si  certaines  ostéo-arthropathies  observées  chez  des  tabétiques  ne  sont 
pas  parfois  d'origine  syphilitique  et  influençables  par  le  traitement  mercuriel.  Il 
}  aurait,  croyons-nous,  des  recherches  à  instituer  dans  ce  sens,  elles  pourraient 
conduire  à  des  conclusions  intéressantes. 

Nous  insisterons  enfin  sur  la  présence  du  signe  d'Argyll-Robertson  que  nous 
avons  constaté  chez  ce  malade.  Ce  signe  d'Argyll  était  la  preuve  non  d'un 
tabès  mais  de  la  syphilis  du  sujet  ;  il  nous  a  orienté  vers  ce  diagnostic  qui 
fut  justifié  par  les  résultats  de  la  thérapeutique  mercurielle. 

WI.  Deux  cas  de  Purpura  à  topographie  radiculaire,  par  M.  P.  Armand- 

Delille. 

Depuis  quelques  années,  l'attention  des  neuropathologistes  a  été  attirée  sur  la 
fréquence  de  la  topographie  radiculaire  de  nombre  d'affections  cutanées  consi- 
'iérées  autrefois  comme  étant  uniquement  d'ordre  périphérique.  Pour  le  zona  la 
corrélation  entre  les  lésions  des  ganglions  rachidiens  et  la  topographie  de  l'érup- 
tion est  démontrée  depuis  les  beaux  travaux  de  Head  et  Campbell,  et  nous  en 
avuns  nous-méme  avec  Jean  Camus  observé  deux  cas  typiques  dans  le  service  de 
notre  maître  le  professeur  Dejerine.  Récemment,  Langevin  a  consacré  une^très 
intéressante  thèse  &la  topographie  radiculaire  dans  les  exanthèmes.  Nous  croyons 
que  si  l'attention  des  médecins  était  éveillée  sur  ce  point,  on  pourrait  également 
relever  souvent  la  topographie  radiculaire  de  certaines  éruptions  purpuriques. 
Ramon  en  a  d'ailleurs  publié  un  cas  l'année  dernière,  et  Grenet  a  dans  sa  thèse 
récente  insisté,  après  M.  Faîtaut,  sur  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  patho- 
génie du  Purpura. 

Nous  avons  récemment  observé  2  cas  de  cette  affection  dans  laquelle  la  topo- 
graphie radiculaire  de  l'éruption  était  indiscutable,  aussi  croyons-nous  intéres- 
sant de  les  résumer  rapidemeat  ici  en  en  donnant  les  schémas. 

OftSEKVATiON  1.    —  Purpura  à  topographie  radiculaire  au  cours   (Vune  endopéricardiie 
rhuwuUitmale. 
Henriette  L...  âgée  de  12  ans,  entre  le  l'^  mai  1905,  salle  Parrot,  lit  n»  21. 
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Les  antécédents  héréditaires  et  personnels  ne  présentent  rien  de  particalier.  A  l'Âge  de 
3  ans,  rougeole  sans  complication,  depuis  aucune  autre  éruption  ni  maladie  infecUeuse, 
jusqu'à  l'âge  de  10  ans,  où  Tenfant  a  eu  une  première  poussée  d'endo-péricardite  soignée 
à  rhôpital  des  Enfants.  Trois  semaines  avant  son  entrée, Nouvelle  poussée  aiguë,  l'enfant 


FiG.  i.  —  Répartition  deB  éruptions  de  Purpura.  (La  première  pouBtée  est  indiquée  par  des  points, 

la  seconde  par  des  rouis.) 


est  amenée  à  l'hôpital  en  pleine  asystolie  —  avec  œdème  des  membres  inférieurs  et 
dilatation  du  foie.  —  On  constate  à  l'examen  un  gros  souffle  mitral  et  des  signes  de 
symphyse. 

L'enfant  est  mise  au  régime  lacté  et  à  la  digitale,  les  symptômes  asystoliques  dispa- 
raissent mais  les  lésions  cardiaques  persistent  sans  modification.  Le  15  mai,  la  tempéra- 
ture s'élève  à  37,6,  l'enfant  est  mal  à  l'aise  et  vomit,  son  teint  devient  subictérique  ;  le 
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16,  on  constate,  à  la  visite,  une  éruption  purpurique  disposée  aux  deux  membres  supé- 
rieurs le  long  du  bord  cubital  de  l'avant-bras  et  de  la  main  jusqu'à  l'extrémité  des 
4*  et  5*  doigts  avec  prédominance  au  niveau  du  poignet  (fig.  1  et  2).  Aux  membres  infé- 
rieurs, elle  siège  symétriquement  sur  la  face  exteriie  de  la  moitié  supérieure  de  la  cuisse 


Fie.  2. 


Fie.  3. 


H  SOT  la  face  externe  de  la  jambe,  ainsi  que  sur  les  malléoles  externe  et  interne.  Enfin, 
ou  note  quelques  éléments  au  pourtour  de  la  vulve  et  de  l'anus.  Le  18  mai,  l'enfant  pré- 
vôté une  nouvelle  élévation  thermique  et  vomit;  le  20  on  constate  une  nouvelle  érup- 
tioQ  purpurique,  mais  celle-ci  siège  sur  la  partie  externe  jusque-là  respectée  des  deux 
^vaut-bras  et  mains,  ainsi  que  sur  le  thorax  dans  une  zone  limitée  en  haut  par  une  ligne 
boriiontale  passant  sous  les  seins,  en  bas  par  une  autre  ligne  horizontale  passant  pai  la 
XI*  c/^te  ;  les  éléments  sont  très  abondants  dans  toute  la  moitié  gauche,  beaucoup  plus 
rares  à  droite,  enfin  au  niveau  du  membre  inférieur  droit,  dans  une  zone  correspondant 

20 
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à  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  et  s'étendant  sur  la  région  trochantèrienne;  le  21  mù, 
l'eofant  est  reprise  par  les  parents  et  emmenée  de  l'hôpital. 

Observation  II.  —  Purpura  à  topographie  radiculaire  chez  une  hémiplégique  iyphUiiiqut 
ancienne. 

FI.  J.,  45  ans,  ménagère,  ayant  eu  la  syphilis  il  y  a  quinze  ans  — contractée  de  son 
mari  —  actuellement  paralytique  général,  a  eu  plusieurs  fausses  couches  et  trois  enfaolg 
vivants  et  porteurs  de  stigmates  d'hérédo-syphilis,  a  eu  en  septembre  1904  un  ictus  suiri 
d'hémiplégie  gauche  prédominant  sur  le  membre  supérieur,  considérablement  et  rapide- 
ment améliort^e  par  le  traitement  mixte,  vient  &la  consultation  du  dispensaire  de  Clign&n* 
court  le  24  juin  parce  qu'elle  souffre  des  genoux  depuis  deux  jours  et  présente  une  éruption 
sur  les  jambes. 

A  l'examen,  on  constate  un  semis  de  taches  purpurtques  en  bande  siégeant  uniquemeot 
sur  les  jambes,  à  la  face  externe,  et  s'étendant  sur  la  partie  externe  du  coa-de-pied  Os 
trouve  de  plus  quelques  éléments  à  la  face  interne  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  et 
de  la  partie  supérieure  de  la  jambe  gauche  (fîg.  3). 

En  résumé,  il  s'agit  ici  de  deux  cas  de  purpura  à  topographie  nettement  radi- 
culaire. Si  nous  nous  rapportons  en  effet  aux  schémas  de  Thornbum,  de  Koeher 
et  à  celui  de  Head  et  Campbell  pour  le  zona»  nous  coostatons  que  dans  l'obser- 
vation I,la  première  poussée  s'est  localisée  sur  les  territoires  correspondant  pour 
les  avant-bras  et  mains,  aux  VIH*  racines  cervicales  et  1'*  racine  dorsale;  pour 
les  membres  inférieurs,  au  territoire  de  la  V*  lombaire  et  de  la  l"  sacrée, 
enfin  au  territoire  de  la  ni«  sacrée  ;  dans  la  seconde  poussée,  &  des  territoires 
nettement  correspondant  aux  VI»  et  VII«  racines  cervicales,  aux  VI»  à  XI'  racines 
dorsales  et  aux  III*  lombaires. 

Dans  la  deuxième  observation,  les  taches  purpuriques  siégeaient  sur  le  terri- 
toire de  la  V*  lombaire  et  T*  sacrée  aux  deux  membres,  ainsi  que  sur  celui  de  la 
IV*  lombaire  à  gauche. 

Il  manque  pour  affirmer  la  coexistence  de  lésions  ganglionnaires  ou  radiculaires 
le  contrôle  nëcropsique,  il  serait  &  désirer  que  les  circonstances  permettent  de  le 
faire  &  des  auteurs  qui  pourront  rencontrer  des  cas  analogues  aux  nôtres. 

XXII.  Atrophie  Musculaire  Myopathique  et  Maladie  de  Thomsen. 
par  MM.  Lortat  Jacob  et  Paul  Thaon.  (Travail  du  service  de  M.  le  profes- 
seur Landouzy.)  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  communication  est  affecté  d'une  atrophie 
musculaire  étendue  avec  réactions  électriques  particulières  ;  il  présente  de  plos 
des  troubles  de  la  sensibilité.  Voici  son  observation  : 

E.  T.,  Agé  de  32  ans.  cultivateur,  entre  le  24  avril  i90S  à  l'hôpital  Laénnec,  salle  Chô- 
mai (lit  27),  parce  qu'il  perd  petit  à  petit  sa  force  musculaire  et  qu'il  a  été,  pour  cette 
raison,  obligé  de  suspendre  son  travail. 

Ce  qui  frappe  au  premier  examen  c'est  une  atrophie  musculaire  considérable  défcM^ 
niant  les  membres,  le  tronc  et  la  face.  La  saillie  normale  des  joues  est  effacée,  les  traiU 
sont  uu  peu  tirés,  le  visage  sans  relief  est  sans  expression  :  le  masque  facial  est  presque 
immobile  et  traduit  mal  les  sentiments  du  malade  pendant  qu'il  parle,  s'attriste  ou  $<^ 
réjouit.  Il  a  l'air  ennuyé,  las  et  indifférent.  II  n'y  a  pas  de  paralysie  faciale  ni  oculaire 
L'occlusion  complète  des  yeux  se  fait,  mais  avec  difQculté  ;.  le  relèvement  total  des  pau- 
pières est  encore  plus  difficile.  La  langue  est  un  peu  atrophiée  surtout  dans  sa  portion 
antérieure  et  à  droite.  11  n'y  a  pas  d'atrophie  apparente  du  voile  du  palais  ;  cependantlaToix 
est  nasonnéc  ;  il  n'y  a  pas  de  reflux  des  boissons  par  le  nez,  quand  le  malade  boitU 
mastication  est  diflicile  pour  les  aliments  un  peu  durs.  Le  cou  est  mince  et  à  la  partie 
post^ieure  de  la  tète  on  sent  l'os  occipital  déformé,  aplati  au  centre,  saillant  par  son 
sommet  supérieur. 

L'amyotrophie  prédomine  à  la  ceinture  scapulaire  et  aux  membres  supérieurs  :  répaol' 
est  très  amaigrie,  les  fosses  sus  et  sous-épineuses,  sus  et  sous-claviculaires  soot  dépri- 
mées. La  partie  supérieure  du  grand  pectoral  est  atrophiée.  Atrophie  accentuée  dudeltolde 
et  du  trapèze  des  deux  côtés. 
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Les  triceps  ont  presque  disparu  ;  les  biceps  sont  très  diminués  de  volume  ;  dans  son 
ensemble  le  bras  est  grêle  et  sans  forte  saillie  musculaire.  Les  avant-bras  sont  elDIés  et 
amiods  quoique  proporlionnellement  moins  que  les  bras.  Les  mains  sont  moins  atteintes 
encore:  énitnence  thénaret  espaces  interosseux  &  peu  près  normaux;  éminence  hypo- 
tbèD&r  un  peu  atrophiée. 

Len  iDUBcles  des  gouttières  vertébrales  et  des  parois  antéro-latérales  de  Tabdomen 
semblent  intacts  ;  cependant  le  ventre  est  saillant  comme  si  la  paroi  était  relâchée. 

A  la  ceinture  pelvienne  et  aux  membres  inférieurs  l'atrophie  est  moins  intense,  mais  ici 
iussi  elle  prédomine  à  la  racine  du  membre.  Les  muscles  fessiers  sont  atrophiés  ;  les 
muscles  de  la  cuisse  sont  atteints  mais  presque  uniquement  dans  la  région  antérieure  ;  le 
quadriceps  est  le  plus  atrophié.  Aux  mollets,  peu  d'atrophie.  Pieds  normaux. 

Quant  &  la  force  musculaire,  explorée  pour  les  ditférents  mouvements  du  tronc  et  des 
membres,  elle  est  diminuée  en  fonction  même  de  l'atrophie  ;  les  mouvements  sont  diffi- 
ciles, faibles  mais  sans  trop  de  maladresse.  L'écriture  est  lente.  La  démarche  est  balancée, 
ïi  malade  ne  peut  pas  courir  et  s'il  est  couché  par  terre,  pour  se  relever  il  appuie  de  ses 
mains  sar  ses  genoux. 

Les  ré^exes  sont  diminués  ou  abolis  on  fonction  de  l'atrophie  musculaire  :  faiblesse  du 
réflexe  da  tendon  d'Achille,  et  surtout  an  réflexe  pupillaire,  abolition  du  réflexe  olécra- 
Bien Pas  de  signe  de  Babinski,  ni  d'Oppenheim.  Il  n'y  a  pas  de  Romberg,  pas  de  ver- 
tiges, pas  de  nystagmus,  pas  de  signe  d'Argyll-Robertson,  pas  de  diplopie.... 

L'examen  viscéral  ne  montre  aucun  trouble  digestif,  respiratoire,  circulatoire  (Pression 
irtérielle  15.  Pouls  à  70).  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Urines  normales. 

Le  corps  thyroïde  parait  petit  à  la  palpation.  Les  testicules  sont  très  réduits  do  volume. 
Pas  de  désirs  sexuels.  L'intelligence  du  malade  est  légèrement  au-dessous  de  la  moyenne. 
Il  est  très  émotif,  peureux.  Bon  caractère. 

L'étude  de  la  sensibilité  montre  qu'elle  est  très  troublée:  sur  toute  la  surface  des  tégu- 
ments, épargnant  seulement  quelques  Ilots  cutanés  (d'ailleurs  variables  d'imjour  à  l'autre) 
aofe^lhésie  presque  totale  au  toucher,  à  la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid.  Susceptibilité 
cornéenneet  pharyngée  abolie,  pas  de  réflexe  crémastérien.  Le  sens  des  attitudes  pour  les 
petites  articulations  des  doigts  et  des  orteils  est  disparu.  Le  sensstéréognostiqueestcon- 
i^rrré.  Le  goût  est  faible.  Le  malade  se  plaint  de  quelques  bourdonnements  d'oreille.  Anosmie. 

L'histoire  des  antécédents  héréditaires  et  personnels  du  malade  est  peu  instructive;  les 
renseignements  qu'il  donne  sont  d'ailleurs  sommaires.  Il  ne  semble  pas  y  avoir  eu  de 
maladie  analogue  chez  aucun  membre  de  sa  famille.  Quant  à  lui  il  eut  &  18  ans  la  fièvre 
typhoïde.  A  16  ans  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse  de  nature  indéterminée,  il  fut 
itteint  d'nne  paralysie  des  quatre  membres  qui  ne  persista  pas.  Quelques  années  plus 
tard  il  remarqua  que  sa  force  musculaire  diminuait  progressivement.  Il  y  a  un  an  il  fut 
obligé  par  cela  même  de  suspendre  tout  travail. 

Ed  résumé,  si  chez  ce  malade  on  rattache  A  l'hystérie  les  troubles  de  la  sensi- 
bilité qu'il  présente  et  qui  semblent  bien  être  de  cette  nature,  et  si,  ayant  mis  à 
part  cet  ordre  de  faits,  on  envisage  son  amyotrophie,  celle-ci  parait  être  le  fait 
d'Q De  myopathie  progressive. 

Ed  effet,  polynévrite  en  voie  de  régression,  sclérose  latérale  arayotrophique, 
sîriDgomyélie,  poliomyélite,  atrophie  musculaire  myélopathique^....  sont 
antant  de  diagnostics  faciles  à  éliminer  dans  ce  cas.  La  répartition  de  l'atrophie, 

la  démarche  du  malade,  son  faciès,  l'évolution  de  la  maladie poussaient  au 

<iiagQostic  de  myopathie. 

Avant  de  conclure,  l'examen  électrique  s'imposait.  M.  Iluet  voulut  bien  faire 
«'et  examen  et  constata  des  modifications  de  l'excitabilité  des  nerfs  et  surtout  des 
muscles  caractéristiques  de  la  maladie  de  Thomsen.  c  Les  muscles  biceps, 
flt^ehisseu^l  des  doigts,  thénariens,  hypothénariens,  deltoïde,  pectoraux, 
Inceps....  entre  autres....  présentent  la  réaction  my otonique.  De  même  aux 
membres  inférieurs  (vaste  interne,  droit  antérieur  et  un  peu  dans  les  muscles 
des  mollets).  La  réaction  existe  à  la  face  aussi,  mais  moins  nette.  Ces  modifica- 
tions de  Texcitabilité  électrique  (persistance  au  del&  de  l'excitation  du  tétanos 
musculaire  produite  par  les  courants  faradiques  tétanisants;  augmentation  de 
l'excitabilité  du  muscle,  moindre  avec  les  courants  galvaniques,  mais  modifi- 
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cation  qualitatiTe)  ne  sont  pas  indiquées,  ou  légèrement  seulement,  par  l'eici- 
tation  portée  sur  les  nerfs • 

L'examen  clinique  du  malade,  refait  à  nouveau,  à  la  lumière  de  ces  indicalioni 
nouvelles  et  inattendues,  a  montré  en  effet  qu'il  j  a  chez  ce  malade  une  raideur 
bien  caractéristique  au  début  de  chaque  mouvement,  et  qui  disparaît  petit  à  petit 
avec  la  répétition  de  ce  mouvement  (mastication,  marche...), phénomène  carac- 
téristique de  la  maladie  de  Thomsen.  Mais  il  n'j  a  nulle  part  d*hjpertrophie 
musculaire,  et  rien  dans  les  antécédents  du  malade  ne  donne  de  caractère 
familial  &  son  affection. 

Âmjotrophie  mjopathique  et  maladie  de  Thomsen,  tels  sont  les  deux  ordres 
de  faits  que  présentent  ce  malade.  Y  a-t-il  contradiction  entre  ces  deui  affec- 
tions, ou  bien  ici  superposition  des  deui  états.  Sans  vouloir  aller  trop  loin  dans 
nos  conclusions,  nous  rappellerons  seulement  que  de  toutes  les  pathogénies  que 
l'on  a  proposées  à  la  maladie  de  Thomsen,  la  théorie  mjopathique  semble  avoir 
eu  le  plus  de  succès,  et  il  n*est  pas  inadmissible  de  supposer  que  la  lésion  mus- 
culaire ait  subi  une  évolution  différente  ou  soit  allée  de  l'hypertrophie  à  l'atropbie. 

La  rareté  des  atrophies  musculaires  au  cours  de  la  maladie  de  Thomsen,  rei- 
tension  de  cette  atrophie  &  la  face  et  à  la  langue,  la  coexistence  de  Tatrophie 
musculaire  et  de  la  myotonie  avec  Thystérie,  nous  ont  paru  des  faits  excep- 
tionnels et  méritant  d'être  rapportés. 

XXIII.    Atrophie  Icunellaire  des  Cellules  de  Purkinje,   par  M.  Andb^ 

Thomas.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine.) 

Les  recherches  des  anatomo-pathologistes  ont  contribué  à  restreindre  de  plus 
en  plus  le  nombre  des  maladies  dites  systématisées  du  système  nerveux  central  : 
malgré  cela  il  subsiste  encore  une  catégorie  de  maladies  dans  lesquelles  il  est 
impossible  de  faire  intervenir  des  lésions  méningées  et  vasculaires  pour  expli- 
quer la  disparition  lente  et  progressive  de  certains  groupes  de  cellules  ner- 
veuses :  dans  cette  classe  rentrent  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  U 
sclérose  latérale  aroyotrophique  ;  parmi  les  affections  du  tronc  cérébral  :  l'atro- 
phie olivo-ponto-cérébelleuse  que  nous  avons  décrite  en  collaboration  avec  le 
professeur  Dejerine. 

Dans  la  plupart  des  cas  d'atrophie  du  cervelet,  et  l'atrophie  olivo  ponto  cérébel* 
leuse  est  du  nombre,  l'atrophie  est  si  prononcée  que  le  diagnostic  se  confirme 
sur  la  table  d'amphithéâtre,  et  l'examen  histologique  n'a  pour  but  que  d'étudier 
les  lésions  et  d'en  élucider  la  genèse.  Dans  quelques  cas,  cependant,  l'atrophie 
ne  s'impose  pas  à  un  simple  examen  macroscopique,  et  le  doute  est  d'autant 
plus  légitime  qu'&  l'état  normal  les  dimensions  du  cervelet  sont  sujettes  à  de 
grandes  variations  ;  le  microscope  seul  permet  de  découvrir  les  lésions. 

L'observation  suivante  va  nous  en  fournir  la  démonstration,  et  elle  proure 
une  fois  de  plus  de  combien  de  soins  et  de  précision  doit  être  accompagné  on 
examen  histologique,  si  on  ne  veut  s'exposer  à  laisser  échapper  une  lésion  et  à 
faire  ensuite  fausse  route  dans  le  domaine  de  la  physiologie  pathologique. 

Mme  Nav...,  âgée  de  54  ans,  entre  le  21  janvier  1898  à  la  Salpétrière,  salle  Vulpian,  o«6 
Antécédents  héréditaires.  —  Son  père  était  un  homme  bien  portant  et  solide  ;  sa  mère 
fut  frappée  d*hémiplégie  droite  &  l'âge  de  24  ans  :  elle  vécut  paralysée  jusqu'à  62  aos 
La  malade  avait  deux   sœurs  bien  portantes,  mais  elle  ne  les  a  pas  revues  depuis  fort 
longtemps.  Elle  a  eu  deux  enfants,  qui  sont  morts  l'un  en  venant  au  monde,  Tautre  s 
13  mois  ;  elle  n'a  jamais  fait  de  tausse  couche. 

Antécédents  personnels.  —  On  y  relève  plusieurs  maladies,  entre  autres  un  èrysipèlei 
rage  de  21  ans,  compliqué  d'otite  suppurèe,  une  fluxion  de  poitrinftà  Tège  deSItanB;  i 
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U  ans  une  fîévre  typhoïde  qui  dura  deux  mois  et  qui  donna  lieu  à  une  escharre  fes- 
sière.  Elle  prétend  que  depuis  cette  époque  elle  perd  souvent  ses  urines  lorsqu'elle  fait 
un  effort  ou  lorsqu'elle  tousse  ;  elle  fait  en  outre  remarquer  que  la  jambe  droite  a  tou- 
jours été  an  peu  plus  faible  que  la  gauche  et  que  le  pied  droit  a  toigours  présenté  la 
forme  si  spéciale  qu'il  présente  actuellement. 

Elle  avoue  avoir  eu  la  syphilis  et  elle  a  été  soignée  à  plusieurs  reprises  pour  cela, 
d'ailleurs  on  retrouve  sur  les  jambes  des  cicatrices  d'aspect  tout  à  fait  spécial. 

Il  o'est  pas  douteux  d'autre  part  qu'elle  n'ait  fait  et  qu'elle  ne  fasse  encore  de  grands 
abus  d'alcool.  Le  début  de  la  maladie  actuelle,  qui  a  nécessité  son  admission  à  l'hospice 
de  la  Salpétriére,  remonte  à  quatorze  ans  ;  elle  avait  alors  40  ans. 

Les  premiers  symptômes  furent  les  troubles  de  la  marche  qui  survinrent  d'une  façon 
lente  et  progressive,  sans  aucune  douleur  dans  les  jambes  ;  peu  à  peu  elle  marcha 
comme  une  personne  ivre,  et  les  personnes  qui  la  rencontraient  dans  la  rue  l'interpel* 
laieot  en  lui  disant  :  «  Vous  vous  arrangez  bien  depuis  quelque  temps.  »  Cette  tituba* 
tiOQ  était  au  début  assez  variable  ;  elle  se  rappelle  très  bien  qu'elle  était  beaucoup  plus 
marquée  à  certains  moments.  Ces  troubles  progressèrent  d'une  façon  extrêmement 
lente,  si  bien  que  huit  ans  après  leur  apparition,  la  malade  pouvait  encore  marcher 
laos  canne.  Dans  ces  derniers  temps,  elle  a  dû  y  avoir  recours 

Examen  de  la  malade,  le  Si  janvier  1898.  —  En  découvrant  la  malade  on  remarque 
lor  la  face  interne  des  jambes  et  des  cuisses  des  cicatrices  blanches,  superficielles,  lisseSé 

Le  pied  droit  est  plus  creusé  et  parait  plus  petit  que  le  pied  gauche  :  l'excavation 
plantaire  est  plus  accusée,  le  talon  antérieur  fait  une  plus  forte  saillie,  la  i'*  phalange 
est  en  hyperex tension,  les  autres  phalanges  en  flexion  ;  le  pied  est  incliné  en  dedans,  le 
talon  légèrement  reloTé  :  c'est  un  varus  équin.  L'ébauche  de  la  même  déformation  existe 
du  côté  gauche.  Cette  différence  a  toujours  exis^.  Il  n'existe  ni  paralysie  ni  atro- 
phie mosculaire  apparentes  aux  membres  inférieurs  ;  la  malade  oppose  une  résistance 
considérable  aux  mouvements  passifs  de  flexion  et  d'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  La  motilité  du  pied  est  plus  limitée,  les  mouvements  d'ex- 
leasionetde  flexion  sur  la  jambe  manquent  d'amplitude  et  d'énergie.  Les  mouvements 
des  membres  inférieurs  sont  très  désordonnés.  Lorsque  le  membre  inférieur  (droit  ou 
gauche;  s'élève  au-dessus  du  lit  pour  atteindre  un  objet,  il  décrit  une  série  d'oscil- 
lations transversales  ou  verticales  d'amplitude  croissante,  en  approchant  vers  le  but  ; 
et  lorsqu'il  est  arrivé  au  but,  il  ne  peut  s'y  maintenir;  ces  mouvements  tiennent  moins 
de  l'ataxie,  que  du  tremblement  intentionnel  par  la  brusquerie  et  la  rapidité  des 
osdllations. 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés  surtout  à  droite,  il  en  est  de  même  des  réflexes 
plantaires  ;  mais  l'attouchement  de  la  région  plantaire  provoque  des  mouvements  de 
défense  caractérisés  par  l'extension  des  orteils  et  du  pied,  au  lieu  de  provoquer  des 
mourements  de  flexion.  Réflexes  achiUéens  faibles,  pas  de  trépidation  épileptoïde.  La 
Hnsibilité  est  intacte  (sensibilité  superficielle  et  profonde,  notion  de  position): 

PcMioHl  la  marché  les  jambes  sont  très  écartées,  la  base  de  sustentation  très  élargie, 
U  pointe  du  pied  manifestement  dirigée  en  dehors.  Les  bras  sont  de  même  en  abduction 
marquée.  Elle  talonne  très  nettement,  mais  elle  ne  lance  pas  les  jambes  comme  une 
Italique.  Elle  ne  suit  pas  une  ligne  droite,  mais  décrit  en  marchant  une  ligne  brisée,  le 
corps  se  portant  alternativement  trop  à  droite,  ou  trop  à  gauche.  Malgré  cela  la  direction 
^uMa  vers  le  but  est  conservée.  Do  même  le  corps  est  constamment  le  siège  d'oscilla- 
lioos  antéro-postérieures  et  latérales  ;  et  la  malade,  qui  ne  cesse  de  regarder  le  sol,  semble 
pnooeapée  de  rétablir  son  équilibre  ou  du  moins  d'éviter  de  le  perdre.  L'occlusion  des 
yenx  n'augmente  pas  sensiblement  les  troubles  de  l'équilibre  pendant  la  station  debout 
ou  pendant  la  marche,  à  la  condition  toutefois  que  les  pieds  restent  écartés  ;  sinon,  les 
pieds  rapprochés,  elle  ne  peut  rester  debout,  et  dès  que  le  contrôle  de  la  vue  est 
tupprimè,  elle  menace  de  tomber.  Elle  ne  peut  davantage  se  tenir  sur  une  seule 
i«nhe.  (Fig.  1.) 

In  membres  supérieurs  n'ont  rien.  Ils  sont  intacts  comme  force  musculaire,  comme 
souibilité.  Il  n'existe  ni  ataxie  ni  tremblement  intentionnel.  Les  réflexes  olécraniens  et 
des  radiaox  sont  noroaaux. 

Les  sphincters  sont  intacts,  toutefois  la  malade  perd  quelquefois  ses  urines  pendant 
^  accès  de  toux,  et  la  toux  est  fréquente,  violente  :  elle  est  atteinte  de  bronchite 
chronique  avec  bronchectasie  et  emphysème  :  elle  crache  abondamment. 

Un  nouvel  examen  pratiqué  au  mois  d'août  1900  donne  les  résultats  suivants  : 

Aucune  modification  notable  ne  s'est  produite  ni  aux  membres  supérieurs  ni  aux 
i&embres  inférieurs.  Pendant  l'exécution  des  mouvements  isolés  des  membres  inférieurs 
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GO  constate  toujours  les  oscillations  précédemment  décrites.  Elles  ressemblent  davasU^ 
à  celles  du  tremblement  intentionnel  de  la  sclérose  en  plaques,  qu'aux  mouvemeob 
incoordonnés  ;  la  direction  générale  vers  le  but  est  conservée  et  les  oscillations  aug- 
mentent d'amplitude  à  mesure  que  le  pied  se  rapproche  du  but  :  elles  ne  sont  pas  modi- 
fiées par  la  suppression  de  la  vue. 

La  tonicité  muiculaire  est  tris  diminuée  dans  les  muselés  du  membre  inférieur,  parlicu- 
lièrement  pour  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  ainsi  le  jarret  éUnt  en 
contact  avec  le  plan  du  lit,  on  peut  élever  le  talon  à  sept  centimètres  au-dessus  d« 
celui-ci.  L'hypotonie  est  bilatérale  et  symétrique.  Elle  est  facile  à  constater  quaod  U 
malade  est  dans  la  station  debout  ou  marche  ;  l'ensemble  du  membre  inférieur  décrit  une 
concavité  tournée  en  avant  :  l'hypotonie  est  sans  doute  la  cause  du  talonnemeat.  Le^ 
réflexes  patellaires  sont  normaux,  la  trépidation  épileptolde  fait  défaut.  Les  réfleies 
achilléens  sont  faibles.  Le  frôlement  de  la  région  plantaire  provoque  des  moavenwQU 
de  défense  qui  consistent  en  extension  des  orteils  et  du  pied  ;  il  y  a  donc  signe  de  Babinski. 

La  malade  se  plaint  constamment  de  douleurs  très  vives  dans  la  région  de  la  nuque  et 
surtout  à  gauche,  d'ailleurs  à  la  palpation  les  apophyses  transverses  sont  plus  voiumi- 
neuses  et  plus  douloureuses  du  côté  gaucho  que  du  côté  droit. 

La  face  ne  présente  rien  de  particulier;  ni  paralysie,  ni  troubles  de  la  sensibilité,  U 
langue  se  meut  normalement. 

Le$  yeux  se  déplacent  bien  dans  toutes  les  directions,  il  n'y  a  qu'à  la  limite  extréiae 
du  regard  que  l'on  voit  apparaître  quelques  secousses  nystagmiformes.  Les  pupilles 
réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  la  convergence.  L'audition  est  normale  ;  de  même  le 
goût  et  l'odorat.  La  malade  n'a  jamais  eu  de  vertiges. 

La  malade  se  plaint  que  sa  vue  ait  baissé,  mais  il  ne  s'agit  que  de  presbytie.  La  parole 
est  un  peu  scandée  et  nasoonée,  mais  presque  toutes  les  dents  sont  tombées,  et  uoe 
ancienne  gomme  du  palais  a  laissé  une  perforation  assez  étendue. 

7rott6/ef  de  l'équilibre.  —  La  malade  peut  rester  debout  sans  osciller,  les  yeux  ouverts 
et  la  base  de  sustentation  élargie  (l'écartement  des  talons  est  de  26  centioiétres,  celui  des 
pointes  de  32  centimètres.)  Mais  la  station  debout  est  impossible  les  yeux  fermés;  après 
quelques  oscillations,  elle  tombe  k  droite  ou  à  gauche,  ou  on  arrière. 

La  démarche  a  les  caractères  de  la  démarche  cérébelleuse  (voir  plus  haut),  msis  en 
outre,  à  chaque  pas  le  pied  se  lève  assez  brusquement  au-dessus  du  sol  et  retombe  de 
même;  les  monvements  des  jambes  sont  en  somme  légèrement  spasmodiques;  le  talon 
t'applique  toi^jours  sur  le  sol  bien  avant  le  reste  du  pied  :  les  pas  se  succèdent  i 
d'assez  longs  intervalles  ;  de  sorte  que  la  marche  est  ralentie  et  dans  les  mouvemeots 
d'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  il  existe  une  tendance  très  nette  à  la  subluxation 
du  genou  en  arrière,  sans  doute  par  suite  de  l'hypotonie  des  muscles  correspoodants, 
précédemment  signalée.  Les  changements  d'attitude,  les  flexions  sur  les  jambes,  la 
rotation,  les  mouvements  d'inclinaison  du  tronc,  l'élévation  du  pied  au-dessus  du  sol 
augmentent  la  titubation.  La  résistance  aux  mouvements  passifs  de  propulsion,  de  rétro- 
pulsion,  de  latéropulsion  est  assez  grande.  L'épreuve  de  la  centrifugation  faite  sur  U 
table  tournante  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Le  nystagmus  rotatoire  existe  dans  les  mouvements  de  rotation  à  droite  ou  à  gauche. 

Elle  perçoit  bien  (le  contrôle  de  la  vue  étant  supprimé)  le  mouvement  de  rotation  à 
droite  ou  à  gauche,  et  à  l'arrêt  elle  a  l'illusion  d'un  mouvement  de  rotation  en  sens  contraire. 

Pendant  le  mouvement  de  rotation  à  gauche,  la  tête  regarde  légèrement  à  droite;  au  mo- 
ment de  l'arrêt  brusque  la  tête  se  porte  un  peu  à  gauche,  puis  revient  brusquement  à 
droite.  Pendant  le  mouvement  de  rotation  à  droite,  la  tête  se  porte  très  nettement  à 
gauche;  au  moment  de  l'arrêt,  la  tête  et  le  corps  s'inclinent  à  droite  et  reviennent  sur  la 
gauche. 

Aumoitde  décembre  i  90^  l'état  de  la  malade  ne  s'était  pas  sensiblement  modifié  : 

Il  n'y  a  rien  de  nouveau  à  signaler  en  ce  qui  concerne  les  mouvements  isolés  des 
membres,  la  force  musculaire,  l'état  de  la  sensibilité,  les  réflexes,  les  sens  spéciaux- 

Les  douleurs  de  la  nuque  ont  complètement  disparu,  nous  ferons  remarquer  en  pas- 
sant que  la  malade  n'a  jamais  éprouvé  de  douleurs  dans  les  membres. 

Nous  avons  recherché  la  diadocoeinétie  décrite  par  M.  Babinski;  voici  les  résultats  que 
nous  a  donnés  cette  épreuve  :  les  mouvements  rapides  de  rotation  du  poignet  se  font 
très  bien  à  droite,  mais  un  peu  moins  facilement  à  gauche  :  peut-être  un  certain  degré 
d'arthrite  scapulo-humérale  peut-il  expliquer  cette  légère  différence  ;  d'ailleurs,  la  diado- 
cinésie  est  souvent  moins  parfaite  pour  les  droitiers  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

Les  troubles  de  l'équilibre,  de  la  station  debout  et  de  la  marche  sont  restés  à  peu  prè> 
stationnai  re  s. 
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Lk  mftlade  peut  rester  debout,  les  pieds  âeartéi.  sans  présenter  d'oseillationi  :  mais 
elles  &pp8.r&ïsseat  lorsque  la  malade  t'assied,  ou,  au  coolraire,  si  elle  passe  de  la  posi- 
tioD  assise  i  la  station  debout.  On  observe  aJors  dea  oscilialioas  du  tronc  antéro-po;lr- 
rieures  ou  latérales.  Après  quelques  secondes  elles  cessent  complètement.  Si  on  dit  alors 
k  ta  malade  de  regarder  en  haut,  les  oscillations  rèapparaissenl.  La  station  debout,  li 


pieds  rapprochés,  est  impossible;  ta  malade  i 
on  n'était  près  d'elle  pour  la  retenir. 
L'influence  de  la  vue  est  la  mémo  que  don 
Lorsque  la  malade  essaie  de  poser  le  pied 
réapparaissent  avec  une  grande  intensité,  a 
sur  le  bKsfiin  et  le  mouvement  d'extension  d 
a  donc  pas  d'aaynergie    dans  i 


e  de  ti tonner,  i 


elle 


antérieurs. 
ir  le  barreau  d'une  chaise,  les  oscillation] 
is  le  mouvemeal  de  flexion  de  la  cai.'se 
la  jambe  sur  la  cuisse  se  Tait  simultaDè 
ivement,  au   sens   que   lui  a  doonr 


les  bras  se  mettent  en  abduction  et  surtoui  le 


H.  Babinski,  mais  pendant  ci 

bras  correspondant  &  la  jambe  levée. 

La  marcbe  est  toujours  très  altérée;  la  malade  a  fait,  d'ailleurs,  des  chutes  rrÉqucDlcs. 
Lorsque  la  jambe  gauche  se  porte  en  avant,  le  bras  droit  se  porte  également  en  avant  ei 
en  dedans,  mais  pendant  la  progression  de  lajambe  droite,  le  braa  gauche  resteimmotiile 

Pendant  la  marcbe  les  bras  sont  écartés,  mais  le  bras  droit  toujours  beaucoup  plusquc 
le  gauche. 

Le  malade  ne  se  rend  pas  bien  compte  pourquoi  elle  écarte  les  jambes  en  marchant 
elle  dit  qu'elle  ne  peut  pas  les  rapprocher;  cependant  la  force  des  adducteurs  est  eonsi- 
dérable  et  s'oppose  puissamment  aux  mouvements  passifs  d'abduction. 

Tous  ces  symptâmes  se  sont  maintenus  sans  grande  aggravation  jusqu'à  la  mort  Je 
la  malade (15  juillet  1903)  :  occasionnée  par  la  bronchite  chronique. 

Examen  analomiqut.  —  Le  nèvraxe  a  été  lixé  dans  le  formol,  puis  conservé  dans  le 
liquide  de  HQller. 

,   le  bulbe  et    la  prolube- 


rvetet  n 


près 


jeot  r 


o'^ 


d'anormal  à  l'état  frais. 

Les  méninges  étaient  intactes,  nulle- 

De  même,  la  moelle  et  les  méninges 
racbidïennes  paraissaient  absolunjenl 
saine*,  les  racines  antérieures  et  posli-- 
risurae  ne  semblaient  nullement  alxn- 
ptiii^ce.  Mais,  sur  une  coupe  pratiquée  i 
l'état  frais  k  la  partie  mo)emie  du  ren- 
flement lombaire,  la  corne  antirneure 
droite  paraissait  plus  petite  que  la  corne 
antérieure  gauche.  [Fig.  8.) 

Après  durcissement  et  inclusion  dans 
lacelloldine  le  mésencépbaJe,  les  pédon- 
cules, la  protubérance  et  le  cervelet,  1» 
moelle  ont  t^té  débités  en  coupes  séri^ei 
et  colorés  ensuite  par  ta  méLbodf  if 
Weigert-1'al.  par  lepicrocarmin.  parl'éo- 
sine-hématoxyline.  Cependant  quelqur^ 
petits  fragnients  de  l'écorce  du  cervelet 
ont  été  colorés  par  la  métliodeducaroiia 
en  masse,  par  la  méthode  de  Porel  e< 
coupés  à  la  paraffine. 

L'examen  du  mésocépliale  du  bulbe  de 
la  protubérance  ne  révèle  aucune  lésion. 

Sur  les  coupes  du  cervelet  colorées  par 
la  méthode  de  Pal  cet  organe  est  plulM 
petit,  mais  les  dimensions  du  cervelet 
p,i.   j  normal  sont  susceptibles  d'asseï  grande* 

variations.  La  substance  blanche  cen- 
trale, surtout  dans  les  régions  corres- 
pondant aux  irradiations  du  pédoncule  cérébelteui  moyen,  est  un  peu  plus  piUe;  l'ei^a- 
men  des  coupas  colorée*  par  le  picrocarmin  ne  laisse  voir  aucune  modification  hiito- 
logique,   la  névroglie  n'est  pas  proliférée  t  ce  nivean. 
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Sur  las  petits  fragments  de  Tôcorce  cérébelleuse  colorés  par  le  picrocarminen  masse, 
oous  avons»  par  contre,  décelé  des  lésions  assez  particulières.  Sur  certaines  lamelles  les 
eellules  de  Purkinje  ont  complètement  disparu  alors  que  les  lamelles,  immédiatement 
adjaceotes,  ont  conservé  à  peu  près  le  nombre  normal  de  cellules  ;  la  transition  entre 
les  régions  saines  et  les  régions  malades  y  est  en  quelque  sorte  brusque. 

Au  niveau  des  lamelles  malades  on  constate  souvent  des  modiûcations  non  seulement 
dans  la  couche  des  cellules  de  Purkinje,  mais  encore  dans  la  substance  moléculaire  et 
dans  la  couche  des  grains. 

En  beaucoup  d'endroits  chaque  cellule  de  Purkinje  disparue  est  remplacée  par  un  feu- 
trage épais  de  fibrilles  névrogliques  orientées  en  divers  sens  et  empiétant  peu  sur  la 
couche  moléculaire  ou  sur  la  couche  des  grains  ;  ailleurs,  au  lieu  de  fibrilles  névrogli- 
ques on  découvre  de  nombreux  noyaux  névrogliques  qui  forment  une  véritable  couche 
eotre  la  couche  moléculaire  et  celle  des  grains;  parfois  enfîn  on  trouve  des  amas  des 
uM*  et  des  autres.  Par  places  on  découvre  des  cellules  de  Purkinje  plus  petites,  déjà 
plongées  dans  un  réseau  névroglique. 

Dans  la  couche  moléculaire  il  y  a  beaucoup  plus  de  noyaux  qu'à  Tétat  normal,  et  par 
places  un  certain  nombre  de  corps  amyloldes  irrégulièrement  distribués  depuis  le  pl^ 
des  cellules  de  Purkinje  jusqu*à  la  périphérie. 

La  couche  des  grains  est  généralement  altérée  dans  ces  mêmes  lamelles  ;  ils  sont 
moins  nombreux,  ils  sont  irréguliers  de  forme,  se  colorent  inégalement,  les  noyaux 
Devrogliques  y  sont  abondants;  la  substance  blanche  centrale  de  chaque  lame  ou  lamelle 
est  intacte,  et  nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  disparition  do  fibres  ou  de  prolifération 
névroglique. 

Les  vaisseaux  sont  sains  et,  il  en  est  de  môme  des  méninges,  les  altérations  vascu- 
Uiresfont  défaut  sur  toute  la  hauteur  du  système  nerveux  central. 

Dans  les  lamelles  qui  paraissent  saines,  les  lésions  ne  font  pas  absolument  défaut  :  on 
aperçoit,  en  effet,  quelques  cellules  de  Purkinje  plus  petites,  en  voie  d'atrophie  ;  souvent 
le  corps  de  la  cellule  est  déjà  entouré  d'une  couronne  de  fines  fibrilles  névrogliques  qui 
ne  remontent  guère  dans  la  couche  moléculaire;  les  grands  prolongements  rameux 
d»9  cellules  de  Purkinje  sont  également  en  voie  d'atrophie  ou  même  tout  à  fait 
absents. 

£n  examinant  les  grandes  coupes  du  cervelet  colorées  parle  picrocarmin,  on  remarque 
que  ces  lésions  sont  assez  diffuses,  se  retrouvent  au  niveau  du  vermis  et  des  hémi- 
sphères et  que,  tout  compte  fait,  elles  occupent  un  grand  nombre  de  lames  et  de  lamelles. 
Il  est  assez  difficile  d'alBrmer  qu'elles  prédominent  sur  certains  lobes  :  en  ce  qui  con- 
cerne le  vermis,  peut-être  sont-elles  plus  accusées  sur  le  vermis  supérieur  que  sur  le 
vermis  inférieur. 

L'examen  de  la  moelle  n'offrait  pas  un  moindre  intérêt,  en  raison  de  la  déformation 
bilatérale  du  pied,  plus  marquée  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  La  malade  préten- 
dait qu'elle  avait  toujours  eu  les  pieds  déformés  ;  mais  il  n'est  pas  rare  que  l'on  fasse 
remonter  à  la  naissance  une  infirmité  qui  s'est  développée  dans  la  première  enfance,  et 
dan.<  le  cas  actuel  on  aurait  pu  interpréter  cette  double  déformation  comme  un  reliquat 
dt;  paralysie  infantile. 

Les  lésions  médullaires  sont  exclusivement  limitées  à  la  région  lombo-sacrée  et  n'oc- 
''upent  que  les  cornes  antérieures  :  tout  le  reste  de  la  moelle  est  absolument  sain. 

L'interprétation  des  lésions  de  la  corne  antérieure  est  d'ailleurs  assez  délicate.  Sur' 
toute  la  hauteur  de  la  région  lombaire  et  sacrée,  la  corne  antérieure  droite  est  notable- 
nienl  plus  petite  quo  la  corne  antérieure  gauche  et  le  nombre  des  grandes  cellules  y  est 
moins  considérable. 

En  outre,  il  existe  au  niveau  de  la  111*  racine  lombaire  et  de  chaque  côté  une  plaque 
de  sclérose  très  nettement  limitée  à  une  fraction  de  la  corne  antérieure. 

An  niveau  de  cette  plaque  la  névroglie  est  proliférée,  très  dense  et  surtout  représentée 
perdes  fibrilles;  les  noyaux  y  sont  plus  rares,  les  corps  amyloldes  y  sont  nombreux,  et 
K  colorent  plus  intensivement  par  l'hématoxyline  que  par  le  picrocarmin. 

Au  niveau  de  ces  plaques  les  cellules  ont  toutes  complètement  disparu. 

Du  côté  droit  ces  petits  foyers  de  sclérose  se  retrouvent  sur  toute  la  hauteur  de  la 
région  lombo-sacrée  avec  des  interruptions  et  avec  des  localisations  différentes  sur  les 
groupes  caltolaires.  Dans  le^  régions  intermédiaires,  les  foyers  font  défaut  et  la  moelle 
Hi^it  seulement  plus  petite  par  la  méthode  de  Pal,  mais  sur  les  préparations  colorées 
M  picrocarmin,  on  se  rend  aisément  compte  de  la  diminution  du  nombre  des  cellules. 

En  résumé,  seul  l'examen  histologique  de  petits  fragments  du  cervelet  nous  permet  de 
constater  des  lésions  indobitables  essentiellement  caractérisées  par  l'atrophie  et  la  dispa- 
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rition  d*aa  certain  nombre  de  cellules  de  Purkinje  auxquelles  s'étaient  substitués  dei 
amas  de  noyaux  ou  des  réseaux  névrogliqueB  plus  ou  moins  épais.  Cette  raréfaction  des 
cellules  de  Purkinje  ne  s'était  pas  faite  d'une  façon  quelconque,  puisque  certaines  lames 
ou  lamelles  en  étaient  complètement  dépossédées,  alors  que  sur  d'autres  leur  nombre 
paraissait  normal.  11  s'agit  en  quelque  sorte  d'une  atrophie  procédant,  lamelle  par 
lamelle,  i^une  atrophie  lamellaire.  Sur  ces  mêmes  lamelles,  la  couche  moléculaire  estphis 
riche  en  noyaux  et  en  corpuscules  amyloldes,  les  grains  sont  plus  irréguliers  et  plus 
espacés,  plus  mélangés  de  noyaux  névrogliques. 

Ces  lésions  sont  indépendantes  de  toute  allération  méningée  et  vasculaire,  puisque  les 
méninges  et  les  vaisseaux  sont  absolument  sains  :  sur  quelques  lamelles  malades,  il 
existe  un  certain  degré  de  congestion  sans  altération  des  vaisseaux. 

Cette  observatioD  donne  lieu  &  un  certain  nombre  de  considérations  d'ordre 
anatomique  et  clinique. 

Parmi  les  symptômes,  les  troubles  de  l'équilibre  et  de  la  marche,  la  tituba- 
tion  faisaient  évidemment  penser  à  une  alTection  cérébelleuse  :  mais  d'autre  part, 
le  tremblement  intentionnel  des  membres  inférieurs  très  accusé,  ThypotoDie, 
le  signe  de  Romberg  laissaient  supposer  que  le  cervelet  n'était  pas  seul  en  jeu. 

L'idée  d'une  sclérose  en  plaques  venait  immédiatement  à  l'esprit  :  l'ensemble 
des  symptômes  appuyait  complètement  cette  manière  de  voir.  C'est  pourquoi 
nous  avons  été  très  surpris  de  ne  trouver  à  l'autopsie  aucune  trace  de  sclérose 
en  plaques  sur  le  névraxe  et  de  constater  que  le  certelet  avait  conservé 
son  volume  normal. 

L'examen  sur  coupes  sériées  et  colorées  par  les  méthodes  usuelles  augmentait 
notre  surprise  puisque  nous  ne  trouvions  aucune  trace  de  lésions  dans  les  parties 
supérieures  du  névraxe,  dans  le  mésencéphale  et  que  la  méthode  de  Weigert- 
Pal  ne  nous  révélait  en  particulier  aucune  dégénérescence. 

C'est  seulement  après  atoir  examiné  les  fragments  colorés  par  le  picrocarmiD 
en  masse  et  en  reprenant  ensuite  quelques-unes  des  grandes  coupes  du  cervelet 
colorées  par  le  picrocarmin,  que  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  quil 
existait  des  lésions  très  diffuses  dans  le  cervelet  et  que,  sans  pouvoir  fixer 
exactement  la  proportion  des  cellules  absentes,  un  grand  nombre  de  cellules 
de  Purkinje  avait  dû  ainsi  disparaître. 

Cette  lésion  si  particulière  n'est  peut-être  pas  aussi  rare  qu'on  pourrait  le 
croire,  et  ayant  prélevé  au  hasard  quelques  fragments  de  l'écorce  sur  des  cerve- 
lets de  sujets  ayant  succombé  au  cours  de  maladies  diverses  nous  ayons  retrouvé 
la  même  altération  sur  un  cervelet  de  tabétique  et  un  cervelet  de  sclérose  ep 
plaques,  mais  elle  y  était  beaucoup  plus  discrète. 

L'absence  de  toute  dégénération  dans  la  substance  blanche  des  lames  et  des 
lamelles,  et  même  dans  la  substance  blanche  centrale  nous  semble  très  difficile 
à  expliquer  en  présence  de  lésions  aussi  intenses  des  cellules  de  Purkinje  ;  — 
nous  ne  pensons  pas,  d* autre  part,  qu'il  s'agisse  là  de  lésions  remontant  à  la 
naissance,  de  lésions  congénitales  :  il  nous  parait  plus  logique  d'établir  un  rap- 
port  entre  ses  altérations  et  les  symptômes  présentés  par  la  malade  et  de  faire 
remonter  les  unes  et  les  autres  &  la  même  époque;  il  est  assez  difficile  d'ad- 
mettre que  des  lésions  remontant  à  la  naissance  ne  se  sont  traduites  clinique- 
ment  qu'à  un  âge  relativement  avancé.  Il  existe  en  somme  une  certaine 
opposition  entre  l'intégrité  de  la  substance  blanche  et  la  disparition  des 
cellules  de  Purkinje. 

Si,  en  possession  de  ces  données  anatomiques  et  cliniques,  nous  essayons  de 
résoudre  le  problème  de  physiologie  pathologique,  nous  ne  pouvons  d'emblée 
établir  un  parallèle  entre  l'ensemble  des  symptômes  et  les  lésions  du  certelet; 
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tout  ce  qui  est  troubles  de  l'équilibre,  de  la  démarche,  titubaiion,  et&la  rigueur 
le  njstagmus  peuvent  être  attribués  à  celles-ci  ;  mais  il  n'en  est  plus  de  même 
pour  le  tremblement  intentionnel  des  membres  inférieurs,  l'bj^potonie,  le  signe 
de  Babinski.  Nous  devons  faire  entrer  ici  en  ligne  de  compte  Tatropbie  de  la 
corne  antérieure  et  des  cellules  ganglionnaires  au  niveau  de  la  région  lombo- 
sacrée,  qui  est  d'ailleurs  la  cause  immédiate  de  la  déformation  des  pieds  et  qui 
sans  doute  a  joué  un  rôle  important  dans  la  production  de  rhj^potonie  :  la 
lésion  médullaire  et  la  lésion  cérébelleuse  ont  contribué  vraisemblablement 
toutes  les  deui  pour  des  parts  inégales  &  l'apparition  du  tremblement  :  quant  au 
signe  de  Babinski,  il  est  tout  à  fait  indépendant  d'une  dégénération  quelconque 
du  faisceau  pyramidal  ;  mais  nous  ferons  remarquer  que  l'atrophie  de  la  corne 
antérieure  ne  s'est  pas  faite  exclusivement  aux  dépens  des  cellules  et  que  les 
arborisations  terminales  des  fibres  pyramidales  à  ce  niveau  ont  certainement 
dégénéré  ;  que  d'autre  part  la  parésie  et  la  déformation  des  pieds  sont  peut-être 
suseeptibles  d*expliquer  dans  une  certaine  mesure  l'apparition  du  phénomène. 
La  contradiction  avec  la  loi  de  Babinski  n'est  donc  qu'apparente  et  non.  réelle. 

Nous  ferons  encore  remarquer  à  propos  de  la  lésion  médullaire  qu'elle  pré- 
sente histologiquement  de  grandes  ressemblances  avec  les  lésions  de  l'écorce 
cérébelleuse;  les  cellules  sont  absentes  et  sont  remplacées  par  un  feutrage 
nêvroglique  très  épais  dans  lequel  sont  intercalés  quelques  noyaux  et  quelques 
corpascnles  hyalins;  c'est  pourquoi  nous  nous  étions  demandé  si  l'atrophie  des 
cellules  de  Purkinje  ne  remontait  pas  à  la  même  époque.  En  tout  cas,  ni  dans 
la  moelle,  ni  dans  le  cervelet,  en  raison  de  la  distribution  spéciale  des  lésions, 
de  la  prépondérance  de  l'atrophie  cellulaire,  de  l'absence  de  tout  empiéte- 
menl  sur  la  substance  blanche,  nous  ne  saurions  interpréter  ces  altérations 
comme  une  ébauche  de  sclérose  en  plaques. 

Nous  signalons,  en  terminant,  l'absence  de  la  diacococinésie  et  de  l'asynergie 
des  membres  supérieurs  ;  de  même  nous  n'avons  pas  retrouvé  dans  l'exécution 
des  membres  inférieurs  quelques  signes  d'asynergie  que  M.  Babinski  a  décrits 
daos  les  lésions  cérébelloprotubérantielles  ;  d'ailleurs,  dans  notre  observation  la 
protubérance  est  intacte. 

XXIV.  Sur  un  cas  de  Saxicome  à  myéloplazes  de  la  Couche  Optique 

droite,  par  MM.  Bkauvy  et  Oppkrt. 

Femme  bien  portante  et  bien  constituée,  présentant  quelques  phénomènes 
hystériques.  30  ans. 

Elle  entre  à  l'hôpital,  parce  qu'elle  se  croit  enceinte  et  affirme  avoir  de  l'albu- 
mioe.  Cette  menace  de  grossesse  Ta  affectée  énormément  et  a  modifié  son  carac- 
tère. Elle  se  met  à  boire  du  rhum  en  quantité. 

Bizarreries.  —  Accès  de  gaieté.  —  Chant.  —  Réponses  stupides. 

Quelques  vomissements.  —  Céphalalgie  persistante  frontale. 

On  pense  à  des  phénomènes  hystériques  provoqués  par  la  grossesse,  mais  la 
grossesse  n'est  pas  confirmée  et  quatre  jours  après  l'entrée,  surviennent  des 
vomissements  alimentaires  cérébraux  ;  elle  garde  à  peine  un  peu  de  lait. 

Constipation  opinâtre,  —  Céphalalgie  frontale  persistante,  —  Raideur  de  la 
Buque  et  des  muscles  des  gouttières,  mais  pas  de  Kernig  véritable. 

Incontinence  des  urines  ;  —  Phénomènes  oculaires  fugitifs  :  Diplopie  passagère; 
—  pas  d'inégalité  pupillaire,  pas  de  photophobie,  strabisme  convergent;  pas 
d'aroblyopie  ni  d'hémianopsie.  On  pense  à  une  méningite  tuberculeuse  à  forme 
anormale  masquée  par  des  phénomènes  hystériques.  La  ponction  lombaire  ne 
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peut  être  réussie  &  ce  moment  à  cause  de  la  contracture  marquée  des  muscles 
spinaux. 

A  ce  moment  le  psychisme  est  bizarre,  Tidéation  confuse;  rindîfférence  à  ce 
qui  l'entoure  augmente:  les  réponses  sont  inattendues  mais  empreintes  de  gaieté 
le  plus  souvent. 

Il  n*y  a  pas  de  phénomènes  paralytiques,  mais  de  la  parésie  des  membres 
inférieurs.  La  malade  ne  peut  se  tenir  sur  ses  Jambes  sans  tomber  en  arriére  ; 
elle  perd  Téquilibré,  contracte  violemment  ses  muscles  spinaux  et  esquisse  des 
pas  de  cake-walk. 

Les  réflexes  patellaîres  sont  un  peu  exagérés  ;  il  n*y  a  pas  de  phénomène  des 
orteils. 

La  sensibilité  objective  est  troublée  ;  il  existe  de  l'bypéresthésie  marquée  et 
diffuse.  Pas  d'autres  douleurs  que  la  céphalalgie.  On  note,  comme  troubles  vaso- 
moteurs,  de  la  rougeur  de  la  pommette  gauche. 

Nous  avons  signalé  l'incontinence  des  urines  comme  troubles  sphinctériéns. 
La  température  ne  s'élève  que  vers  la  fin  de  l'évolution  et  ne  dépasse  pas  38*-39*. 
Le  pouls  oscille  autour  de  60-70. 

L'évolution  est  très  rapide  (23  jours)  et  semble  traverser  trois  phases  ;  une 
phase  d'excitation  durant  une  dizaine  de  jours,  puis  une  phase  de  dépression 
précédant  le  coma  d'abord  virgil,  puis  complet  pendant  48  heures.  La  mort  est 
survenue  progressivement,  sans  pHénomènes  convulsifs.  On  a  noté  de  la  cyanose 
progressive  pendant  les  dernières  24  heares. 

La  ponction  lombaire  faite  4  jours  avant  la  mort  est  restée  cytologiquement 
négative. 

Â  Vautopsie  :  pas  d'autre  lésion  que  la  tumeur,  du  volume  d'un  petit  œuf 
bombant,  dans  les  cavités  du  ventricule  moyen  et  latéral  droit.  Elle  est  ramollie 
et  très  vasculaire.  La  toile  choroidienne  qui  la  recouvre  est  très  congestionnée. 
La  tumeur  ne  semble  intéresser  que  la  couche  optique  doite  et  semble  ne  pas 
comprimer  la  capsule  interne. 

Examen  histologique  par  M.  Beauvy  :  sarcome  à  cellules  rondes  et  â  cellules 
multinuclées  dites  myéloplaxes. 

Cette  observation  est  remarquable  par  la  rapidité  de  l'évolution. 

Un  point  difficile,  quant  au  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur,  était  pré' 
sente  par  le  fait  que  le  mari  avait  une  perforation  de  la  voûte  palatine  syphilitique. 

MM.  Brault  (Manttel  d'anatomie  vathologique) ,  Kauffman  {Traité  d'anatomie 
all^mandtf),  Philippe,  Ceslan,  Oberthûr,  signalent  des  sarcomes  à  myéloplaxes 
primitifs  dans  le  cerveau,  mais  les  observations  concernant  la  couche  optique 
sont  très  rares,  car  on  n'en  relève  pas  dans  les  comptes  rendus  de  la  Sociélé 
anaiomique  ou  de  la  Revue  de  Neurologie. 

D'autre  part  l'absence  d'un  examen  ophtalmoscopique  est  excusée  par  les  con- 
clusions de  Duret,  dans  son  nouveau  livre  sur  les  Tumeurs  eh'ébraleif  qui  dit  que 
l'amblyopie,  l'amaurose,  l'hémianopsie  sont  rares  quand  les  tumeurs  sont  bien 
limitées  à  la  couche  optique  et  que  la  destruction  thalamique  a  pu  être  complète 
sans  que  l'on  ait  pu  constater  des  troubles  visuels. 

XXV.  Deux  cas  de  Psychose  Polynévritique  avec  examen  des  centres 
nerveux,  par  MM.  G.  Marinesgo  et  J.  Minbà  (de  Bucarest).  (Note  communi- 
quée par  M.  Gilbert  Ballet.) 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'étudier  au  point  de  vue  clinique  et  anatomique  deux 
malades  atteints  du  syndrome  de  Korsakoff. 
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Dans  le  premier  cas  il  s'agit  d*uoe  femme  &gée  de  37  ans  qui  a  eu  sept  couches, 
dont  la  dernière  a  eu  lieu  le  1*'  janvier  de  cette  année.  Dix  jours  après,  elle  a  ressenti 
des  douleurs  et  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  ;  cette  dernière  s'accusa  de 
plus  en  plus  au  point  que  la  patiente  n'a  plus  pu  mouvoir  ses  membres  inférieurs.  Cinq 
jours  après,  l'impotence  fonctionnelle  fit  son  apparition  aux  mains.  La  malade  avoue 
avoir  fait  de  grands  excès  d'alcool,  elle  prenait  plus  d'un  litre  d'eau-de-vie  par  jour.  A 
son  entrée  à  l'hôpital  on  constate  que  les  pieds  sont  tombants  et  déviés  en  dedans,  elle 
oe  peut  pas  faire  le  moindre  mouvement  des  orteils,  des  chevilles  ni  des  genoux.  IJ 
persiste  encore  dans  l'articulation  coxo-fémorale  quelques  mouvements.  Du  côté  des 
mains,  on  constate  que  les  doigts  se  trouvent  en  demi-flexion,  plus  accusée  au  petit 
doigt.  Les  mouvements  volontaires  des  doigts  et  de  l'articulation  radio-carpienne  sont 
complètement  abolis*.  11  n'y  a  qu'aux  pouces  qu'on  voit  quelques  mouvements.  Les 
masses  musculaires  sont  très  sensibles  à  la  pression  et  la  compression  des  troncs  ner- 
veux produit  de  fortes  douleurs.  Du  reste  tout  mouvement  des  membres  paralysés 
s'accompagne  de  vives  douleurs.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  sphînctériens.  La  sensibilité 
tactile  est  diminuée  jusqu'aux  genoux;  au-dessus  la  sensibilité  est  peu  altérée.  On  cons- 
tate la  même  hypoesthésie  aux  mains,  il  y  a  diminution  de  la  sensibilité  vibratoire  dans 
les  mêmes  régions.  Les  troubles  psychiques  peuvent  se  résumer  de  la  manière  suivante  : 
confusion  mentale»  désorientation  dans  le  temps  et  dans  l'espace,  irritabilité,  faux  sou- 
venirs, amnésie  considérable  des  faits  récents  ;  parfois  hallucinations  visuelles.  Tous  ces 
troubles  se  sont  encore  accusés  davantage,  la  malade  est  devenue  gâteuse  et  a  succombé 
trente-neuf  jours  après  l'apparition  de  la  maladie  avec  dispnée  intense  et  tachycardie 
considérable.  Â  l'autopsie,  on  constate  un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse  du 
foie,  la  musculature  du  cœur  est  un  peu  p&le,  pas  de  lésion  rénale  ni  de  l'utérus. 
Lésions  dêgènératives  du  sciatiqne  et  de  ses  branches  et  du  crural.  A  l'aide  de  la 
méthode  de  Nissl,  on  constate  des  lésions  secondaires  typiques  dans  la  région  lombo- 
sacrée,  &  partir  de  la  H*  lombaire  jusqu'à  la  IV*  sacrée.  Le  groupe  antéro-interne  est 
intact  et  le  groupe  antéro-externe  à  peu  près  normal.  La  lésion  est  plus  intense 
dans  le  groupe  postéro-Iatéral  (musculature  du  pied)  que  dans  le  groupe  postèro-latéral 
(musculature  de  la  jambe)  et  que  dans  les  noyaux,  des  muscles  de  la  face  posté- 
rieure. 11  est  à  remarquer  qu'à  côté  des  cellules  altérées,  il  existe  dans  ces  groupes 
quelques  cellules  saines.  Si  les  cellules  de  la  moelle  dorsale  sont  saines,  celles  de  la 
moelle  cervicale  inférieure  et  celles  de  la  I'*  dorsale  sont  au  contraire  très  altérées. 
Nous  retrouvons  également  à  ces  niveaux  la  même  particularité  que  dans  la  moelle 
sacrée,  c'est-à-dire  que  ce  sont  les  groupes  postéro  et  post-postéro-latéral  qui  sont  le 
plus  atteints.  L'altération  fait  son  apparition  au  niveau  de  la  III*  cervicale  dans  le  groupe 
postérieur;  le  groupe  antéro-interne  est  également  intact  ou  à  peu  près  à  ce  niveau. 
Dans  la  zone  rolandique,  il  n'y  a  pas  de  lésions  visibles  avec  la  méthode  de  Nissl.  La 
méthode  de  Cajal  nous  montre  des  modifications  caractéristiques  dans  les  cellules  altérées 
dans  la  moelle  par  la  méthode  de  Nissl.  Tout  d'abord,  nous  trouvons  que  le  réseau  cyto- 
plasmique  a  disparu  dans  les  cellules  altérées  ou  bien  il  est  en  voie  de  dégénérescence 
granuleuse  ;  ses  granulations  nagent  pour  la  plupart  du  temps  dans  une  substance  fon- 
damentale fortement  colorée.  Les  neuro-fibrilles  des  prolongements  sont  conservées  ou 
bien  ne  présentent  que  la  désintégration  granuleuse  ;  ce  n'est  que  très  rarement  qu'on  les 
voit  en  état  de  dégénérescence  granuleuse.  Une  autre  particularité  qui  mérite  d'être  notée 
c'est  que  la  partie  nucléaire  qui  regarde  la  périphérie  de  la  cellule  est  quelquefois  entourée 
de  neuro-fibrilles.  Quelques  cellules  altérées  contiennent  des  vacuoles.  Le  réseau  foncé 
décrit  par  l'un  de  nous  est  intact 

Le  deuxième  cas  se  rapporte  à  un  employé  âgé  de  40  ans  qui,  dès  l'année  1902,  a  usé 
immodérément  de  boissons  alcooliques.  Le  malade  a  observé  des  tremblements  dans  les 
mains  et  une  faiblesse  générale  sans  autres  phénomènes  jusqu'au  mois  de  décembre  1904, 
alors  que  sont  survenues  des  douleurs  violentes  à  l'articulation  du  genou  gauche;  ensuite 
U  a  observé  de  la  faiblesse  aux  membres  inférieurs  qui  a  augmenté  au  point  qu'au  mois 
de  février  suivant,  il  s'est  vu  dans  l'impossibilité  de  se  tenir  debout.  Au  commencement 
du  mois  de  mars  de  cette  année,  nous  constatons  chez  ce  patient  la  diminution  considé- 
rable des  mouvements  des  orteils,  l'abolition  des  mouvements  do  l'articulation  tibio-tar- 
sieone,  ainsi  que  la  diminution  considérable  des  mouvements  dans  l'articulation  des 
genoux.  La  force  musculaire  des  mains  est  très  diminuée,  surtout  à  gauche.  Le  malade  se 
plaint  de  douleurs  violentes  au  niveau  des  genoux  et  dans  les  jambes,  douleurs  qui  aug- 
mentent à  la  suite  de  mouvements  actifs  ou  passifs.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  tac- 
tile ou  vibratoire,  diminution  de  la  sensibilité  à  la  pression  à  la  jambe  et  au  pied  droits. 
La  pression  des  nerfs  donne  lieu  à  des  douleurs  intenses.  Le  malade  ne  peut  pas  se 
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mettre  sur  son  séant  dans  le  lit.  Si  on  le  soutient,  il  avance  k  petila  pas  et  il  steppe. 
Les  pupilles  sont  inégales.  Au  commencement,  le  malade  n'avait  pas  do  troubles  delà 
mémoire  et  l'association  des  idées  était  normale  Le  12  mars,  il  commence  à  délirer,  il  a 
des  hallucinations  visuelles,  de  Tinvertilité,  il  est  désorienté  dans  le  temps  et  daos  l'ef- 
pace;  les  jours  suivants  il  présente  des  troubles  sphinctériens  ;  ces  troubles  psychiques 
ne  sont  pas  continus,  ils  disparaissent  pour  de  nouveau  réapparaître.  Le  malade  suc- 
combe le  12  mars. 

L'examen  des  centres  nerveux  et  des  nerfs  périphériques  nous  montre  des  lésions  qui 
se  rapprochent  beaucoup  de  celles  trouvées  dans  le  cas  précédent.  La  région  dorsale 
n'offre  pas  d'altérations  cellulaires.  C'est  au  niveau  du  II*  segment  lombaire  que  nous 
constatons  des  lésions  dans  le  groupe  postéro-externe  ;  le  groupe  antéro-inteme  est 
intact.  A  mesure  qu'apparaissent  de  nouveaux  groupes  l'altération  les  envahit.  C'est 
ainsi  qu'on  peut  voir  des  lésions  dans  le  groupe  central  au  niveau  du  Y*  segment  lom- 
baire et  du  !•''  segment  sacré;  puis  le  groupe  postôro-latéral  est  altéré  au  niveau  du 
V*  segment  lombaire  el  dos  I*'  et  II*  segtbents  sacrés.  Le  groupe  post-postéro-latéral  au 
niveau  des  III*  et  IV*  sacrés.  La  colonne  X  est  également  aJtérée.  Le  groupe  antéro- 
externe  ne  présente  que  de  légères  modifications.  Le  nerf  sciatique  et  ses  branches  sont 
lésés  de  même  que  le  crural  et  l'obturateur,  mais  ces  derniers  beaucoup  moins  que  le 
sciatique. 

Les  lésions  que  nous  avons  trouvées  avec  la  méthode  de  Cajal  sont  moins  intenses  que 
celles  du  cas  précédent,  mais  le  réseau  cytoplasmique  est  toujours  plus  atteint  que  les 
neuro-fîbrilles  des  prolongements.  Dans  l'écorce  cérébrale  nous  ne  trouvons  pas  de 
lésions  des  cellules  de  Betz. 

Nombreux  sont  les  auteurs  qui  ont  trouvé  des  lésions  cellulaires  des  cornes 
antérieures  au  cours  des  polynévrites;  il  est  fort  probable  qu'il  s'agit  1&.  d'une 
réaction  à  peu  près  constante  ainsi  que  les  observations  de  Marinesco,  Ballet  et 
Dutil,  Heilbrooner,  SoukbanofT,  Ewing,  Lorkin  et  Jelliffe,  Philippe  et  De  Gos- 
lard,  etc.,  etc.,  tendent  à  le  prouver.  Les  cas  négatifs  (SoukhanofT,  Dejerine  et 
Thomas)  pourraient  s'expliquer  soit  par  la  lenteur  du  processus  de  dégénéres- 
cence des  nerfs  périphériques,  soit  par  le  peu  d'intensité  de  lésions  périphéri- 
ques. Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'y  a  pas  le  moindre  doute  qu'il  s'agit  là  de  lésions 
de  réaction  secondaire.  Nous  avons  vu  que  dans  notre  cas  il  existe  une  relation 
étroite  entre  la  répartition  de  la  dégénérescence  des  nerfs  périphériques  et  la 
topographie  des  lésions  cellulaires  au  point  que  ces  dernières  nous  permettent 
de  faire  des  localisations  médullaires. 

Dans  divers  cas  de  confusion  mentale,  ou  bien  dans  diverses  formes  de  délire 
alcoolique,  diflérents  auteurs  (G.  Ballet  et  ses  élèves  Faure,  Desvaulx,  Laignel- 
Lavastine,  Carrier)  ont  décrit  des  lésions  plus  ou  moins  spéciales  des  cellules 
de  Betz.  L'absence  de  semblables  lésions  dans  notre  cas,  nous  font  penser  qoe 
ce  n'est  pas  à  ces  lésions  qu'il  faudrait  imputer  les  troubles  psychiques  qu'on 
rencontre  dans  le  syndrome  de  Korsakow. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  désire  présenter  quelques  remarques  à  propos  de 
ces  deux  observations  très  intéressantes  de  M.  Marinesco.  L'auteur  n'a  pas,  dit- 
il,  trouvé  de  lésions  des  cellules  de  Betz.  Il  est  bon  à  cet  égard  de  rappeler  ce  que 
mes  observations  m'ont  démontré  au  point  de  vue  de  la  topographie  des  lésions 
dans  les  nombreux  cas  où  je  les  ai  rencontrées  :  elles  ne  sont  pas  toujours  dif- 
fuses, mais  se  localisent  souvent  sur  des  points  épars  du  lobule  paracentral  ;  si 
bien  que  si  les  coupes  ne  portent  pas  sur  ces  nids  de  lésions,  les  altérations 
peuvent  passer  inaperçues.  De  \k  la  nécessité  de  faire  des  coupes  sériées  de 
l'écorce  M.  Marinesco  ne  nous  dit  pas  s'il  a  procédé  de  la  sorte. 

J'ajoute  que  j'ai  relevé  moi-même  l'absence  de  lésions  dans  certains  cas  et  je 
me  permets  de  rappeler  ce  que  j'ai  dit  à  cet  égard  dans  ma  communication  au 
Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  Marseille  en  1899  :  «  Il  ne  me  paraît 
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pas  douteux  quo  lei  lésions  cellulaires  puissent  faire  défaut  dans  les  formes 
simplement  délirantes  de  la  psj chose  poljnévritique.  J'ai  récemment  observé 
un  malade  qui,  au  cours  d'une  hépatite  chronique,  présenta  pendant  huit  à  dix 
jours  du  délire  onirique  avec  ijmptômes  de  confusion  mentale.  La  mort  survint 
brusquement  par  la  rupture  d'un  anévrisme  du  cœur.  L'écorce  cérébrale  était 
intacte.  Les  faits  de  cet  ordre  démontrent  que  la  cellule  peut  être  troublée  dans 
sa  nutrition  et  par  suite  dans  sa  fonction,  avant  de  l'être  dans  sa  morphologie  et 
sà  structure.  > 

XXVI.  La  Sensibilité  de  la  Cellule  Nerveuse  aux  variations  de  Tem- 
pérature, par  M.  G.  Marinksgo  (de  Bucarest).  (Note  communiquée  par  M.  Gil- 
bert Ballet.) 

Les  modifications  morphologiques  qu'impriment  les  températures  élevées  &  la 
cellule  nerveuse  et  particulièrement  aux  éléments  chromatophiles  sont  bien 
connues  aujourd'hui.  On  ignorait  cependant  que  les  variations  normales  de  tem- 
pérature i^ont  capables  également  d'apporter  des  modifications  des  neuro- 
fibrilles. Cajal  avait  constaté  pour  la  première  fois  une  sorte  d'épaississement 
sur  le  trajet  des  neuro-fibrilles  chez  les  animaux  nouveau-nés.  Mais,  ces  épais- 
BÎBsements,  ainsi  que  Cajâl  et  moi-même  Tavons  constaté^  ne  constituent  pas 
ane  éventualité  très  fréquente,  et  c'est  pour  cette  raison  que  Cajal  a  admis 
qu'ils  ne  représentent  pas  un  caractère  morphologique  propre  aux  nouveau-nés, 
mais  qu'ils  sont  sous  la  dépendance  de  températures  inférieures. 

En  exposant  des  animaux  jeunes  k  10**,  âO^et'dO**  degrés  centigrades,  Cajal 
s'est  convaincu  que  le  réseau  cellulaire  est  un  appareil  excessivement  sensible 
aai  changements  de  température. 

Le  froid  (10*)  réalise  l'épaississement  et  l'hypertrophie  des  neuro-fibrilles  ; 
ToD  et  l'autre  plus  accusés  dans  les  grosses  cellules  des  cordons  à  fibrilles 
roQges.  J'ai  repris  ces  recherches  sur  une  échelle  très  étendue,  employant  pour 
mes  expériences  des  chiens  et  des  chats  nouveau-nés. 

Comme  j'avais  eu  à  plusieurs  reprises  l'occasion  de  constater  que  les  modifi- 
cations des  neuro-fibrilles  et  des  éléments  chromatophiles  marchent  de  pair,  il 
était  naturel  de  présumer  que  si  la  température  exerce  réellement  une  action  sur 
les  neuro-fibrilles,  elle  modifierait  également  l'état  des  éléments  chromatophiles. 

Tai  soumis  plusieurs  séries  de  chiens  et  de  chats  nouveau-nés  à  des  températures  de 
10*,  80*  et  30*  pendant  trois  heures. 

La  méthode  de  Nissl  nous  révèle  des  modifications  caractéristiques  de  la  substance 
cbromatophile  suivant  les  différences  de  température.  Pour  bien  s'en  rendre  compte,  il 
faut  autant  que  possible  se  mettre  dans  les  mêmes  conditions  de  préparations  :  c'est-à- 
(fire  avoir  sensiblement  la  même  épaisseur  et  colorées  de  la  même  manière.  A  10  degrés, 
les  cellules  de  la  corne  antérieure  apparaissent  foncées,  plus  ou  moins  rétractées,  les 
forpuscttlea  de  Nissl  sont  plus  denses,  ils  sont  mal  différenciés  et  ne  laissent  que  peu  ou 
pas  d'espace  libre  entre  eux.  Le  contour  du  noyau  des  cellules  radiculaires  se  distingue 
mal  et  cet  organe  semble  enveloppé  par  la  substance  cbromatophile.  Les  prolongements 
protoplasmatiques  sont  aussi  mieux  colorés,  sans  doute  à  cause  de  la  densité  des  cor- 
puscules de  Nissl.  L'aspect  des  cellules  de  la  corne  antérieure  (cellules  radiculaires  et 
cellules  des  cornes  antérieures)  est  différent  chez  les  animaux  qui  ont  été  gardés  pendant 
cinq  heures  à  la  température  du  laboratoire  (16  à  20o).  Les  cellules  sont  plus  claires,  elles 
paraissent  plus  volumineuses,  les  corpuscules  de  Nissl  plus  écartés  n'offrent  plus  la  teinte 
violet  foncé  qu'ils  ont  eue  dans  le  cas  précédent  ;  à  un  fort  grossissement,  ces  corpuscules 
sont  oettement  granuleux. 

Ces  modifications  morphologiques  sont  encore  plus  caractéristiques  chez  l'animal  qui 
a  subi  la  température  de  30*.  Les  corpuscules  de  Nissl  fortement  granuleux  sont  écartés 
les  uns  des  autres. 
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Aussi,  par  suite  de  rélargissement  de  ces  espaces  intercorpusculaires,  la  cellule  esl* 
elle  beaucoup  plus  claire  que  dans  le  cas  précédent. 

Vus  à  un  fort  grossissement,  les  corpuscules  sont  quelquefois  vacuolaires  et  ont  ten- 
dance à  la  désintégration  ;  ce  dernier  phénomène  est  plus  fréquent  à  la  périphérie  de  la 
cellule  où  l'on  peut  alors  voir  des  corpuscules  plus  petits  et  pâles. 

Le  noyau  parait  augmenté  de  volume,  son  contour  est  nettement  indiqué  et  la  zone 
périnucléaire  élargie  ;  dans  celte  dernière,  on  voit  de  petits  corpuscules  de  Nissl.  Les  co^ 
puscules  des  prolongements  protoplasmatiques  présentent  également  un  état  granuleux. 
et  ils  sont  plus  pâles. 

Par  la  méthode  de  Cajal,  j'ai  rencontré  (pas  toujours)  dans  les  cellules  des  gangUooB 
spinaux  et  dans  celles  des  cordons  à  fibrilles  rouges  et  à  fibrilles  noires  chez  les  animaui 
exposés  À  iO  degrés,  une  hypertrophie  considérable  des  neuro-fibrilles  ;  ou  bien,  dans  des 
cas  moins  accusés,  des  épaississements  sur  leur  trajet.  Les  fibrilles  hypertrophiées  sont 
granuleuses,  riches  on  matière  argentophile,  espacées  et  assez  peu  nombreuses  pour 
qu'il  soit  possible  de  les  compter.  On  a  parfois  l'impression  qu'il  y  a  des  espèces  de 
fuseaux  sur  le  trajet  des  neuro-fibrilles.  On  ce  voit  pas  de  réseau  apparent  dans  les  cel- 
lules des  cordons,  qu'elles  soient  à  fibrilles  rouges  ou  noires.  Comme  nous  l'avons  dit. 
l'hypertrophie  est  plus  rare  dans  les  cellules  des  noyaux  crâniens  et  les  cellules  radica- 
laires,  mais  elle  se  rencontre  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  dans  lesquelles  le 
réseau  est  moins  apparent  que  normalement.  Chez  les  animaux  qu'on  a  gardés  trois 
heures  à  iO»,  les  travées  sont  courtes,  épaisses,  ondulées,  ne  circonscrivant  que  rare- 
ment des  mailles  complètes  de  réseau.  De  16  à  20%  il  n'y  a  plus  d'hypertrophie  notable 
des  neuro-fibrilles  et  à  30*  elle  fait  complètement  défaut.  Dans  ce  dernier  cas,  dans  les 
cellules  des  ganglions  spinaux  comme  dans  les  cellules  des  cordons,  qu'elles  soient  à 
fibrilles  rouges  ou  noires,  on  distingue  nettement  dans  le  cytoplasma,  un  réseau  dont  le 
caractère  varie  avec  l'espèce  cellulaire.  A  côté  de  ces  cas  où  la  chaleur  exerce  une  action 
indéniable  sur  la  morphologie  des  neuro>fibrilles,  je  peux  encore  citer  un  certain  nombre 
d'expériences  faites  sur  des  animaux  jeunes  exposés  à  des  températures  variant  entre  10* 
au-dessous  et  iO*  au)dessu8  de  zéro,  dans  lesquelles  je  n'ai  pas  trouvé  l'hypertrophie  des 
neuro-fibrilles,  ou  seulement  par-ci  par-là  des  épaississements. 

Si  l'action  de  la  ohaleur  et  du  froid  s'exerce  davantage  sur  certaines  espèces 
cellulaires  que  sur  d'autres,  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  thermoesthésie  ne  soit 
pas  une  propriété  générale  des  cellules  nerveuses. 

Mes  recherches  démontrent  au  contraire  que  presque  toutes  les  cellules  ner- 
veuses réagissent  lorsqu'on  place  les  animaux  dans  des  milieux  différents  de 
température  ;  par  conséquent,  les  sensations  durables  au  froid  et  &  la  chaleur 
s'accompagnent  de  modifications  cellulaires  tangibles  au  microscope  chez  les 
jeunes  animaux.  Il  est  probable  que  de  semblables  modifications  existent  égale- 
ment chez  l'animal  adulte,  mais  moins  intenses,  et  elles  ne  se  produisent  qu'à 
des  écarts  de  température  plus  considérables. 

XXVII.  La  méthode  de  Mann  appliquée  à  l'étude  des  altérations  des 
Nerfs  périphériques.  Note  préliminaire,  par  M.  E.  Medea  (de  Milan),  pré- 
sentée par  M.  Dejrrins.  (Travail  du  laboratoire  de  M.  C.  Golgi,  de  Pavie.) 

J'ai  appliqué  avec  de  bons  résultats  &  l'étude  des  nerfs  dégénérés,  la  méthode 
de  Mann,  qui  a  été  déjà  si  utilement  employée  pour  d'autres  recherches.  Dans 
un  travail  qui  paraîtra  prochainement,  j'exposerai  d'une  manière  détaillée  les 
résultats  que  l'emploi  de  cette  méthode  m'a  permis  d'obtenir,  et  queje  crois  assez 
intéressants,  au  point  de  vue  surtout  des  altérations  du  cjlindraxe  et  des  éléments 
cellulaires  que  Ton  rencontre  dans  les  fibres  nerveuses  altérées,  et  à  propos 
desquelles  tant  de  discussions  ont  eu  lieu  entre  les  auteurs.  Dans  mon  mémoire, 
je  compte  faire  reproduire  des  images  qui  sont  fidèlement  dessinées  d'après  mes 
préparations. 

Je  ne  voulais  pas  tarder  à  communiquer  aux  histologistes  l'emploi  de  cette 
méthode  pour  l'étude  des  altérations  de  la  fibre  nerveuse,  et  c'est  ce  qui  m*a 
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décidé  à  publier  cette  petite  note  préliminaire.  Je  me  réserye  d*exposer  complô-^ 
tefflentdani  mon  travail  tous  les  détails  techniques  nécessaires,  mais  dés  à 
présent,  je  tiens  à  exposer  les  modifications  importantes  que  voici.  11  faut 
modifier  le  liquide  colorant  de  façon  à  avoir  :  50  parties  d'éosine  (solution 
1  pour  iOO),  30  parties  de  Méthylwasserblau  (solution  1  pour  100)  et  100  par- 
ties d'eau  distillée. 

Une  autre  modification  nécessaire  consiste  en  ceci  que,  après  avoir  traité  les 
coupes  par  Talcool  absolu  pour  enlever  la  soude  caustique,  il  ne  faut  pas  les 
mettre  dans  de  l'eau  acidulée  avec  l'acide  acétique,  comme  dans  la  méthode 
classique,  mais  dans  de  l'alcool  absolu  acidulé  de  la  même  façon.  J'ai  préféré 
toujours  ]a  fixation  au  Flemming,  qui  a  tant  d'incontestables  avantages  pour 
l'étude  des  altérations  des  nerfs;  mais,  à  cause  de  cette  fixation ,  avant  de 
colorer  les  coupes  dans  le  liquide  de  Mann,  il  faut  les  décolorer  avec  le  perman- 
ganate de  potasse  et  l'acide  sulfureux. 

XXVni.  A  propos  de  la  Trépidation  ÉpileptoXde  du   pied  pendant 

l'Anesthésie,  par  M.  E.  Lbnoble  (de  Brest). 

Dans  la  séance  du  11  mai  1905  de  la  Société  de  Neurologie,  MM.  Lannois  et 
Bagues  Clément  ont  fait  une  communication  sur  la  trépidation  épileptoide  au 
cours  de  l'anesthésie. 

J'ai,  en  1894,  communiqué  à  la  Société  de  Biologie  (séance  du  8  décembre), 
le  résultat  de  mes  recherches  sur  ce  symptôme.  En  septembre  1896,  je  publiais 
sur  le  même  sujet,  dans  les  Arehites  générales  de  médecine  (1),  un  mémoire  dans 
lequel  j'ai  montré  que  la  trépidation  épileptoide  s'associait  souvent  à  du  njs- 
tagmus  et  que  leur  ensemble  constituait  un  syndrome  pouvant  être  regardé 
corante  représentant  la  progression  à  travers  les  centres  nerveux  de  l'anes- 
thésique. 

Ayant  eu  l'occasion  nie  retrouver  depuis  lors,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
rassociation  du  njstagmus  et  de  la  trépidation  épileptoide,  j'ai  cru  devoir 
rappeler,  dans  leur  intégrité,  les  conclusions  de  mon  précédent  travail.  Les 
Toici  : 

c  1*  Au  cours  des  anesihésies  par  l'élher,  nous  avons  observé  deux  signes  sur- 
veuant  an  début  ou  dans  le  cours  de  la  narcose  profonde,  le  nystagmus  et  le 
phénomène  connu  sous  le  nom  d'épilepsie  spinale,  de  trépidation  épileptoïde,  de 
eloDus  du  pied.  Le  premier  a  été  signalé  déjà;  personne  n'a,  au  moins  à  notre 
connaissance,  signalé  l'existence  de  la  trépidation  épileptoïde. 

«  î*  Le  nystagmus  est  an  phénomène  du  début  de  la  résolution  musculaire.  II 
est  transitoire.  Au  moment  de  sa  production,  le  réflexe  cornéen  persiste  plus  on 
moins  affaibli,  très  rarement  aboli,  alors  que  l'anesthésie  est  déjà  suffisante. 
Exceptionnellement,  il  ne  se  manifeste  qu'au  cours  de  la  narcose  profonde.  Les 
secousses  sont  latérales.  On  le  rencontre  au  moins  dans  la  moitié  des  cas. 

•  3*  La  trépidation  épileptoïde  appartient  à  la  période  chirurgicale  de  Fanes- 
tliésie.  Elle  est  presque  exclusivement  localisée  aux  membres  inférieurs.  Elle 
varie  dans  son  siège  (partie  ou  totalité  des  membres  abdominaux,  uni  ou  bilaté- 
nlité),  dans  son  intensité,  dans  sa  marche,  dans  sa  durée,  sans  que  la  position 
donnée  aux  opérés  intervienne  dans  sa  production.  Les  réflexes,  en  particulier 

(1)  Le  Ifystagmas  et  la  Trépidation  Epileptoïde  considérés  comme  s^ndromo  clinique 
tndiiisaot  la  marche  des  anesthésiques  à  travers  l'axe  encépbalo-médullaire.  Archivée 
fénénUi  de  médecine,  septembre  IdM,  p.  319-333. 

fi 
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ies  réflexes  patellaires,  restent  normaux  et  les  phénomènes  semblent  indépen- 
dants. Les  symptômes  médullaires  d'origine  organique  ne  sont  pas  modlGéspar 
réther.  Les  intoxications  (alcool)  ou  les  névroses  n'ajoutent  rien  aux  caractères 
de  l'épilepsie  spinale,  qui  disparaît  au  réveil.  On  la  rencontre  au  moins  dans  la 
moitié  des  cas. 

c  4^  Lorsque  les  deux  signes  s'associent  (une  fois  sur  deux),  le  nvstagmus  se 
constate  toujours  en  premier  lieu  et  le  plus  souvent  la  trépidation  épileptoîde  lui 
fait  immédiatement  suite. 

<  5*  Tout  paraît  prouver  que  l'on  se  trouve  en  présence  de  phénomènes  d'origine 
nerveuse  dépendant  de  l'exagération  du  pouvoir  excito-réflexe  des' centres  ner- 
veux.  En  particulier,  l'épilepsie  spinale  serait  un  phénomène  de  djnamogéme 
dû  avant  tout  à  l'hyperexcitabilité  médullaire  résultant  de  l'imprégnatioD  des 
éléments  nerveux  par  l'éther,  qui  appartiendrait,  par  suite,  au  groupe  des  poi- 
sons excito-moteurs  des  centres  nerveux.  Comme  facteur  secondaire,  on  peut 
invoquer  la  séparation  de  la  moelle  et  des  centres  encéphaliques  :  et^  à  titre 
accessoire,  Tinfluence  de  l'acide  carbonique,  le  sujet  respirant  dans  un  milieu 
de  vapeurs  d'éther  condensées,  où  l'air  se  renouvelle  assez  mal. 

c  G*"  En  se  basant  sur  les  expériences  deFlourens  et,  étant  donnée  la  succession 
de  ces  deux  symptômes,  on  pourrait  y  voir  l'indice  de  la  marche  progressive  de 
l'éther  envahissant  tour  à  tour  le  cerveau,  le  cervelet,  la  protubérance  annulaire 
(nystagmus),  la  moelle  épînière  (trépidation  épileptoîde),  dans  sa  partie  infé- 
rieure. L'intégrité* fonctionnelle  des  parties  supérieures  de  la  moelle seraitcarac- 
térisée  par  l'absence  de  trépidation  épileptoîde  aux  memj)rcs  thoraciques.  • 

XXIX.  Trépidation   Épileptoîde  pendant  TAiiesthésie    chirurgicale, 

par  MM.  M.  LANNOi&et  H.  Clément  (de  Lyon). 

Dans  la  note  que  nous  avons  communiquée  à  la  Société  sur  ce  sujet  (11  mai 
1905),  nous  disions  que  l'examen  des  modifications  de  la  trépidation  épileptoîde 
aurait  peut-être  un  certain  intérêt  et  que  sa  disparition  brusque  pourrait  faire 
craindre  la  proximité  d'accidents  du  côté  de  la  respiration  et  de  la  circula- 
tion. 

Il  y  a  trois  semaines,  nous  avons  eu  un  cas  confirmatif  de  cette  manière  de 
voir.  Nous  pratiquions  une  trépanation  mastoïdienne  chez  un  homme  de  66  ans, 
n'ayant  rien  au  cœur,  mais  présentant  des  signes  évidents  d'athéromede  l'aorte 
avec  artères  périphériques  (radiale,  fémorale,  temporale)  indurées.  Le  clonus 
du  pied  s'était  installé  dans  des  conditions  normales  :  l'anesthésie  durait  à  peine 
depuis  dix  minutes  lorsqu'un  interne,  chargé  de  ce  soin,  signala  la  disparition 
brusque  de  la  trépidation  spinale.  Au  même  instant,  le  malade  devint  très  pile 
et  la  respiration  s'arrêta  ;  le  pouls  était  devenu  filiforme  et  peut-être  même 
sTarrêta-t-il  un  instant.  Il  nous  fallut  plusieurs  minutes  d'efforts  de  respiration 
artificielle  et  de  tractions  rythmées  pour  ranimer  le  malade.  La  trépidation 
épileptoîde  reparut  avec  les  premiers  mouvements  respiratoires  spontanés.  Pendant 
cette  courte  alerte  qui  interrompit  le  retour  à  la  vie,  le  clonus  du  pied  fut  égale- 
ment suspendu. 

Malgré  rintérèt  de  ce  cas,  nous  aurions  sans  doute  attendu  d'en  avoir  d'autres 
du  même  ordre  pour  le  publier,  si  nous  n'avions  été  heureux  de  profiter  de  cette 
occasion  pour  rendre  &  un  de  nos  collègues,  le  docteur  Lenoble  (de  Brest),  ce 
qui  lui  appartient.  Le  docteur  Lenoble  a  en  effet  publié  à  la  Société  de  Biologie 
(décembre  1894),  et  dans  les  Archives  générales  de  médecine  (septembre  1896). 
un  mémoire  intitulé  :  le  Nystagmus  et  la  trépidation  épileptoîde  considérés  comme 
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syndrome  clinique  traduisant  la  marche  des  anesthésiques  à  travers  Vaxe  encéphalo- 
médullaire.  M.  Lenoble  dit  avec  raison  qu'il  est  le  premier,  à  sa  connaissance,  à 
avoir  constaté  que  la  trépidation  épilepto'ide  appartenait  à  la  période  chirurgicale 
(le  1  anesthésie,  qa*elle  était  variable  de  siège  (uni  ou  bilatérale),  d*intensité,  de 
(larée,  indépendante  de  la  position  donnée  au  malade,  qu'elle  persistait  plus 
ou  moios  longtemps  après  le  réveil,  etc. 

Uq  des  points  les  plus  intéressants  du  travail  de  M.  Lenoble  est  celui-ci  :  chez 
un  hémiplégique  avec  exagération  du  réflexe  rotulien  et  trépidation  spinale, 
chez  un  myélitique  avec  clonus  des  deux  pieds  et  réflexes  rotuliens  exagérés,  il 
n'j  eut  pas  de  modifications  sous  l'influence  de  Tanesthésie.  Le  cas  qui  tran- 
cherait la  localisation  du  clonus,  et  à  la  recherche  duquel  nous  sommes  depuis 
le  début,  serait  la  section  médullaire  complète,  avec  paraplégie  flasque  :  l'appa- 
rition ou  non  du  clonus  du  pied  sous  l'ancsthésie  démontrerait  si  le  phénomène 
est  en  rapport  avec  les  voies  courtes  ou  les  voies  longues. 

Ajoutons  que  pour  M.  Lenoble,  l'éther  agirait  sur  la  moelle  comme  un  poison 
excito-moteur. 

Il  Ta  de  soi  que  nous  aurions  cité  en  bonne  place  le  mémoire  du  docteur 
Lenoble,  s'il  ne  nous  avait  échappé,  comme  à  nos  confrères  de  la  Société  Belge 
de  Neurologie.  Certaines  de  ses  conclusions  (rapports  du  njstagmus  et  du  clonus, 
persistance  des  réflexes  rotuliens)  sont  discutables,  mais  il  est  très  important 
dans  son  ensemble  et  méritait  d'être  rappelé  avec  quelque  détail. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  délégué  pour  la  représenter  au  XV*  Con- 
grès des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France,  qui  se  tiendra  &  Rennes,  du 
i«&u6  août  1905  : 

MM.  Bbissaud,  Président  de  la  Société,  Gilbert  Ballet,  Ebnest  Dupré,  Hei^ry 
Meige.  J.-A.  Sicard. 


La  Société  entre  en  vacances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  9   novembre  1905,  à  9   heures  du 
malin. 


Comptes  de  rexercice  1904 

M.  Souques,  trésorier,  communique  le  relevé  des  comptes  de  l'exercice  1904, 
approuvés  le  10  avril  1905. 

Dépeases 

I 

Subvention  anaueUe  à  MM.  Masson  ot  C'*,  éditeuirs,  pour  la  publication  des 

comptes  rendus  de^la  Société  en  1904 1.800   * 

Excédent  des  frais  de  publication  (textes  et  figures) « 458  75 

Table  du  volume  des  comptes  rendus  1904 SO    ' 

Circulaires,  convocations,  frais  de  poste i04  55 

Impression  des  statuts 60   * 

Loyer,  chauffage,  éclairage 2îi  55 

Renouvellement  du  bail 1  50 

Frais  de  recouvrement  des  cotisations,  timbres  quittances  22  25 

Tableau  noir,  marteau  à  réflexes 27  fO 

Gratification  à  l'appariteur 50    > 

Souscription  pour  la  réception  des  médecins  anglais 150    • 

Total  dks  dcpbnsb$ 2.945  70 


Recettes 

Cotisations  de  23  membres  titulaires  à  100  francs  Tune 2.300    • 

Cotisations  de  29  membres  correspondants  nationaux  à  20  francs  l'une  (défal- 
cation faite  de  l'abonnement  à  prix  réduit  de  la  Revue' Neurologique) 580    > 

Intérêts  dos  capitaux  placés 87    • 

Intérêts  du  legs  provenant  du  reliquat  de  la  souscription  au  monument  Gharcot  157  Si 

Total  dks  rbcettks 3.124  9# 
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I  Épilepsie  Jacksonienne  chez  un  enisuit  atteint  d'hémiplégie 
légère  avec  hémiatrophie.  Amélioration  par  le  Régime  Déchlo- 
mré  associé  au  Bromure  de  potassium,  par  MM.  Andbé  Thomas  et 
Norrrro.  (Travail  du  service  du  prof.  Drjerine,  hospice  de  la  Salpêtriére.  — 
Présentation  du  malade.) 

L'enfant  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  âgé  de  11  ans  :  il  est  venu 
Consulter  à  la  Salpêtriére,  pendant  les  vacances,  pour  des  accidents  qui  remontent  au 
mois  de  juin  1904. 

Cet  enfant  fut  pris  subitement  de  convulsions  dans  le  bras  et  la  jambe  gauches  qui 
«'Mlralnérent  sa  chute,  mais  il  ne  perdit  pas  connaissance  :  dans  les  huit  jours  qui  sui- 
^reot,  la  crise  s'est  renouvelée  quatre  fois,  et  toujours  sous  la  même  forme  et  avec  la 
niême  intensité,  c'est-à-dire  que  la  crise  débutait  par  la  main  gauche  pour  prendre 
•  nsaite  la  jambe  gauche  et  enfin  la  moitié  gauche  de  la  face  :  les  convulsions  auraient 
niéme  dépassé  la  ligne  médiane  et  atteint  les  globes  oculaires,  elles  se  seraient  même 
généralisées;  mais  pendant  ces  crises,  il  ne  fut  constaté  ni  chute,  ni  perte  de  connais- 
'^iQce.  L'enfant  assiste  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  mais  il  ne  peut  causer  :  il 
n'a  pis  d'écume  aux  lèvres,  la  langue  n'est  pas  mordue,  11  n'y  a  ni  incontinence  d'urine, 
ni  Tomissement,  ni  étourdissements. 

Depuis  cette  époque  il  a  eu  des  crises,  tous  les  deux  ou  trois  Jours,  quelquefois 
limitées  à  la  main  gauche,  quelquefois  au  contraire  généralisées,  mais  débutant  cepen- 
dant par  le  côté  gauche. 

A  partir  du  mois  de  juin  1905,  les  crises  sont  devenues  plus  fréquentes  et  plus 
ioleoses  :  l'enfant  avait  de  deux  &  trois  crises  par  jour  et  presque  toutes  étaient  géné- 
ralisées; le  traitement  par  les  bromures  fut  maintenu  sans  résultat  pendant  plusieurs 
niois,  jusqu'à  la  dose  de  trois  à  quatre  grammes'par  jour. 
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En  résumé  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  épilepsie  jacksonienne  d*s 
plus  typiques.  Quelle  en  est  la  cause?  L'histoire  et  Tcxamen  du  malade  vont 
nous  la  révéler. 

Cet  enfant  a  tout  le  côlé  gauche  du  corps,  membres,  tronc,  face,  beaucoup  moiiid 
développé  que  le  côté  droit.  L'asymétrie  faciale  est  évidente  ;  la  moitié  gauche  est  eo 
retrait;  les  traits  sont  déviés  du  côté  gauche  comme  s'il  existait  un  certain  dcgr<-  de 
contracture  de  ce  côté  et  par  moments  quelques  secousses  agitent  les  muscles  innerves 
par  le  facial  supérieur  ;  l'œil  gauche  parait  plu.s  petit,  la  fente  palpébrale  est  luaiQa 
ouverte.  La  langue  est  un  peu  déviée  à  gauche. 

Malgré  cela  la  mimique  est  expressive,  la  motilité  volontaire  de  la  face  est  intact<\  il 
n'y  a  donc  pas  de  paralysie. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  plus  court  que  le  droit  de  plus  d'un  centimètre,  la 
diflérenco  porte  sur  toutes  les  parties  :  main,  avant-bras,  bras,  dont  les  circonférenres 
sont  également  moindres  <Iu  même  côté.  La  force  musculaire  est  un  peu  moins  gianiie 
&  gauclie  qu'à  droite  ;  mais  la  différence  est  très  peu  marquée.  11  existe  un  peu  d'hypo- 
tonie de  la  main  qui  se  met  facilement  en  liyperextension.  Les  réflexes  olécranicns  sont 
égaux  des  deux  côtés,  les  réflexes  radiaux  et  du  poignet  sont  faibles  mais  égaux.  Pur 
moments  il  se  produit  quel(]ues  petits  mouvements  choréiques  dans  la  main  gauciie  i-t 
d'ailleurs  aussi  dans  la  jambe  gauche. 

Au  membre  inférieur  il  existe  des  dilféronees  entre  les  deux  côtés;  le  r-ôté  gauche 
est  plus  court  et  moins  volumineux  (ces  différences  sont  appréciables  &  la  meorsu- 
ration);  la  force  musculaire  y  est  un  peu  plus  faible  surtout  pour  les  muscles 
fléchisseurs.  Les  réflexes  patellaires  sont  normaux,  les  réflexes  achilléens  sont  nul.«  »l 
la  trépidation  épileptoidc  fait  défaut;  le  frôlement  do  la  plante  du  pied  détermine  lo 
réflexe  en  flexion  du  gros  orteil,  par  conséquent  pas  de  signe  de  Babiuski.  —  Pas  d'hy- 
potonie. —  Lorsque  le  malade  passe  du  décubitus  dorsal  dans  la  position  assise,  la 
cuisse  ne  se  fléchit  pas  sur  le  bassin. 

La  sensibilité  est  normale  sous  tous  ses  modes  (sensibilité  superficielle,  profonde,  sen- 
sibilité articulaire,  sens  sléréognosti(iue). 

Nous  signalons  en  passant  que  le  sein  gauche  est  plus  développé  que  le  sein  droit. 

• 

11  n'est  donc  pas  douteux  que  nous  nous  trouvons  en  présence  d'urne 
hémiplégie  infantile  réduite  au  minimum,  mais  assez  remarquable  par  la 
disproportion  qui  existe  entre  la  paralysie  et  l'atrophie  :  celle-ci  est  en  effet 
relativement  beaucoup  plus  mai'quée  que  celle-là. 

L'hémiplégie  remonte  à  la  naissance  :  l'enfant  est  né  à  terme,  mais  après  un 
travail  très  lent  et  un  accouchement  provoqué;  le  forceps  mal  appliqué  a 
enfoncé  le  pariétal  gauche,  et  c'est  sans  doute  ce  traumatisme  qui  est  respon- 
sable de  l'hémiplégie  légère  dont  il  est  atteint.  On  trouve  d'ailleurs  encore  à 
l'heure  actuelle  une  dépression  surmontée  d'une  saillie  sur  le  pariétal  gauche. 

Mais  de  quelle  nature  est  l'épilepsie  jacksonienne  qui  ne  s'est  déclarée  qu'à  la 
onzième  année?  La  question  nous  paraît  d'autant  plus  intéressante  que  l'inter- 
vention thérapeutique  en  découle  directement;  la  famille  de  cet  enfant  est  en 
elTet  venue  nous  demander  s'il  était  nécessaire  de  tenter  une  opération,  con- 
seillée par  plusieurs  médecins,  en  raison  de  la  plus  grande  intensité  et  de  la 
plus  grande  fréquence  des  crises  depuis  quelques  mois. 

Il  nous  paraît  très  vraisemblable  que  l'épilepsie  jacksonienne,  en  l'absence  de 
tout  phénomène  qui  puisse  faire  songer  à  une  affection  concomitante,  en  par- 
ticulier à  une  néoplasie,  relève,  comme  l'hémiplégie,  du  traumatisme  antérieur, 
ou  du  moins  qu'elle  est  en  rapport  immédiat  avec  le  tissu  de  cicatrice  qui  s'est 
secondairement  développé  au  niveau  du  point  traumatisé,  on  pourrait  même 
admettre  que  ce  tissu  est  le  siège  d'une  prolifération  nèvroglique  exubérante 
qui  a  pu  s'y  développer  récemment. 

Le  long  intervalle  qui  s'est  écoulé  entre  le  traumatisme  et  l'apparition  des 
premières  crises  (10  ans)  ne  doit  pas  être  envisagé  comme  un  obstacle  à  cette 
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manière  de  voir  ;  n'observe-t-on  pas  en  effet  que  chez  les  individus  atteints  à  l'âge 
adulte  d'épilepsie  dite  essentielle,  les  premières  années  ont  été  traversées  par  des 
coDTulsionSy  et  n'établîssons-nous  pas  presque  tous  un  lien  entre  les  convul- 
sions du  jeune  âge  et  les  crises  épiieptiques  de  l'adolescence.  Et  il  en  est  vrai- 
semblablement de  même  pour  d'autres  affections  du  système  nerveux  dont  les 
premiers  svmptômes  n^éclatent  que  plusieurs  années  après  les  premières 
atteintes  du  névraxe. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  question  qui  se  posait  pour  nous  comme  pour  la  famille 
était  celle  de  l'intervention  chirurgicale.  Cet  enfant  avait  absorbé  du  bromure 
sans  succès  et  la  thérapeutique  médicale  semblait  complètement  impuissante. 

Il  nous  a  paru  cependant  que  tous  les  moyens  médicaux  n'avaient  pas  été 
épuisés  et  nous  avons  voulu  essayer  sur  notre  petit  malade  la  cure  de  dèchlo- 
ruration  associée  au  bromure  de  potassium.  Bien  nous  en  a  pris,  car  voici  les 
résultats  très  remarquables  du  traitement. 

Nous  avons  conseillé  aux  parents  de  supprimer  complètement  le  sel  de  l'ali- 
mentation et  de  ne  donner  à  l'enfant  que  du  pain  sans  sel  ou  des  pommes  de 
terre  caites  à  l'eau  :  le  bromure  de  potassiuin  a  été  prescrit  &  la  dose  de  1  gr.  50 
par  jour. 

Le  père  a  relevé  exactement  jour  pour  jour  le  nombre  des  crises  qu'a  eues 
l'enfant. 

Dès  le  deuxième  jour  du  traitement  (le  22  septembre),  les  crises  sont  deve- 
nues moins  fréquentes,  une  à  deux  par  jour  au  maximum  ;  elles  étaient  en 
outre  moins  intenses,  exclusivement  localisées  à  la  main  :  l'enfant,  qui  aupara- 
vant était  toujours  inquiet,  devenait  plus  gai;  à  partir  du  20  octobre  la  dose 
de  bromure  a  été  portée  à  deux  grammes,  le  régime  déchloruré  étant  toujours 
maintenu,  et  du  30  octobre  jusqu'au  9  novembre  l'enfant  n'a  pas  eu  une  seule 
crise  ;  il  apprend  facilement,  et  il  travaille  sans  difficulté,  tandis  que  dans  les 
mojs  précédents  il  ne  pouvait  rien  faire. 

Cette  observation  démontre  une  fois  de  plus  les  bienfaits  du  traitement  de 
l'épilepsie  par  l'association  du  régime  déchloruré  au  bromure  de  potassium, 
non  seulement  de  l'épilepsie  essentielle,  mais  encore  de  certains  cas  d'épilepsie 
jacksonienne,  tels  que  ceux  qui  ont  été  publiés  récemment  par  le  professeur 
Dejerine  et  ses  élèves.  Il  nous  semble  donc  que  ce  traitement  doit  toujours  être 
essayé  chez  les  épiieptiques.  Chez  notre  malade,  il  ne  s'agit  pas  évidemment  de 
guôrison,  mais  d'amélioration  et  il  sera  intéressant  de  savoir  ce  qui  adviendra 
lorsque  le  traitement  sera  suspendu. 

Nous  allons  continuer  à  voir  ce  petit  malade  ;  nous  espérons  que  les  résul- 
tats obtenus  jusqu'ici  se  maintiendront,  mais  dans  le  cas  où  l'action  du  traite- 
ment médical  deviendrait  nulle,  sommes-nous  en  droit  de  passer  la  main  au 
chirurgien  ;  c'est  en  grande  partie  pour  être  éclairés  à  ce  sujet,  que  nous  avons 
présenté  le  malade  à  la  Société  de  Neurologie, 

M.  Brissacd.  —  M.  Thomas  nous  signale  les  bons  résultats  que  lui  a  donnés 
le  traitement  de  Richet  et  Toulouse.  Pour  ma  part,  et  cette  opinion  a  été  par- 
tagée par  plusieurs  de  nos  collègues  dans  une  des  séances  précédentes,  j'ai 
constaté  &  maintes  reprises  des  insuccès  complets. 

Voici,  entre  autres,  un  fait  assez  significatif  :  Un  épileptique,  soigné  sans  suc- 
cès dans  le  service  de  M,  Ballet,  fut  envoyé  dans  mon  service.  Il  fut  soumis  au 
traitement  bromure  et  déchloruré  :  aucun  résultat.  On  essaya  le  bromure  seul, 
à  la  dose  de  8  grammes  par  jour  ;  nouvel  insuccès.  Enfin,  on  donna  à  ce  ma- 
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lade  du  chlorure  de  sodium,  à  la  dose  de  15  grammes  par  joar.  Résultat  :  une 
diminution  notable  des  crises.  Je  n'en  conclurai  pas  que  le  chlorure  de  sodium 
ait  une  action  sédative  sur  l'épilepsie  ;  mais  cette  contre^xpérience  donne  à 
réfléchir  sur  l'efficacité  de  la  déchloruration  des  épileptiques. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  veux  pas  reyenir  sur  les  résultats  obtenus  par  le  régime 
déchloruré  dans  le  traitement  de  l'épilepsie,  cette  question  ayant  été  discutée 
ici  il  y  a  quelques  mois.  Je  tiens  seulement  à  faire  remarquer  le  résultat  favo- 
rable obtenu  par  M.  Thomas,  chez  le  malade  qu'il  vient  de  nous  présenter,  et  j 
ajouter  quelques  observations.  Hier,  j'ai  revu  trois  épileptiques  soumis  à  ce 
régime  et  en  voici  les  résultats.  Le  premier  malade,  âgé  de  i4  ans,  était  sujet 
depuis  l'âge  de  dix-huit  mois  à  des  crises  d'épilepsie  extrêmement  fréquentes  ~ 
sept  à  huit  par  jour.  —  Or,  depuis  décembre  1904,  c'est-à-dire  depuis  onze  mois, 
époque  à  laquelle  il  fut  soumis  au  régime  sans  sel,  associé  à  deux  grammes  de 
bromure,  il  n'a  eu  que  trois  crises  et  cela  pendant  une  semaine  où  on  avait  sup- 
primé le  régime  déchloruré.  Chez  deux  autres  comitiaux,  âgés  respectivement 
de  15  et  18  ans  et  en  traitement  depuis  sept  mois,  la  fréquence  des  crises  a 
également  diminué  dans  des  proportions  considérables. 

II.  Hsrperexcitabilité  électrique  du  Nexi  Facial  dans  la  Paralysie 
Faciale,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentation  du  malade.) 

On  admet  généralement  que  dans  les  paralysies  liées  &  des  lésions  des  nerfs 
moteurs,  l'excitabilité  électrique  de  ces  nerfs  ne  peut  être  exagérée  que  pendant 
les  premiers  jours  qui  suivent  le  début  de  l'affection.  Les  faits  que  je  vais  rap- 
porter montrent  que  cette  opinion  n'est  pas  exacte.  Voici  d'abord  l'exposé  de  ces 
faits. 

Observation  I.  —  Jeune  homme  de  27  ans,  atteint  depuis  1902  d'une  dlminutioo  notable 
de  l'acuité  auditive  du  cété  droit  ;  les  spécialistes  consultés  é.  celte  époque  constatent 
une  atrésie  de  la  trompe  et  de  la  sclérose  de  l'oreille  moyenne. 

Au  commencement  d'août  1904,  début  d'une  Gèvre  typhoïde  grave  nécessitant  environ 
soixante  jours  de  lit.  Vers  la  fin  de  la  maladie  on  s'aperçoit  que  pendant  le  sonuneil 
l'œil  droit  reste  entr'ouvert  ;  on  examine  alors  attentivement  la  face  et  on  constate  l'exis- 
tence d'une  hémiplégie  faciale  droite  occupant  les  deux  branches  du  nerf.  Un  médecin 
ôlectrise  le  malade  et  observe  ce  fait,  qui  frappe  d'ailleurs  le  sujet  lui-même,  que  les 
contractions  obtenues  avec  les  courants  faradiques,  d'égale  intensité  de  part  et  d'autre, 
sont  plus  fortes  du  côté  paralysé  que  du  c6té  sain  ;  pour  ce  motif  il  aurait  porté  un 
pronostic  favorable  et  aurait  annoncé  une  guérison  rapide.  Cependant  le  temps  passe  et 
la  paralysie  ne  subit  aucune  modiûcation  sensible. 

Vers  le  mois  de  juillet  1905,  l'hémiplégie  faciale  s'étant  très  légèrement  atténuée  et 
rbyperexcitabité  électrique  persistant  toujours,  apparurent  de  nouveaux  symptômes  :  une 
diminution  de  la  sensibilité  du  côté  droit  do  la  face  et  de  la  langue,  de  l'incertitude  de  la 
marche,  de  la  latéropulslon  à  droite,  de  la  maladresse  dans  les  mouvements  du  membre 
supérieur  droit,  de  la  diplopie. 

A  l'examen  pratiqué  à  la  fin  du  mois  d'octobre  1905,  voici  ce  que  l'on  note  : 

Il  existe  une  paralysie  faciale  droite  occupant  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur; 
le  malade  ne  peut  fermer  complètement  l'œil  droit  et  il  présente  le  signe  de  Charles 
Bell;  quand  il  cherche  a  plisser  le  front,  le  côté  gauche  seul  se  ride,  le  droit  reste  immo- 
bile; à  l'état  de  repos,  la  bouche  n'est  que  très  peu  asymétrique,  mais  lorsque  le  malade 
rit  ou  parle,  l'asymétrie  devient  très  appréciable  et  on  constate  que  le  côté  droit  ne  fonc- 
tionne presque  pas;  les  mouvements  unilatéraux  des  lèvres,  très  aisés  &  gauche,  sont 
extrêmement  limités  à  droite.  Le  côté  droit  de  la  figure  est  flasque  et  il  n'y  a  pas  trace  de 
contracture  permanente,  mais  de  temps  en  temps  la  commissiu^  droite  est  involontaire- 
ment attirée  en  haut  et  en  arrière  et  se  meut  d'une  manière  spasmodique.  Signe  du  peau- 
cier  à  gauche. 

L'examen  faradique  de  la  face  a  été  pratiqué,  le  pôle  indifférent  &  la  nuque,  le  pôle 
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actif  porté  sur  le  point  d'exploration.  Il  a  montré  qu'il  était  nécessaire,  pour  obtenir  une 
contraction  visible  du  côté  sain,  de  pousser  la  bobine  à  fil  fin,  en  moyenne,  à  la  division  0 
ou  à  la  division  8  du  chariot  Gaiffé,  alors  que  du  côté  malade  il  suffisait  de  la  placer  à  la 
division  il  ou  ii  1/2.  QuanVl  on  avait  dépassé  le  seuil  de  l'excitation,  à  intensité  égale,  la 
coDlrsction  consécutive  de  l'excitation  du  nerf  ou  des  muscles  était  toujours  plus  forte 
du  côté  malade  que  du  côté  sain.  L'examen  voltaïque  a  été  pratiqué  de  la  même  ma- 
nière et  a  donné  des  résultats  analogues.  Du  côté  sain,  il  était  nécessaire  d'employer 
3  m.  a.  pour  obtenir  ime  contraction  en  excitant  le  tronc  du  facial,  et  de  3  m.  a.  à  4  m. 
a.  1  2  si  on  excitait  les  muscles,  alors  que  du  côté  malade  le  tronc  du  facial,  tous  les  mus- 
cles innervés  par  le  facial  supérieur  réagissaient  avec  1  m.  a.  i/2  et  les  autres  muscles 
avec  2  m.  a.  La  contraction  pour  tous  les  muscles  était  brève  et  en  éclair  ;  il  n'y  avait 
ancane  trace  de  réaction  lente  ou  d'inversion  de  la  formule. 

Le  nerf  facial  et  les  muscles  faciaux  du  côté  paralysé  sont  aussi  h  y  père  xci  tables  vis-à-vis 
des  excitations  mécaniques. 

La  sensibilité  de  l'œil,  de  la  région  périorbitaire  de  la  joue  est  émoussée  à  droite;  le 
réfleiecoméen  est  plus  faible  è.  droite  qu'à  gauche;  Torbiculaire,  il  est  vrai,  est  naturel- 
lement parésié  à  droite,  et  il  y  a  là  une  cause  d'erreur  d'interprétation,  mais  il  est  à 
remarquer  que  l'excitation  de  la  cornée  gaucho  provoque  une  contraction  réflexe  de 
Forbicalaire  droit  plus  forte  que  l'excitation  de  la  cornée  droite. 

U  existe  du  nystagmus  des  deux  yeux,  tantôt  horizontal,  tantôt  rotatoire,  s'exagé- 
Tint  dans  les  mouvements  d'excursion  des  globes  oculaires;  rien  au  food  de  l'œil. 

Le  membre  supérieur  droit  est  maladroit  et  on  observe  du  tremblement  intentionnel, 
pea  prononcé  d'ailleurs. 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  sont  plus  brusques  à  droite  qu'à  gauche,  et  il 
existe  manifestement  un  peu  d'asynergie  à  droite. 

Le  0'  Gellé  a  constaté  à  l'oreille  droite  des  lésions  d'otite  chronique  ancienne,  et  le 
nerf  acoustique  lui  a  paru  normal.  Il  a  noté  de  plus  que  le  voile  du  palais  était  flasque 
et  que  les  réflexes  pharyngés  ainsi  que  les  réflexes  laryngés  étaient  émoussés. 

Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

OsiBsvATioN  II.  —  Jeune  fille  de  23  ans,  atteinte  depuis  l'enfance  d'une  asymétrie 
fadale  liée  à  une  hémiplégie  faciale  gauche,  qui,  après  avoir  été  complète  autrefois,  s'est 
notablement  atténuée. 

Actuellement  on  constate  l'existence  d'une  hémiparésie  gauche  qui  porte  sur  tout  le 
territoire  du  facial,  mais  à  un  plus  haut  degré  sur  le  domaine  du  facial  supérieur.  A 
l'état  de  repos  l'asymétrie  est  peu  marquée;  elle  devient  très  apparente  quand  la  malade 
cherche  à  plisser  le  front;  il  se  forme  alors  du  côté  droit  des  rides  transversales  très 
accentuées,  tandis  que  le  côté  gauche  reste  presque  lisse;  l'asymétrie  do  la  bouche  est 
aussi  très  marquée  quand  la  malade  parle  ou  qu'elle  rit;  on  voit  alors  que  le  côté  droit 
de  la  face  fonctionne  d'une  manière  beaucoup  plus  active  que  le  côté  gauche.  Les  mou- 
vements volontaires  unilatéraux  de  la  commissure  gauche,  sans  être  aussi  étendus  que 
da  côté  sain,  sont  pourtant  accomplis  avec  assez  de  facilité.  Voici  les  résultats  de  l'examen 
électrique  : 

Ou  côté  sain  il  faut,  pour  obtenir  une  contraction  en  excitant  le  tronc  du  facial,  utili- 
icr  11  divisions  de  la  bobine  et  pour  les  muscles  entre  9  divisions  et  U  divisions  et  1/2. 
Du  cùté  malade  le  facial  est  excitable  à  la  division  de  12  et  les  muscles  entre  U  1  2  et 
12.  La  différence  est  nette  quoique  un  peu  moins  sensible  que  dans  le  cas  précédent. 
Afec  les  courants  voltalques  le  facial  sain  est  seulement  excitable  avec 4 m.  a.,  et  celui  du 
côté  malade  avec  2  12.  Les  muscles  sains  sont  excitables  entre  3  et4m.  a.,les  muscles  du 
côté  malade  réagissent  avec  1, 1 1  2,  2  m.  a.  au  plus.  Il  y  a  une  exception  pour  la  houppe 
du  menton,  qui,  des  deux  côtés,  réagit  à  3  m.  a.  Quand  on  a  dépassé  le  seuil  de  l'exci- 
tatioD,  à  intensité  égale,  le  côté  malade  réagit  plus  que  le  côté  sain,  surtout  quand  on 
porte  le  tampon  sur  le  tronc  du  facial  et  sur  la  branche  moyeane  au  niveau  de  l'os 
roalaire.  La  contraction  musculaire  est  pour  tous  les  muscles  brève,  en  éclair;  il  n'y  a 
ras  de  contraction  lente. 

Dq  côté  malade  il  y  a  de  l'hyperexcitabilité  mécanique  du  nerf  et  des  muscles. 

U  existe  une  otite  cicatricielle  du  côté  gauche  consécutive  d'une  suppuration  de 
l'oreille,  dont  la  malade  a  été  atteinte  dans  son  enfance. 

Aucun  autre  signe  objectif  d'affection  organique. 

11  me  parait  incontestable  que  les  troubles  constatés  chez  le  malade  qui  fait 
le  sujet  de  l'observation  I  sont  sous  la  dépendance  d'une  lésion  occupant  la 
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région  bulbo-proiubérantielle  droite  :  cette  localisation  permet  seule  de  com- 
prendre l'association  des  divers  symptômes  obseryés^la  paralysie  faciale,  l'anes- 
thésie,  la  diplopie,  le  nystagmus,  le  tremblement  intentionnel  du  membre 
supérieur  droit,  l'asynergie  du  membre  inférieur  droit,  la  latéropulsion  à 
droite. 

La  surdité  unilatérale  qui,  a  priori,  semblerait  devoir  être  rattachée  à  la 
même  cause  que  les  troubles  précédents,  doit  être  attribuée,  d'après  l'examen 
pratiqué  par  les  auristes,  k  une  altération  de  l'oreille  et  il  ne  s'agit  donc  là  que 
d'une  coïncidence  de  deux  affections  sans  lien  l'une  avec  l'autre. 

La  lésion  bulbo-protubérantielle  a  évolué  d'une  manière  assez  singulière;  la 
paralysie  faciale  en  a  été  la  première  manifestation  et  longtemps  après  son 
début,  tandis  qu'elle  s'atténuait,  très  légèrement  il  est  vrai,  d'autres  symptômes 
bulbaires  apparaissaient. 

Quelle  peut  en  être  la  nature?  Est-ce  un  néoplasme?  ('cla  est  possible,  mais 
il  n'existe  aucun  signe  caractéristique  de  tumeur  intra-cranienne.  Est-ce  une 
altération  de  nature  inflammatoire  liée  à  la  fièvre  typhoïde?  Je  serais  porté  à  le 
penser,  mais  je  n'en  suis  pas  certain.  D'ailleurs  ce  n'est  pas  sur  ce  point  que  je 
désire  attirer  l'attention  de  mes  collègues. 

C'est  l'hyperexcitabilité  électrique  du  nerf  facial  qui  constitue  le  trait  intéres- 
sant de  cette  observation.  Elle  diffère  absolument  de  l'hyperexcitabilité  voltai- 
que  des  muscles  qui  appartient  à  la  I>.  R. 

L'hyperexcitabilité  électrique  des  nerfs  a  déjà  été  notée  bien  souvent  dans  les 
paralysies  liées  &  des  lésions  des  nerfs,  dans  la  paralysie  faciale  en  particulier, 
mais  tous  les  auteurs  sont  d'arcord«pour  déclarer  qu'on  ne  l'observe  que  pen- 
dant les  premiers  jours  qui  suivent  le  début  de  la  paralysie.  Or,  dans  ce  cas, 
elle  dure  depuis  fort  longtemps  et  aujourd'hui,  plus  d'un  an  après  le  début  delà 
paralysie,  elle  est  extrêmement  prononcée. 

Abstraction  faite  de  cette  singularité,  l'hémiplégie  faciale  présente  ici  les 
caractères  de  la  paralysie  faciale  dite  périphérique  dépendant  d'une  altération 
du  noyau  du  nerf  facial  ou  du  tronc  qui  en  émane.  Si  donc  celte  particularité 
faisait  défaut,  on  n'hésiterait  pas  à  admettre,  pour  les  motifs  précédemment 
énoncés,  que  le  noyau  ou  la  portion  intra-bulbaire  du  nerf  facial  est  intéressé. 
Mais  il  faut  bien  tenir  compte  de  celte  anomalie  et  se  demander  si  elle  est  en 
opposition  avec  un  pareil  diagnostic.  N'y  aurait-il  pas  lieu  de  supposer  par 
exemple  que  le  noyau  ainsi  que  le  nerf  facial  à  son  origine  sont  dans  un  état 
d'intégrité  anatomique  et  que  la  lésion  occupe  la  partie  supranucléaire  du 
facial,  réalisant  ainsi  un  type  de  paralysie  faciale  tout  spécial  ?  Cette  idée  n'est 
pas  inadmissible,  mais  il  est  peut-être  plus  simple  de  penser  que  la  lésion 
atteint  le  noyau  lui-même  ou  le  nerf  à  son  origine,  mais  qu'en  raison  d'une 
certaine  disposition,  impossible  à  préciser,  elle  exerce  sur  lui  une  action  irrita- 
tive  qui  se  traduit  par  l'hypcrexcitabrlité  électrique.  Cette  hypothèse  me  paraît 
d'autant  plus  acceptable  que  dans  l'observation  II,  où  la  lésion  occupe  sûrement 
le  tronc  même  du  facial  dans  sa  portion  intra-auriculaire,  j'ai  constaté  aussi 
de  l'hyperexcitabilité  électrique,  bien  moins  prononcée,  à  la  vérité,  que  dans 
le  cas  précédent,  mais  pourtant  absolument  nette. 

Il  est  à  remarquer  que  dans  ces  deux  observations  les  muscles  paralysés  ou 
parésiés  sont  généralement  en  état  de  flaccidité,  c'est-à-dire  ne  sont  pas  atteint* 
de  contracture  permanente,  mais  qu'ils  sont  agités  de  temps  en  temps  par  des 
secousses  spasmodiques  ;  on  peut  donc  dire  que  l'hémiparalysie  s'associe  à  de 
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rhéraispasrae,  ce  qui  vient  à  l'appui  de  l'idée  que  j'ai  soutenue  dcrniéreraent 
relativement  à  la  parenté  qu'il  y  aurait  entre  ces  deux  états  (1). 

Je  ferai  observer  aussi  que  chez  ces  deux  malades  à  l'hjperexcitabilité  élec- 
trique du  nerf  s'ajoute  une  hyperexcitabilité  mécanique  du  nerf  facial  et  des 
muscles  de  la  face. 

Ces  faits  établissent  qu'une  lésion  intéressant  le  nerf  facial  dans  son  trajet  ou 
i  son  origine  peut  déterminer,  dans  sa  partie  périphérique,  une  hyperexcitabi- 
lité électrique  durable  et  associée  k  de  la  paralysie. 

Ils  montrent  aussi  qu'une  paralysie  faciale  n'est  pas  nécessairement  bénigne 
et  ne  doit  pas  infailliblement  guérir  dans  un  délai  de  quelques  semaines  quand 
la  D.  R.  fait  défaut;  ils  fournissent  ainsi  une  donnée  nouvelle  d'une  certaine 
importance  au  point  de  vue  pratique. 

III.  Ticinhibitoire  du  Langage  articulé  datant  de  l'enfance,  par  MM  G  il- 
BERT  Ballet  et  Taguet.  (Présentation  d'une  malade.) 

Mile  X...,  âgée  de  15  ans,  est  affectée  d'un  trouble  du  langage  articulé  et  de  la 
lecture  qu'on  peut  considérer  comme  un  tic  résultant  d'une  phobie  obsédante. 

Elle  est  la  fille  d'une  mère  nerveuse  et  d'un  père  éthylique  et  la  troisième 
d'une  famille  de  cinq  enfants  bien  portants.  Dans  ses  antécédents,  on  note  une 
S'^arlatine  à  Tàge  de  3  ans  sans  albuminurie  consécutive;  à  12  ans,  fièvre 
i.^pholde  légère.  Pas  'de  convulsions,  mais  elle  aurait  toujours  été  nerveuse, 
facilement  excitable. 

Le  troable  de  la  parole  a  été  constaté  presque  dès  l'enfance.  Quand  l'enfant 
disait  des  mots  simples  et  isolés  comme  c  papa,  maman  *,  le  trouble  n'existait 
pas;  il  ne  s'est  montré  que  lorsque  l'enfant  a  commencé  à  faire  des  petite» 
phrases  vers  l'âge  de  3  ou  4  ans.  11  serait  allé  en  s'accentuant  jusqu'à  l'âge  de 
10  ans.  Actuellement,  il  est  plutôt  un  peu  moins  prononcé. 

Ce  trouble  n'est  pas  continu,  il  n'est  pas  plus  marqué  k  un  moment  de  la 
joarnée  qu'à  un  antre;  il  serait  plus  manifeste  à  l'époque  menstruelle. 

Voici  en  quoi  il  consiste  :  la  malade  dit  avoir  une  grande  difficulté  à  parler  et 
à  lire  :  les  mots  s'arrêtent  sur  les  lèvres;  elle  sait  très  nettement  ce  qu'elle  veut 
dire,  mais  elle  est  incapable  de  l'articuler,  ressentant,  dit-elle,  «  comme  un 
poids  au  creux  de  l'estomac  » . 

De  même  pour  la  lecture;  elle  dit  deux  ou  trois  mots,  puis  elle  s'arrête  (et 
feia  le  plus  souvent  aux  mots  commençant  par  des  r,s,  l  ou  p.)  Elle  prononce  ce 
root  entre  ses  lèvres,  elle  n'est  pas  angoissée,  mais  si  la  difficulté  d'articuler  à 
haute  voix  se  prolonge,  elle  manifeste  alors  de  l'impatience  et  quelquefois 
même  elle  articule  sans  difficulté  des  mots  de  protestation  et  de  révolte  contre 
son  impuissance. 

Lorsqu'elle  a  vaincu  la  résistance,  elle  fait  un  grand  effort  d'inspiration,  puis 
elle  articule  sans  difficulté,  sans  bégaiement,  un  ou  plusieurs  mots  consécutifs. 
Si  les  mots  sont  difficiles,  il  lui  arrive  de  s'interrompre  entre  ces  mots,  et  elle 
ne  peut  prononcer  le  terme  suivant  sans  faire  une  profonde  inspiration. 

Seule,  dans  sa  chambre,  la  malade  n'éprouve  pas  ce  trouble  ;  elle  peut  causer, 
lire,  chanter  sans  aucune  difficulté.  Si  elle  s'aperçoit  ou  se  doute  qu'on  écoute, 
le  trouble  réapparaît. 

11  y  a  quelques  années,  l'effort  se  manifestait  non  seulement  par  une  inspira- 

(1)  Voir  :  Héxnispasme  facial  périphcriquc,par  J.  Babinski;  Société  de  Neurologie,  séanrc 
à^  «  avril  iW5. 
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lion,  mais  encore  par  des  signes  extérieurs  plas  manifestes  :  elle  s'arc-boutait 
les  mains  sur  les  genoux  pour  prendre  un  point  d'appui  lui  facilitant  Teffort. 

I]  n'existe  aucun  trouble  organique. 

Il  s'agit  1&,  en  somme,  d'un  tic  par  vieille  habitude  acquise,  qui  rappelle, 
lorsqu'il  est  le  plus  marqué,  la  physionomie  du  mutisme  hystérique,  et  aussi  par 
les  efforts  inspiraioires  qui  l'accompagnent  celle  du  bégaiement  vulgaire.  Ces 
analogies  et  l'ancienneté  du  tic  constituent  les  traits  les  plus  saillants  et  les  plus 
remarquables  de  ce  cas.  Il  est  &  croire  que  par  une  rééducation  systématique  et 
progressive  on  a  chance  d'arriver  &  le  modifier. 

M.  Hbnry  Meige.  —  M.  Gilbert  Ballet  a  très  justement  rapproché  des  tics  le 
trouble  du  langage  que  présente  sa  malade.  Pour  ma  part,  je  n'oserais  pas 
employer  ici  le  mot  lie,  ne  voulant  pas  étendre  à  l'excès  ses  applications.  Cette 
réserve  faite,  je  suis  convaincu  qu'il  s'agit  d'un  trouble  psychomoteur  recon- 
naissant même  pathogénie  que  les  tics.  Ces  arrêts  de  la  parole  sont  intimement 
liés  à  des  habiiudeê,  et  souvent  à  des  obsessions,  à  des  phobies.  Ils  sont  justi- 
ciables d'un  traitement  méthodique  analogue  à  celui  qui  convient  aux  tics.  Par 
un  entraînement  progressif  on  arrive  à  les  corriger  et  même  à  les  faire  complè- 
tement disparaître.  Et  ce  sont  précisément  les  progrès  réalisés  par  les  malades 
au  cours  de  leurs  exercices  qui  ont  une  influence  salutaire  sur  leur  aboulie  pha- 
tique  ou  leur  phobie  phasique. 

IV.  Un  cas  de  Commotion  Médullaire  avec  paralysie  des  membres 
supérieurs  et  intégrité  absolue  des  membres  inférieurs,  par  MM.  An- 
dré-Thomas et  Leenhardt.  (Travail  du  service  du  prof.  Dbjerixe,  hospice  de  la 
Salpètrière.  —  Présentation  de  malade.) 

Les  cas  d'affection  traumatique  de  la  moelle  épinière  se  traduisant  par  une 
paralysie  des  membres  supérieurs  avec  intégrité  absolue  des  membres  inférieurs 
sont  tellement  rares  que  nous  avons  cru  intéressant  de  présenter  à  la  Société  la 
malade  dont  voici  l'observation  : 

Mlle  B...,  âgée  de  45  ans,  couturière,  entre  le  8  septembre  1905  à  la  Salpètrière. 

Let  antécédents  héréditaires  n'offrent  rien  de  particulier.  Le  pore  est  mort  d*accident,  la 
mère  de  vieillesse  à  71  ans.  Ses  frôres  et  sœurs  se  portent  bien. 

Les  antécédents  personnels  de  cette  malade  n'offrent  rien  de  saillant.  Elle  a  toujours  été 
bien  perlante,  sauf  une  fièvre  typhoïde  qu'elle  eut  &  l'âge  de  12  ans.  Pas  de  syphilis,  pas 
d'enfant,  pas  de  fausse  couche. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  au  5  août  1905  :  allant  dans  sa  cuisine,  noUe 
malade  heurte  du  pied  une  caisse,  glisse  sur  le  carrelage  et  tombe  à  la  renverse.  Un  peu 
étourdie,  elle  fait  un  effort  pour  se  relever  :  mais,  à  ce  moment,  elle  perd  complètement 
connaissance.  Elle  ne  revient  à  elle  que  trois  quarts  d'heure  après  dans  son  lit  où  od 
Ta  transportée. 

Dès  son  réveil,  elle  éprouve  de  très  vives  douleurs  dans  les  épaules  et  les  membres 
supérieurs,  et  elle  s'aperçoit  que  ni  le  bras,  ni  la  main,  ni  les  doigts  ne  peuvent  faire  de 
mouvements»  du  côté  gauche  comme  du  côté  droit.  Ces  douleurs  sont  extrêmement  vives  ; 
la  malade  les  compare  à  une  sensation  de  broiement  de  tout  le  membre;  à  d'autres 
moments,  ce  sont  plutôt  des  élancements  très  violents.  La  peau  elle-même  est  très  sen- 
sible :  le  contact  des  draps  est  douloureux.  Quant  &  la  paralysie,  elle  est  absolue;  le> 
deux  membres  supérieurs  sont  complètement  inertes. 

II  existe,  en  outre,  sur  l'épaule  du  côté  droit  et  sur  les  omoplates  des  deux  côtés 
quelques  érosions  avec  teinte  ecchymotique. 

Le  jour  qui  a  suivi  la  chute,  la  malade  n*a  pu  uriner,  ni  aller  à  la  selle  ;  mais  les  jours 
suivants,  ces  troubles  ont  disparu  et  ne  se  sont  plus  reproduits. 

Jusqu'au  20  août,  l'état  de  notre  malade  est  resté  absolument  staUonnaire,  mais  à  partir 
de  ce  moment  quelques  petits  mouvements  réapparurent  dans  les  doigts  de  la  main 
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giache.  Peu  à  peu,  ces  mouvements  devinrent  plus  amples  et  s'étendirent  au  poignet  et 
ta  coude;  quant  au  bras. droit,  il  restait  complètement  paralysé;  les  douleurs,  un  peu 
moins  violentes  qu'au  début,  persistaient  néanmoins,  très  pénibles. 

C'est  dans  cet  état  que  la  malade  entre  à  la  Salpètriére  le  8  septembre  1905. 

La  malade  se  présente  les  deux  bras  pendant  le  long  du  corps,  absolument  inertes,  la 
tète  est  légèrement  penchée*  en  avant,  un  peu  enfoncée  entre  les  épaules.  L'atrophie  des 
muscles  deltoïdes  sus-  et  sous-épineux  est  évidente;  l'adipose  des  membres  supérieurs 
masque  cependant  en  partie  cette  atrophie.  Les  mains,  œdématiées,  présentent  tout  é.  fait 
le  type  de  la  main  succulente. 

Lamotilité  volontaire  est  complètement  abolie  dans  le  membre  supérieur  droit;  seul 
le  mouvement  de  haussement  de  l'épaule  est  possible. 

Au  wuwibretupérieur  gauche,  les  trois  derniers  doigts  sont  en  flexion;  le  pouce  et  l'index 
60  dami-flaxion.  L'extension  des  doigts  est  impossible,  les  mouvements  de  flexion  se  font 
bien,  mais  la  force  musculaire  est  à  peu  près  nulle.  Le  mouvement  d'adduction  du  pouce 
existe,  mais  ne  peut  se  produire  d'une  façon  complète.  L'écartcment  dos  doigts  est  impos- 
sible. 

Ad  poignet,  le  mouvement  de  flexion  existe;  l'extension  est  impossible. 

A  ra?ant>bras,  le  mouvement  de  flexion  sur  le  bras  se  fait  péniblement,  l'extension  est 
impossible;  les  mouvements  de  supination  et  de  pronation  sont  à  peine  marqués  par  un 
légfer  déplacement. 

A  l'épaule,  la  plupart  des  mouvements  sont  abolis  ;  c'est  &  peine  si  la  malade  peut  pro- 
voquer une  légère  rotation  du  bras  en  dedans.  L'abduction  et  l'adduction  sont  impos- 
sibles et  on  ne  sent  pas  la  contraction  du  grand  pectoral. 

Eq  somme,  la  flexion  des  articulations  des  doigts,  du  poignet  et  du  coude  se  font; 
l'exteosion,  au  contraire,  est  impossible. 

L'élévation  des  épaules,  ainsi  que  leur  rapprochement  en  arrière,  se  fait  bien. 

Les  mouvements  de  la  tête  et  du  tronc  sont  tout  à  fait  normaux.  Rien  à  la  face. 

Sinn^UU.  —  La  malade  éprouve  des  douleurs  vives  dans  le  bfas  et  l'avant-bras 
droits.  Ces  douleurs  sont  toutefois  très  supportables,  surtout  en  comparaison  de  ce  qu'elles 
ont  été. 

A  la  palpation  des  muscles,  on  provoque  de  vives  douleurs  dans  le  bras,  l'avant-bras  et 
la  main  des  deux  cdtés,  mais  avec  prédominance  du  côté  droit. 

La  ptlpation  da  trapèze,  des  muscles  sus-épineux  et  grand  pectoral  n'est  pas  dou- 
loureose. 

La  pression  du  cubital  au  coude  est  très  douloureuse  des  deux  côtés.  La  pression  du 
plexus  brachial  ne  provoque  aucune  réaction.  La  pression  du  radial  dans  la  gouttière 
dite  de  torsion  provoque  des  élancements  douloureux  dans  tout  le  membre,  mais  les 
douleurs  provoquées  par  la  pression  des  nerfs  ne  sont  pas  plus  vives  que  celles  provo- 
quées par  la  pression  de  toute  autre  partie  du  membre. 

La  înmbUê  de  la  umibihU  euio/ûée  au  ptnceau  sont  nuls  ;  à  la  piqûre,  on  constate,  du 
cété  gauche,  une  légère  hyperesthésie  de  la  paume  et  de  la  face  palmaire  des  doigts»  sur- 
UnX  de  l'index  et  du  médius  ;  au  pouce,  l'hyperesthésie  est  moins  marquée. 

Du  eété  droit,  il  exlate  une  bande  d'hyperesthésie  sur  le  bord  interne  de  l'avant-bras. 
La  paume  de  la  main  et  la  face  palmaire  des  doigts  sont  également,  sauf  le  pouce,  en 
bypwesthésie. 

n  n'existe  pas  de  dissociation  de  sensibilité;  le  firoid  et  le  chaud  sont  bien  ressentis. 

Pas  de  perte  du  sens  des  attitudes. 

Les  réflexes  sont  complètement  abolis  aux  membres  supérieurs  des  deux  côtés. 

Aux  membres  inférieurs,  le  réflexe  rotulien  est  fort,  ainsi  que  l'achilléen. 

Pas  de  ckmns  du  pied,  pas  de  signe  de  BabInskI. 

Les  réflexes  oculaires  sont  normaux. 

L'atrophie  des  membres  supérieurs,  malgré  l'adipose,  est  évidente  ;  les  deltoïdes  et  les 
masdes  de  la  Uee  antéro-inteme  de  l'avant-bras  sont  manifestement  diminués  de  volume  ; 
il  en  est  de  même  des  muscles  de  l'émlnence  thénar  et  hypothénar. 

Lexmmen  Hectripte  révèle  une  réaction  de  dégénérescence  avee  inversion  de  la  formule 
au  nivesn  des  deltoïdes,  sortont  du  côté  droit  et  des  muscles  du  moignon  de  l'épaule. 

ÉttU  scfuel.  —  Depuis  deux  mois  que  la  malade  est  dans  le  service,  son  état  s'est  con- 
ndérablement  amélioré. 

Lié  «ovftMewif  tpmUanéê  du  côté  gauche  sont  complètement  revenus  ;  les  mouvements 
de  rartieulatioD  des  doigts,  du  poignet,  du  coude,  de  l'épaule,  peuvent  être  exécutés  par 
la  malade. 

Du  côté  droit,  les  mouvements  sont  également  en  partie  revenus,  mais  beaucoup  plus 
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limités  ;  les  mouvements  sont  d'ailleurs  gênés  par  un  certain  degré  de  raideur  des  articu- 
latiions  du  poignet,  du  coude  et  surtout  de  l'épaule. 

La  force  musculaire  du  côté  gauclve  a  réapparu  partiellement. 

Les  mouvements  de  flexion  des  doigts,  de  flexion  du  poignet  et  du  coude,  se  font  arec 
une  certaine  force  ;  l'opposition  du  pouce,  la  supination  et  la  pronation  se  font  également 
bien;  quelques  progrès  que  l'on  puisse  constater,  la  force  musculaire  n'est  pas  encore 
revenue  à  la  normale.  A  l'épaule,  le  mouvement  d  abduction  du  bras  est  encore  faible: 
pendant  le  mouvement  d'adduction  le  grand  pectoral  se  contracte  assez  énergiqucment 

Du  côté  droit,  la  force  musculaire  est  encore  beaucoup  plus  réduite  que  du  côté  gauche, 
et  tandis  que  de  ce  côté  c'étaient  surtout  les  muscles  de  la  flexion  qui  avaient  récupéré 
leur  fonction,  ici,  au  contraire,  ce  sont  les  muscles  de  l'extension  qui  sont  revenus  plus 
vite  que  les  muscles  de  la  flexion. 

Les  doigts,  habituellement  en  demi-flexion,  peuvent  s'étendre  ;  il  en  est  de  même  pour 
l'extension  du  poignet  et  du  coude.  Au  contraire,  la  flexion  des  doigts,  du  poigoet  et  do 
coude  se  fait  sans  force. 

L'articulation  de  l'épaule  ne  présente  que  des  mouvements  très  peu  étendus;  ces  mou- 
vements se  passent  d'ailleurs  bien  plus  dans  l'omoplate  que  dans  l'articulation  elie-méoit* 
qui  tend  à  s'ankyloser. 

Les  mouvements  d'opposition  du  pouce,  de  pronation  et  de  supination  sont  également 
très  pénibles. 

Le  haussement  des  épaules  ou  leur  rapprochement  en  arrière  se  fait  bien.  Les  muscler 
de  la  nuque,  de  la  face,  du  ti'onc  et  des  jambes  ne  présentent  rien  d'anormal. 

L'atrophie  muiculaire  est  très  marquée  au  niveau  des  deltoïdes,  des  muscles  de  l'avant- 
bras  et  de  la  main  en  particulier. 

L'examen  électrique  révèle  toujours  une  réaction  de  dégénérescence  s^étendant  aux  del- 
toïdes et  aux  muscles  du  moignon  de  l'épaule. 

On  ne  constate  pas  de  contractions  flbrillaires. 

Let  troubles  vaso-moteurt  sont  aussi  assez  marqués  ;  les  mains  sont  humides,  rouges 
et  œdématiées  ;  bien  que  la  malade  prétende  qu'à  l'état  normal  ses  mains  sont  toujours 
assez  fortement  colorées,  il  s'agit  certainement  ici  de  troubles  surajoutés  ;  la  main  pré- 
sente toujours  le  type  de  la  main  succulente. . 

Les  réflej-es  aux  membres  supérieurs  du  côté  droit  sont  à  peine  sensibles  ;  du  côté  gauche 
ils  sont  un  peu  exagérés. 

Un  phénomène  assez  paradoxal  s'observe  si  l'on  recherche  le  réflexe  olécranieo.  En 
percutant  le  tendon  du  triceps  au  point  d'élection,  c'est  le  biceps  qui  répond,  amenant 
ainsi  une  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  coude. 

Aux  membres  inférieurs  les  réflexes  sont  les  mêmes  qu'au  premier  examen. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ont  disparu  à  peu  près  complètement,  et  c'est  à 
peine  si  à  la  palpation  des  masses  musculaires  on  réveille  du  côté  droit  une  légère  dou- 
leur. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  se  sont  également  beaucoup  aJnendés. 

Au  pinceau,  à  la  piqûre,  au  froid,  au  ciiaud,  on  ne  constate  plus  rien  d'anormal.  Le 
sens  des  attitudes,  ainsi  que  la  sensibilité  osseuse,  sont  conservés. 

En  résumé,  depuis  deux  mois  que  la  malade  est  à  Thôpital^  il  s'est  produit 
une  amélioration  évidente  dans  son  état.  La  force  musculaire  est  revenue  en 
grande  partie,  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective  ont  complète- 
ment disparu;  il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  Tatrophie  muscalairc  a 
progressé  et  que  la  réaction  de  dégénérescence  existe  dans  les  muscles  du 
moignon  de  Tépaule. 

Le  tvpe  clinique  que  nous  présente  cette  malade  permet,  nous  semble-l-il. 
d'éliminer  le  diagnostic  de  névrite.  La  symétrie  des  phénomènes  observés,  Tab- 
sence  des  douleurs  localisées  aux  troncs  nerveux,  le  début  si  brusque  et  si  net- 
tement consécutif  au  traumatisme  doit  faire  penser  plutôt  à  une  lésion  cen- 
trale. 

L'hémorragie  méningée  ne  nous  parait  plus  vraisemblable.  L'absence  de  dou- 
leurs dans  le  rachis  et  surtout  l'absence  de  signes  dans  les  membres  inférieurs 
nous  amènent  à  localiser  plus  exactement  la  lésion  en  un  foyer  médullaire 
correspondant  aux  nerfs  moteurs  du  membre  supérieur  et  sans  grand  retentisse- 
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ment  ni  surles  cordons  antéro-Iatéraux,  puisqu'on  ne  constate  rien  aux  mem- 
bres inférieurs,  ni  sur  les  cordons  postérieurs  et  la  substance  grise  des  cornes 
postérieures,  puisqu'il  n'existe  plus  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Nous  pensons  donc  que  le  diagnostic  le  plus  vraisemblable  est  celui  de  corn* 
motion  médullaire  avec  formation  de  petits  foyers  hémorragiques  dans  les 
cornes  antérieures  de  la  moelle. 

V.  Hjrpotrophie  d'origine  hérédo-bacillaire,   par   MM.   H.    Cl.\ude   et 

P.  Lkjonne. 

Jeune  fille  de  20  ans,  mal  développée,  présentant  les  caractères  du  nanisme. 
Au  point  de  vue  cardiaque,  double  lésion  mitrale.  De  plus  cette  malade  pré- 
sente des  troubles  de  la  marche  et  une  forte  exagération  des  réflexes  tendineux, 
surtout  aux  membres  inférieurs;  on  a  constaté* un  moment  de  la  trépidation 
spinale  du  côté  droit. 

L'origine  des  accidents  est  une  bacillose  qu'on  observe  chez  les  ascendants  de 
la  malade  et  dont  elle-même  présente  des  manifestations.  Ce  sont  les  toxines 
bacillaires  qui  ont  amené  Tarrèt  de  développement  et  les  malformations  car- 
diaques présentés  par  cette  malade.  C'est  leur  action  sur  le  faisceau  pyramidal, 
qu'il  s*agisse  d'arrêt  de  développement  ou  de  sclérose  légère,  qui  explique  lès 
troubles  de  la  marche  et  l'exagération  des  réllexes  (1). 

VI.  Forme  anormale  de  Maladie  Familiale  (Hérédo-atazie  cérébel- 
leuse?) par  MM.  André  Léri  et  Raoul  Labbé.  (Présentation  de  la  malade.) 

Nous  présentons  une  femme  du  service  de  M.  Pierre  Marie  qui  offre  un 
ensemble  clinique  assez  complexe,  mais  à  peu  prés  entièrement  constitué  de 
sjmptômes  frustes  ou  ébauchés,  suffisants  pourtant  dans  leur  ensemble  pour 
rendre  l'existence  de  la  malade  très  pénible.  Le  diagnostic  n'aurait  certainement 
pu  être  fait  en  l'absence  de  renseignements  sur  les  antécédents  héréditaires  ou 
familiaux,  et  même  en  présence  de  ces  renseignements,  le  diagnostic  nous  paraît 
encore  fort  hésitant. 

Voici  le  résumé  de  l'observation. 

Mme  J...,  50  ans.  Ensemble  de  troubles  moteurs,  sensitifs,  réflexes  et  psychiques. 

Troubles  moteurs.  —  Marche  très  difficile,  hésitante,  titubante;  la  malade  peut  cependant 
fam;  cinq  ou  six  pas  seule;  tendance  à  la  propulsion;  la  marche  ne  se  fait  pas  mieux 
avec  une  canne.  Impossibilité  de  faire  une  promenade  sans  être  soutenue  par  un  aide, 
impossibilité  de  monter  ou  de  descendre  seule  un  escalier.  Station  debout  possible,  mais 
bésitante,  un  peu  d*  «  ataxie  statique  »  ;  pas  de  perte  d'équilibre  notablement  exagérée 
p&r  l'occlusioD  des  yeux,  pas  de  Romberg. 

Dans  les  mouvements  isolés  des  membres  aucune  paralysie,  force  à.  peu  près  normale  ; 
A  peine  légère  tendance  à  l'incoordination  dans  les  mouvements  précis  des  membres  supé- 
neurs  ou  inférieurs,  écrit  encore  à  peu  près  bien;  pas  d'asynergie  cérébelleuse,  ou  seule- 
ment décomposition  à  peine  sensible  de  certains  mouvements. 

Troubles  tensiiift.  —  Douleurs  assez  vives,  intermittentes,  en  crampes,  dans  les  lombes, 
les  jambes,  les  cuisses,  les  doigts,  etc.;  pas  de  douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes. 

Troubles  objectifs  de  la  sensibilité  très  légers,  mais  très  étendus  ;  la  sensation  de  contact 
et  de  douleur  est  perçue  partout  et  bien  localisée,  mais  au  cou  et  &  la  face  seulement  la 
piqûre  est  régulièrement  bien  distinguée  du  pincement  ou  de  la  brûlure,  le  chaud  du 
froid.  Le  grattement  de  la  plante  du  pied  provoque  une  sensation  de  contact,  mais  non 
de  chatouillement,  aussi  le  réflexe  plantaire  est-il  difficilement  obtenu. 

Troubles  réflexes, — Extension  des  orteils  des  deux  côtés.  Abolition  des  réflexes  aehilléens 
^  rotuliens;  réflexes  radiaux  et  olécraniens  existent,  faibles. 

^1)  Cette  communication  paraîtra  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé'- 
irieri. 


336  SOCIÉTÉ   DE   rŒUROLOGIB 

Troublet  psychiques.  ~  Instabilité  mentale,  besoin  de  mouvement  continuel,  pass«^ 
d'un  sujet  à  un  autre. 

Puérilisme,  joie  et  peine  enfantines,  idées  enfantines  de  mort  à  date  fixe,  etc. 

Voix  et  teint  de  jeune  fille  malgré  une  chevelure  précocement  blanchie. 

Aucun  trouble  des  organes  des  sens,  sauf  légères  secousses  nystagmiformes  dans  les 
positions  latérales  extrêmes  des  yeux.  Aucun  trouble  trophiquq. 

Début  brusque  à  41  ans  par  sensations  de  chaleur,  de  craquements  dans  les  genoux,  de 
vertiges.  Aggravation  progressi;ire  à  la  ménopause  (49  ans).  Pas  de  maladie  antérieure, 
sauf  fièvre  typhoïde  à  27  ans.  Enfants  ot  petits-enfants  bien  portants. 

Antécédents  héréditaires  et  familiaux.  — Mère  atteinte  d'une  «  affection  semblable»; 
deux  frères  et  une  sœur,  tous  trois  morts  atteints  d*hérédo-ataxie  cérébelleuse  manifeste  cons- 
tatée par  M.  P.  Marie  et  par  M.  Dejerine. 

Le  diagnostic  le  plus  probable  est  celai  d*hérédo-ataxie  cérébelleuse,  à  cause 
des  antécédents  familiaux  ;  mais  cette  affection  serait  très  fruste  par  ses  symp- 
tômes et  anormale  par  Tabolition  des  réflexes  tendineux  et  par  l'absence  de 
signes  oculaires.  Différentes  affections  familiales,  maladie  de  Friedreich,  hérédo- 
ataxie  cérébelleuse,  etc.,  sont  sans  doute,  comme  le  pensait  P.  Marie,  «des 
modalités  différentes  d'une  même  espèce  morbide,  un  même  processus  initial, 
dégénératif  héréditaire,  frappant,  dans  ces  maladies,  des  systèmes  organiques 
analogues,  mais  distincts,  ou  bien  intéressant  un  nombre  différent  de  sys- 
tèmes « .  Notre  cas  semble  être  un  cas  intermédiaire,  mixte,  entre  plusieurs  de 
ces  affections,  modalités  d'une  même  espèce  morbide. 

y II.  Ssmdrome  de  Basedo'w  chez  une  Gtoitreuse  avecTrophœdéme, par 

MM.  Laignbl-Lavastinb  et  Paul  Thaon.  (Travail  du  service  du  prof.  Lamoouzt.) 
(Présentation  de  la  malade.) 

Le  goitre  exophtalmique  associé  au  trophœdéme  est  assez  rare.  A  oe  titre, 
nous  avons  cru  intéressant  de  montrer  une  malade  qui  présente,  dans  Tévolo- 
tion  de  son  affection,  quelques  caractères  spéciaux. 

C'est  une  jeune  femme  de  24  ans,  employée  de  commerce,  entrée  à  la  clinique  médicale 
de  Laénnec  le  26  août  1906  pour  des  troubles  respiratoires  et  vocaux. 

Grande,  blonde,  au  teint  frais,  elle  a  du  syndrome  de  Basedow  l'exophtalmie  et  le 
goitre  pulsatlle  qui,  dès  l'abord,  attirent  l'atteniioa. 

L'exophtalmie  est  assex  accentuée,  bilatérale  et  symétrique.  Le  signe  de  Graéfe  existe, 
mais  léger;  manquent  les  signes  de  Mœbius  et  Stellwag.  Les  pupilles,  égales  et  de 
dimensions  normales,  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Les  larmes 
coulent  abondantes  à  la  moindre  contrariété.  La  physionomie  est  très  mobile  ;  la  face 
rougit  à  tout  instant,  en  même  temps  qu'on  voit  les  artères  du  cou  battre  avec  vio- 
lence. 

Le  corps  thyroïde  est  volumineux,  saillant  en  avant,  mais  inégalement  hypertrophié; 
le  lobe  droit  est  plus  gros  que  le  gauche.  Voici  les  dimensions  respectives  des  demi-dr 
conférences  droite  et  gauche  au  niveau  des  parties  inférieure,  moyenne  et  supérieure 
du  cou  : 

DMni-drooaftrcBeas 

Droite,  Gsoche. 

Gentijnètns.      Oattnètret. 

Partie  inférieure 20,»  18,5 

—  moyenne 19,6  17,» 

—  supérieure.. 18,.  16,» 

La  main,  placée  sur  la  tumeur*  sent  des  mouvements  d'expansion  synchrones  à  la  sy*- 
tole  cardiaque  ;  au  stéthoscope  on  entend  sur  les  deux  lobes  un  souffle  systolique  phu 
intense  à  droite,  et  du  même  côté  sur  le  confluent  des  jugulaires  un  bruit  de  diable  à 
renforcement  systolique  et  diastolique. 

Le  tremblement,  rapide  et  à  petites  oscillations,  n'existe  qu'aux  mains. 
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L'impulsion  cardiaque  est  très  forte;  le  maximum  des  battements  siège  dans  le 
5*  espace  intercostal  gauche  en  dehors  de  la  ligne  mammelonnaire  ;  le  pouls  bat,  au  repos. 
Où  pulsations  par  minute  et,  très  instable,  s*accélère  encore  au  moindre  mouvement,  à  la 
plus  légère  émotion. 

Les  variations  de  la  tachycardie  ne  retentissent  pas  sur  le  rythme  du  tremblement.  Il 
a*existe  pas  de  palpitations. 

Les  bruits  du  cœur  sont  normaux  ;  un  léger  souffle  extra-cardiaque  postsystolique 
s'entend  dans  le  décubitus  dorsal  au  bas  du  sternum  et  dispai^alt  dans  la  position 
assise. 

La  pression  artérielle*  mesurée  &  la  radiale  avec  le  sphygmomanomètre  de  Potaln,  la 
malade  étant  couchée,  est  de  15  cm.  de  Hg,  pour  une  tension  artério-capillaire  de  15  cm. 
de  Hg  mesurée  au  cinquième  doigt  avec  l'appareil  de  Bouloumié,  le  pléthysmographe 
dictai  d'Haillon  et  Comte  montrant  une  amplitude  moyenne  du  pouls  capillaire  et  la 
«  tache  blanche  >  produite  par  une  pression  mécanique  légère  sur  la  peau  de  la  main 
disparaissant  en  moins  d'une  seconde,  à  la  température  de  17«.  Il  existe  donc  une  très 
grande  activité  de  la  circulation  Ib'calô'dè 7a  ii)'ain'sôùs'fdrtepi'è&&ion. 
£d  plus  de  ces  signes,  rexaméû*â5-§téùiati2]ùe  des  différents  appareils  révèle  les  faits 

suivants.  

L'appétit  est  très  bon;  l'estonfAè  d'est  hVdiraléhlâb'droWéûiVId 'langue  est  rose  et 
humide;  la  sécrétion  de  la  salive  n'est  pas  augmentée  et  parait  ne  l'avoir  jamais  été; 
la  matité  hépatique  est  normale;  le  bord  inférieur  du  foie  n'est  pas  senti  sous  les 
fausses  côtes.  Lingestion  de  150  grammes  de  glucose  est  suivie  d'une  glycosurie  passa- 
gère de  deux  heures. 

La  rate  n'est  pas  perceptible;  la  masse  intestinale  est  normale  ;  il  n'y  a  pas  de  spasme 
colique  oi  de  battements  exagérés  de  l'aorte  abdominale;  la  malade  a  parfois  des  crises 
diarrhéiques  sans  coliques  violentes.  Dans  l'intervalle  elle  n'est  pas  constipée.  La  nutri- 
tion o'a  pas  toujours  été  aussi  bien  réglée.  L'an  dernier  survint  en  trois  mois  un  amai- 
grissement de  quinze  kilogrammes. 

La  voix  est  diminuée  dans  sa  force,  modifiée  dans  son  timbre  et  réduite  dans  l'étendue 
de  .«on  registre.  Dans  le  chant,  la  voix  de  tète  et  les  notes  basses  sont  également  impos- 
sibles. La  malade  se  plaint  de  crises  d'enrouement  qui  paraissent  coïncider  avec  des  bat- 
tements plus  intenses  .dn  goitre.  La  voix  est  souvent  bitonale.  Le  laryngoscope  n'a  pas 
montré  de  paralysie  récurrentielle 

L'amplitude  respiratoire  est  très  diminuée  (signe  de  Bryson),  et  le  rythme  un  peu 
accéléré  (vingt-quatre  inspirations  par  minute). 

L'écart  des  circonférences  thoraciques  sus-mammaires  entre  les  aspirations  et  expira- 
tions habituelles  est  d'un  centimètre  à  peine  et  ne  dépasse  pas  trois  centimètres  entre 
les  aspirations  et  expirations  forcées.  -La  spirométrie  ne  donne  que  900  à  1,000  centi- 
mètres cubes  entre  les  capacités  inspiratoires  et  expiratoires  maxima. 

11  n'existe  pas  de  signes  de  lésion  pulmonaire.  La  séro-réaction  du  bacille  de  la  tuber- 
culose d'Arloing  et  Courmont  est  négative. 

L'analyse  des  urines  a  été  faite  par  M.  Remaud,  interne  en  pharmacie  de  service, 
iprès  quatre  jours  d'un  régime  lacté  réduit  à  un  litre  et  demi  le  dernier  jour.  Voici  les 
résultats; 

Volume  par  24  heures 532  ce. 

Densité  —  1,023  - 

Par  24  heures.  Par  litre. 

Acidité  (en  acide  oxalique) 2  gr.  367  4  gr.  41 

Extrait  sec 31       38  53 

Matières  organiques 25        »  47 

Urée 6       814  12       810 

Acide  urique 0       282  0       54 

Chlorures  (en  Na  Cl) 1       556  3 

Phosphates  en  (P*0«) 1       485  2      80 

Sulfates  (en  S0«) 1       012  1       322 

Indican,  en  assez  grande  abondance;  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  pigments  biliaires  ni 
arobiline. 

Avec  un  régime  ordinaire,  la  diurèse  est  de  deux  à  trois  litres. 

L'élimination  de  cinq  centigrammes  de  bleu  de  méthylène  injectés  sous  la  peau  s'est 
laite  en  quarante  heures  avec  deux  maxima  après  trois  et  vingt-huit  heures. 

Les  réflexes  tendineux  sont  forts.  La  force  musculaire  est  normale.  La  malade  dit 
avoir  en  parfois  des  dérobements  de  jambes  passagers. 

22 
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L'écriture  est  régulière. 

Les  réflexes  cutanés  sont  très  marqués.  Les  sensibilités  à  eontréle  objectif  sont  nor- 
males. L'émotivité  est  exagérée.  Les  réactions  vaso-motrices  sont  très  vives.  La  raie 
rouge  de  Vulpian  est  très  large  dans  le  dos  :  découvrir  la  poitrine  détermine  en  quelques 
secondes  une  roséole  émotive  assez  persistante. 

L'intelligence  est  vive  ;  le  caractère  facile  n*a  pas  été  modifié.  Les  insomnies  sont  fré- 
quentes et  le  sommeil  agité  par  des  rêves. 

La  température  centrale  oscille  entre  37*  et  37«,5. 

La  peau,  d'épaisseur  normale  dans  la  moitié  supérieure  du  corps,  sauf  dans  la  partie 
externe  des  deux  bras,  est  considérablement  épaissie  à  l'abdomen,  aux  cuisses  et  aux 
jambes.  Dans  ces  régions,  elle  est  très  difficile  à  pincer  et  ne  garde  pas  l'empreinte  da 
doigt  La  largeur  de  la  base  des  plis  que  l'on  peut  faire  rend  compte  de  l'hypertrophie 
des  téguments  dans  les  diverses  régions.  Voici  quelques  chiffres  obtenus  avec  le  compas 
d'épaisseur  : 

Abdomen ; v 3  cm.  5 

Cuisse  (face  antéro-exteme) 5à6  cm. 

Cuisse  (face  externe) 4  cm.  5  à  5  cm.  6 

Jambe... 3  à  4  cm. 

Aux  pieds  la  peau  est  normale. 

Inversement  les  membres  supérieurs,  normaux  dans  leur  ensemble,  ont  un  îlot  d'hy- 
pertrophie tégumentaire  de  vingt  centimètres  de  long  sur  six  de  large. &  la  face  postéro- 
exteme  des  bras. 

La  peau  est  un  peu  pigmentée  au  niveau  du  cou  et  davantage  à  la  face  antérieure  des 
deux  genoux.  Il  existe  des  verge tures  aux  hanches  et  quatre  cicatrices  blanches,  nacrées, 
les  unes  déprimées  et  une  autre  légèrement  chéloldienne  dans  le  dos. 

Les  phanères  sont  normaux  :  les  cheveux  tombent  assez  abondamment  depuis  quel- 
que temps.  L'injection  sous-cutanée  d'un  demi-centigramme  de  pilocarpine  n'a  pas  été 
suivie  de  sudation.  Cet  épaissi ssement  de  la  peau  a  les  caractères  du  trophœdëmc  di' 
H.  Meige.  Ce  n'est  pas  de  l'œdème  mécanique,  car  il  ne  garde  pas  l'empreinte  du  doigt, 
et  ce  n*est  pas  seulement  de  l'adipose  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  car  on  ne  peut  sépa- 
rément plisser  la  peau  et  il  est  impossible  d'y  faire  des  injections  hypodermiques.  La 
coexistence  de  ce  trouble  avec  le  syndrome  de  Basedow  nous  parait  expliqué  par  r^ii- 
totre  de  la  malade  et  de  sa  famille. 

Elle  est  d*un  pays  et  d'une  famille  de  goitreux. 

Elle  est  née  à  Saint-Nicolas-du-Port  (Meurthe-et-Moselle)  en  aval  d'un  village  de  goi- 
treux. Son  père  était  alcoolique  et  sa  mère  sans  tare  pathologique  apparente.  Uoe  de  ses 
tantes  goitreuse  aurait  présenté  pendant  quelques  mois  de  Texophtalmie  et  du  tremble- 
ment. Son  arriëre-grand'mère  était  goitreuse.  Deux  de  ses  frères  sont  trembleurs. 

Élevée  à  Reims,  elle  eut  une  fluxion  de  poitrine  à  quatre  ans.  Elle  fut  réglée  à  onze 
ans  et  régulièrement  jusqu'à  l'incident  auquel  elle  rapporte  l'apparition  de  son  goitre 
exophtalmique. 

Un  soir  de  1901,  un  voisin  la  prit  brusquement  à  la  nuque.  Elle  eut  peur  et  se  sentit 
immédiatement  gênée  pour  respirer.  Son  cou  lui  parut  aussitôt  augmenter  de  volume. 
L'exophtalinie  se  développa  les  jours  suivants.  La  malade  ne  peut  d'ailleurs  pas  donner 
de  détails  précis  sur  les  dates  d'apparition  de  ces  accidents. 

Dès  lors,  elle  cessa  d'être  réglée  pendant  six  mois;  le  sang  ne  revint  régulièrement 
qu'après  dix-huit  mois.  II.  n'y  a  eu  ni  grossesse,  ni  fausse  couche. 

Nous  avons,  depuis  quinze  jours,  soumis  la  malade,  à  la  dose  d'une  cuillerée  à  potage 
par  jour,  à  ringestion  de  sang  éthyroïdé  d'Hallion  et  Carrion,  selon  la  méthode  de  Gilbert 
Ballet  et  Ënriquez.  L'état  n'a  pas  été  modifié. 

Goitre  et  trophœdème  paraissant  antérieurs  à  cet  incident  de  1901. 

En  effet,  la  malade  se  souvient  que,  dans  son  enfance,  elle  avait  le  cou  assez  gros  et  la 
peau  des  membres  inférieurs  très  épaisse. 

L'enchaînement  des  faits  nous  paraît  le  suivant  : 

Une  jeune  femme,  goitreuse  familiale  à  la  suite  d'un  traumatisme  léger  du 
cou  et  d'une  émotion  vive,  est  brn$quement  atteinte  de  goitre  exophtalmique. 
La  débilité  thyroïdienne  originelle  explique  facilement  les  accidents  qui  rentrent 
d'une  part  dans  les  goitres  basedowifiés  de  Pierre  Marie  et  le  groupe  admis  par 
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qaelqaes  auteurs  (Hartmann,  Kowalewaki,  Sollier,  Osier,  yod  Jacks,  Babinski, 
Hœbîus,  Joffroy  et  Achard),  de  sjmptAmes  basedowiena  chez  les  tbjTOïdjena 
avec  trophœdème. 

En  tenninant,  nous  attiroDS  rattentioDiurlapi^nmlalioNCMlaTicf,  laglycontru 
oltanlaiVe  et  les  trouhUs  menitriult  qui  aont  un  argument  de  plus  en  fatenr  de 
U  théorie  des  sjnergies  fonctionnelles  et  des  perturbations  des  diverses  glandes 
à  sécrétions  internes  en  corrélation  avec  l'allération  primordiale  de  l'une 
d'elles. 

nil.  Un  cas  de  Rhumatisme  Chronique  pouTimt  servir  de  type  de 
transition  entre  le  rhumatisme  chronique  proprement  dit  et  les 
Arthropathles  nerveuses,  par  MM.  Ë.  Gaucklbr  et  W.  Risoiia.  (Travail du 
service  du  professeur  Dejbhinb.)  (Présentation  du  malade.) 

OmiviTio!*.  —  Il  B'agit  d'un  matade  ds  n  aas,  doat  le  passé  pathologique  peMooael, 
doni  Ifi  antécédents  héréditaires,  loat  absolument  négatirs  —  Heouisier  en  biltiments  11 
n'a  jusaii  èié  soumis  à  l'action  du  froid  humide. 

n  j'Squstre  ans.l'alTeetion  qui  l'amène  t  l'hôpitsl  débuts  par  des  douleur*  parement 
■objectives  et  surtout  nocturnes  dam  le  pisd  gauche.  Au  bout  de  cioq  t  six  mois  le  cou- 
dfr-pied  s'eaCla  et  des  di-formstions  progressives  l'établlreDl  alteifcnaot  les  arlicntationa 
libioet  médiotarelennes.  — Au  boutdeqainzemole  les  jointures  avaientatteiotrétat  où  elles 
M  trouvent  aujourd'hui  et  depuis  elles  n'ont  subi  aucune  espèce  de  modirication.  L'allée- 
tion  l'étant  ainsi  immobilisée  en  ce  qui  concerne  le  pied  gauche,  a  continué  par  l'atteinte 
da  pied  droit,  qui  d'une  fafon  absolutnent  sj'métrique,  en  passant  par  lesmAmes  phases. 


en  atteignant  les  mêmes  jointures  s'est  développée  h  son  tour  en  quelques  mois  (Bg,  i). 
Pais  ce  fut  le  tour  dn  poignet  gauche,  puis  enfin  le  tour  du  poignet  droit.  Seul  celui-ci 
«it  encore  sclueUement  subjectivement  douloureux.  Uais  dans  aucune  des  jointures 
Uieioiei,  Us  mouvements  spontanés,  comme  les  mouvements  provoqués,  n'ont  amené, 
■  '  it  de  l'évolution  de  la  maladie,  la  production  de  phénomènes  douloureus. 
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ZiOraqu'on  Tail  manmuvrer  ainsi  ces  articulatiaos  alteinUi.  on  provoquedcs  cr&quemcDli  j 
et  une  Benaation  analogue  &  celle  qui  sera.it  produite  par  le  rrottement  de  deux  surfaces  i 
déaoxeées.  | 

En  co  qui  concerne  Iob  membrea  inrèrîeurs  lesdérorniatioDS  limiléos  eiclusivementiui 
cous-de  iiioilconsiilent  eu  un  éJargissenient  Iransversal,  eu  une  subluiaLion  du  pied«D 
dehors,  en  un  afTaissement  de  la  voûto  pUntoire. 

L'aapcct  reproduit  en  somme  d'as  set  près  à  ce  que  l'on  cooEtato  dans  les  maaiCeeltlions 
oslL'o -articulaires  du  labïs. 


Aux  deux  poignets,  il  y  a  épaississonient  transversal  et  antcTO-poitérieur  des  deui 
jointures  (Hg,  8). 

A ccessoi renient  on  constate  aux  deux  membre!  iorérieurs  une  inliltration  niarquttdu 
derme. 

A  part  les  quatre  articles  ainsi  symétriquement  atteints,  il  est  impossible  de  coasltlrr 
quelque  trouble  que  ce  soit  dans  aucune  des  autres  jointures,  petitct  ou  grandes. 

Rien  â  signaler  comme  pliénomAoea  viscéraux.  Rien,  en  particulier,  qui  pernielU  J" 
penser  è  une  iiiaairostatioD  tuberculeuse. 

Les  réflexes  sont  normaux  et  l'on  ne  trouve  d'autre  part  aucun  aigne  d'une  sflecUoo 
nerveuse  organique. 

La  radiographie  qui  a  été  pratiquée  permet  de  faire  quelques  constatations  interca- 
lantes, C'e»t  ainsi  que  les  didérenls  segments  atteints  présentent  une  transparence  anor- 
male, phénomène  qui  semble  indiquer  un  processus  d'ostéito  raréHante.  Mai;  un  ftil 
1  signaler  c'est  que,  contrairement  à  cej^ue  l'on  voit  d'habitude  cher  l'adulte,  les  trail s  <!>; 
soudure  épipbyso-dlapliysaircs  se  marquent  sur  la  radiograpliie  par  une  ligue  plut  roocrei 
comme  s'il  existait  là  uu  point  plus  résistant  au  processua  de  décalciUcalion. 

Au  niveau  du  poignet  la  radiographie  démontre  l'existence  d'an b y lose  os léo-fibreu se d<; 
tous  les  petits  os  du  carpe,  phénomène  d'ailleurs  banal  dans  le  rhumatisme  clironique. 

Voici  un  cas  qui  diffère  des  formes  habituelleà  du  rhumatUroe  cbrooiqùe,  par 
le  petit  nombre  des  articulations  touchées.  Dans  son  développement  il  a  pré- 
senlé  une  symétrie  tout  à  fait  particulière,  atteignant  aux  membres  inFérieurs 
des  articulations  homonymes.  Il  n'a  Jamais  offert  des  poussées  suboiguès.  Il  d« 
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présente  aucune  espèce  d'étiologie.  Les  articulations,  en  dehors  de  la  gêne 
fonctionnelle,  n'ont  jamais  été  douloureuses  dans  les  mouvements.  Tout,  jusqu'à 
l'aspect  clinique  massif  des  arthropathies,  permet  de  voir  dans  un  tel  cas 
comme  une  forme  intermédiaire  entre  le  rhumatisme  chronique  vrai  et  les 
arthropalhies  nerveuses.  Et  constituant  un  argument  singulièrement  favorable 
CD  faveur  d'une  origine  nerveuse  et  centrale  du  rhumatisme  chronique,  il  nous 
a  paru  mériter  d'être  relaté. 

1\  Le  Faisceau  Longitudinal  Inférieur  et  le  Faisceau  Optique  cen- 
tral, par  M.  La  Salle-âbchambault.  (Présentation  de  coupes  et  de  dessins.) 

Grâce  à  Teitrème  obligeance  de  notre  excellent  maître,  M.  Pierre  Marie,  nous 
BOUS  permettrons  de  faire  brièvement,  à  un  point  de  vue  pratique,  l'exposé  de 
certains  faits  anatomiques  ayant  trait  aux  grands  faisceaux  des  régions  posté- 
rieures de  l'hémisphère  cérébral,  et  en  particulier  au  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur des  auteurs  classiques. 

XoQi  nous  efforcerons  d'être  simple  et  précis,  sans  craindre  les  répétitions, 
tfio  qu'il  n'j  ait  plus  de  doute  chez  nos  lecteurs  quant  à  l'interprétation  des 
faits  que  nous  avons  observés  et  quant  aux  idées  que  ces  constatations  nous 
autorisent  à  développer. 

Noos  avons  étudié  à  l'aide  de  coupes  rigoureusement  sériées  et  colorées  parla 
néthode  de  Weigert  ou  de  Pal,  huit  cas  de  ramollissement  étendu  des  régions 
postérieures  de  l'hémisphère  cérébral  ;  le  plus  souvent  il  s'agissait  des  lésions 
caractéristiques  de  l'aphasie  sensorielle.  Dans  un  seul  cas,  nous  avons  eu  la 
bonne  fortune  de  ne  trouver  que  des  lésions  corticales  sur  une  étendue  considé- 
rable, sans  participation  des  couches  sagittales  profondes.  Les  faits  qui  se  sont 
•l-^gaîrés  de  l'étude  de  ces  cas  nous  ont  conduit  à  des  conclusions  qui  vont  nette- 
ment à  rencontre  des  idées  actuellement  admises  et  sur  l'origine  et  sur  la  nature 
de  certains  faisceaux,  surtout  du  faiteeau  longitudinal  inférieur. 

Pour  la  majorité  des  auteurs,  le  faiieeau  longitudinal  inférieur  est  un  long  fais- 
ceau d'association,  à  direction  antéro-postérieure,  occupant  la  partie  inféro- 
externe  du  lobe  temporo-occipital  et  formant  la  couche  externe  des  fibres  sagit- 
talps  profondes  de  cette  région.  Ce  faisceau  prendrait  son  origine  dans  l'écorce 
•lu  pAle  et  du  lobe  occipital,  il  entourerait  complètement  la  corne  postérieure  du 
ventricule  latéral  ;  en  avant  dans  le  lobe  temporal  il  abandonnerait  un  grand 
nombre  de  Gbres  aux  circonvolutions  de  la  partie  inféro-interne  de  ce  lobe,  c'est 
â'dire  :  à  la  circonvolution  de  l'hippocampe,  au  lobule  fusiforme  et  à  la  troi- 
sième circonvolution  temporale.  Plus  loin,  en  se  rapprochant  du  pôle  temporal, 
le  faisceau  longitudinal  inférieur  abandonnerait  de  nombreuses  fibres  à  la 
deuxième  circonvolution  temporale  et  surtout  à  la  première  circonvolution  tem- 
porale. Enfin  de  ce  faisceau  se  dégageraient  certaines  fibres  pour  entrer  dans  la 
constitution  de  la  capsule  externe  ;  d'autres  se  rendraientjusqu'au  pôle  temporal 
pour  s'irradier  dans  la  circonvolution  du  crochet.  Ce  faisceau  serait  avant  tout 
un  faisceau  d'association  et  relierait  le  lobe  occipital  au  lobe  temporal. 

Telle  est  l'opinion  du  plus  grand  nombre  des  auteurs,  opinion  que.  nous  ne 
pouvons  nullement  partager,  car  nos  constatations  personnelles  ne  concordent 
pas  avec  cet  notions  classiques. 

Avant  d'exposer  nos  propres  idées  sur  un  sujet  aussi  controversé  que  celui 
dont  nous  nous  entretenons,  il  est  indispensable  de  nous  entendre  sur  la  signifi- 
cation de  certains  termes  actuellement  en  usage  ;  pour  nous  le  mot  c  faisceau  > 
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ne  doit  n'appliquer  qu'à  un  easemble  de  fibres,  se  pounuivant  sur  udg  longueur 
Appréciable  et  occupant  un  territoire  assez  nettement  déterminé  (exception  faite 
de  quelques  fibres  aberrantes)  comme  par  exemple,  le  faiiean  pyramidal,  le 
mot  faisceau  n'est  pas  l'équÎTalent  de  terme  i  couche  de  fibres  >...  or  depuis  de 
nombreuses  années  on  a  appliqué  indifféremment  à  la  couche  de  fibres  la  plus 
externe  du  lobe  tcmporo -occipital,  l'une  et  l'autre  de  ces  dénominations  :  fais- 
ceau longitudinal  inférieur,  couche  sagilole  externe. 


Dans  le  lobe  temporal,  la  distinction  entre  ces  termes  n'aguéred'importancc, 
mais  il  en  est  tout  autrement  dans  le  lobe  temporal,  surtout  au  niveau  de  sa 
partie  mojenne  où  l'on  aborde  le  segment  Tétro-lenliculaire  de  la  capsule 
interne.  A  cet  endroit,  en  elTet,  la  couche  sagittale  externe  contient  des  fibres 
de  projection  et  corticipétes  et  corticifuges,  elle  contient  en  outre  un  certain 
nombre  de  Gbres  d'association...  elle  ne  représente  nullement  la  couche  sagit- 
tale externe  du  lobe  occipital.  Plus  loin  encore,  à  un  niveau  antérieur  au  corps 
genouillé  externe,  la  couche  sagittale  externe  contient  des  fibres  de  la  commis- 
sure antérieure  et  se  confond  en  dehors  avec  les  fibres  les  plus  internes  du  fais- 
ceau uncinatus. 

Il  ressort  nettement  de  toutes  ces  considérations  que  la  couche  sagittale 
oxlerne  varie  continuellement  dans  sa  constitution  d'un  niieau  &  l'autre  et  que, 
prise  dans  son  ensemble,  elle  ne  correspond  aucunement  à  la  description  clas- 
sique du  faisceau  longitudinal  inférieur.    . 

Le  but  que  nous  avons  en  vue  est  de  démontrer  :  que  la  couche  sagittale 
externe  du  lobe  occipital,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  tel  qu'il  existe  dans 
ce  lobe,  ne  contient  que  des  Gbres  de  projecllon  ;  il  représente  pour  nous  la 
e  rayonnante  corticipéte  du  lobe  occipital,  il  provient  du  corps  genouillé 
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titeroe  et  se  termine  dans  les  deai  lèvres  de  la  sdssure  c&lcarine.  Nous  lui  pro 
posoDB  le  aom  de  faiteeau  optique  etntrat  afin  d'éfiter  tout  malentendu. 


glDOiiillé  «Itéra  A. 
Fi  :  Uimto  uifiié  de  Burduh. 
Fk  :  (liiaau  optique  cantril. 
Cf  IpointiUéj  ;  cingaLum  InHrie 


C  ;  «iMurc  c«lt«rlB< 


Nous  allons,  &  l'aide  de  planches 
pholograplijques,  exposer  quelques 
considérations  nouvelles  sur  l'ori- 
gine, la  terminaison  et  la;  nature  de 
la  couclie  sagittale  externe  du  lobe 
occipital.  Nous  avons  vu  que  cette 
couche  de  Gbrea  ne  dégénère  pas  & 
la  suite  de  lésions  occipitales;  nous 
l'avons  vue  persister  intacte  alors 
que  la  totalité  du  lobe  occipital  était  le  siège  d'nn  ramollissement  de  sorte  qu'en 
pl«iD  tissu  inGltré  et  décoloré...  le  seul  faisceau  reconnaisse ble  était  le  faisceau 
loogitudinal  inférieur  des  auteurs  {Ûg.  4). 

Dans  un  autre  de  nos  cas,  il  existe  un  ramollissement  qui  détruit  toute  la 
moitié  postérieure  de  la  face  externe  derhémisphére...  en  avant  la  lésion  se  can- 
lonne  à  la  première  circonvolution  temporale,  mais  au  niveau  de  l'insula  de 
Keil,  un  prolongement  s'étend  dans  la  profondeur  et  sectionne  complètement 
logtes  les  connexions  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal.  En  dépit  de  cette 
éDurme  lésion,  od  constate,  à  un  point  intermédiaire,  au  niveau  du  corps 
IfeDouillé  externe,  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  n'accuse  qu'une  légère 
dégèuérescence  occupant  la  partie  interne  de  son  segment  horizonlul.  .Nousmon- 
IroDs  Us  photographies  de  plusieurs  autres  cas  dans  lesquels  les  lésions  étaient 
moins  étendues  et  occupaient  une  région  toujours  difTérente. 

Nous  n'avons  jamais  constaté  de  dégénérescence  du  faisceau  longitudinal 
inférieur,  soit  à.  la  suite  de  lésions  occipitales  (Hg.  6,  lésion  du  lobule  lingual  et 
liu  lobule  fusiforme,  la  ooucbe  sagittale  externe  est  normale),  ou  de  lésions  de 
U  partie  antérieure  du  lobe  temporal  (à  condition  que  ces  dernières  soient  pure- 
in«Dl  corticales  et  qu'elles  ne  sectionnent  pas  les  couclies  sagittales  profondes). 
Par  contre,  nous  avons  toujours  vu  le  faisceau  loogitudiual  inférieur  dégé- 
nérer ï  la  suite  de  lésions  antérieurea  (lig.  5,  le  segment  supérieur  de  la  couche 
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sagittale  externe  occipitale  est  totalement  dégénéré  h  la  suite  d'une  lésion  pro- 
fonde du  pied  de  la  première  temporale,  du  pii  courbe  et  de  la  partie  adjacents 
de  U  deuiièrae  circonvolution  occipitale),  lésions  profondes  avec  participaUon 
des  couches  sagittales;  noua  i'avons  tu  dégénérer  à  la  suite  de  lésions  du  nojau 
lenticulaire,  du  corps  genouillé  «terne,  de  cette  partie  de  la  couche  optique  im- 
médiatement attenante. 

Nous  avons  suivi  la  îone  dégénérée  à  travers  touteréleodue  du  lobe  temporal; 
dès  que  l'on  dépaise  le  bourrelet  du  corps  calleux,  le  liséré  blanchâtre  occope  1» 
couche  sagittale  eiterne  du  lobe  occipital  et  selon  qu'il  siège  dans  la  partie 
supérieure  ou  inférieure  de  celte  couche,  on  le  voit  s'engager  dans  la  profon- 
deur du  cunéus  ou  du  lobule  lingual  et  se  perdre  dans  l'écoree  de  ces  circon- 
volutions, surtout  dans  la  lèvre  supérieure  ou  inférieure  (selon  le  cas)  de  1» 
scissure  calcarine. 


Fio.  S.  —  Coopc  [ronUla  d 

occipiUl. 
Foc  ■'  blKMu  optique  ccnlri 


En  présence  de  ces  faits,  nous  ne  pouvons  plus  admettre  l'opinion  clif»?"' 
qui  veut  qoe  le  faisceau  longitudinal  inférieur  soit  essentiellement  on  long 
faisceau  d'association.  Pour  nous,  il  représente  un  faisceau  de  projection,  U 
couroune  rayonnante  corticipéte  du  lobe  occipital;  nous  croyons  avoir  précisé 
son  origine  daus  le  corps  gcnouillé  externe  et  sa  tcrmiaBlson  dans  la  sphère 
visuelle  corticale,  c'est-à-dire  dans  la  scissure  calcarine.  Nous  verrons,  en  l'*!"- 
dianl  de  plus  près,  qu'il  correspond  en  grande  partie,  surtout  dans  son  trsjet  et 
dans  ses  relations,  au  faisceau  longitudinal  tel  que  décrit  dans  les  traités  d'ana- 
lomie.  C'est  pourquoi  nous  l'avons  appelé  jusqu'ici  *  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur 1.  Mais  il  existe  parmi  les  auteurs  une  si  grande  diversité  d'opinion  mr 
ta  disposition  topographique  de  ce  faisceau  que,  pour  éviter  toute  erreur  d'in ter 
prétatlon,  nous  parlerons  dès  maintenant  du  <  faisceau  optique  central  >. 

Le  faisceau  optique  central  prend  son  origine  dan<  la  partie  supérieure  el 
externe  du  corps  genouillé  externe.  Les  fibres  provenant  de  la  partie  antérieure 
de   ce  noyau   se  portent  obliquement  en  bas  et  en  dehors,  longent  la  paroi 
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ei terne  de  reitrémité  antérieure  de  la  corne  sphénoldale,  où  elles  se  confondent 
plus  ou  moins  avec  les  fibres  du  faisceau  uncinatus,  les  fibres  de  la  commissure 
antérieure  et  les  courtes  fibres  d'association  de  la  région,  puis  elles  se  coudent 
et  se  dirigent  horizontalement  en  arriére  et  légèrement  en  dedans,  sous  la  partie 
eiteme  de  la  paroi  ventriculaire  inférieure. 

Us  fibres  qui  tirent  leur  origine  de  la  partie  moyenne  du  corps  genouillé 
entrent  dans  la  constitution  de  la  partie  inférieure  du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne,  traversent  l'angle  inférieur  du  troisième  segment  du  novau 
lenticulaire,  se  coudent  au  niveau  de  la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la  cap- 
sule externe,  se  dirigent  obliquement  en  bas  et  en  dedans  et  passent  en  partie 
dans  la  couche  sagittale  externe,  en  partie  dans  la  couche  sagittale  interne,  elles 
s'encheTètrent  à  ce  niveau  avec  les  fibres  du  faisceau  de  Tûrck  et  avec  les  fibres 
corticipétes  et  corticifuges  de  la  première  circonvolution  temporale. 

Les  fibres  qui  naissent  de  la  partie  postérieure  du  corps  genouillé  concourent 
a  former  le  champ  triangulaire  de  Wernicke,  abordent  le  segment  rétrolenticu- 
laire  de  la  capsule  interne,  se  portent  en  dedans  et  se  réunissent  en  fascicules 
compacts  qui  embrassent  la  partie  inférieure  et  le  bord  externe  du  noyau  caudé 
xphénoîdal.  Ces  fibres  sont  extrêmement  dissociées  par  les  radiations  thala- 
miques  des  régions  occipitale,  pariétale  et  temporale  qui,  k  ce  niveau,  passent 
dans  le  pulvinar  de  la  couche  optique. 

Nous  voyons  donc  que  ce  faisceau  optique  central,  à  l'exemple  des  autres 
{kirties  de  la  couronne  rayonnante,  ne  reconnaît  aucune  disposition  nettement 
d>^tenninable  au  niveau  des  ganglions  de  la  base...  il  est  en  effet  dissocié  par 
toutes  les  fibres  qui  se  rencontrent  dans  cette  région.  Cette  irrégularité  est  con- 
lurme  à  la  règle  générale;  nous  ne  croyons  plus  comme  autrefois  que,  tandis 
•l'ielavoie  pyramidale  occupe  les  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  delà 
capsule  interne...  le  tiers  postérieurde  ce  segment  représente  lec  carrefour  sensitif». 

Immédiatement  après  son  émergence  du  corps  genouillé  externe,  les  fibres  du 
faisceau  optique  central  sont  refoulées,  par  les  fibres  corticifuges  se  rendant  aux 
ooraui  centraux  et  à  la  capsule  interne,  dans  l'angle  qui  sépare  le  corps  genouillé 
eit^rne  (et  plus  en  avant,  la  bandelette  optique)  du  noyau  caudé  sphénoldal,  il 
<-0Dcourt  à  former  la  presque  totalité  de  ce  qu'on  a  décrit  sous  le  nom  de  «  fais- 
ceau temporo-thalamique  d'Arnold  »,  mais  il  existe  à  cet  endroit  bon  nombre 
d'autres  fibres,  à  savoir,  les  fibres  de  la  lame  cornée,  des  fibres  que  nous  croyons 
appartenir  à  la  commissure  antérieure  et  aussi  quelques  radiations  thalamiques 
de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal. 

Suivons  maintenant  le  faisceau  optique  central  depuis  le  lobe  occipital  jusqu'à 
1&  partie  antérieure  du  lobe  temporal  et  voyons  quelle  disposition  il  affecte  aux 
différents  niveaux.  Surdes  coupes  vertico«transversales,  ce  faisceau  constitue  dans 
le  lobe  occipital  la  couche  sagittale  externe  de  Sachs,  le  faisceau  longitudinal 
hifénear  des  auteurs  (fig.  1);  ses  fibres  sont  plus  abondantes  sur  la  moitié  infé- 
rieure de  la  paroi  ventriculaire  externe  et  sur  la  paroi  ventriculaire  inférieure; 
sur  la  paroi  ventriculaire  supérieure,  il  ne  contient  que  quelques  fibres  et  le 
long  de  la  paroi  interne,  ce  faisceau  n'est  décelable  qu'au  microscope.  Des  angles 
supéro-inteme  et  in féro-in terne  se  détachent  continuellement  des  fibres  qui 
^oot  s'irradier  dans  l'écorce  de  cette  partie  du  cunéus  et  du  lobule  lingual  qui 
«"ODstitue  la  scissure  calcarine. 

Au-dessous  du  ventricule,  le  faisceau  optique  central  se  confond  en  partie 
Avec  le  faisceau  de  Vialet;  le  faisceau  de  Vialet  proviendrait  de  la  lèvre  inférieure 
de  la  scissure  calcarine  et  enverrait  des  fibres  à  la  convexité  occipitale)  mais  il 
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a  été  trouvé  intact  dans  certaines  lésions  occipitales.  Pour  nous,  ce  fait  démontre 
que  parmi  les  fibres  du  faisceau  de  Vialet  existe  un  bon  nombre  de  fibres  de 
projections,  que  ces  fibres  ne  tirent  pas  leur  origine  de  la  scissure  calcarine, 
mais  qu'elles  s'y  terminent,  que  ce  sont  des  fibres  géniculo-calcariniennes.  A 
côté  de  cela,  nous  admettons  parfaitement  qu'il  j  ait  au-dessous  de  la  corne 
occipitale,  de  nombreuses  fibres  d'association  plus  ou  moins  sjstématiqaemeot 
réparties  ;  certaines  de  ces  fibres  naissent  de  la  lèvre  inférieure  de  la  scissure 
calcarine,  mais  nous  croyons  que  la  plupart  proviennent  de  la  face  externe  du 
lobe  occipital  et  que  d'autres  appartiennent  au  faisceau  de  Wernicke,  contour- 
nent l'angle  inféro-externe  de  la  corne  occipitale  et  s'irradient  dans  le  lobule 
fusiforme  et  dans  le  lobule  lingual.  A  la  suite  de  lésions  étendues,  i  roais 
limitées  à  la  corticalité  >  du  lobule  fusiforme,  de  la  troisième  circonvolution 
temporale,  nous  avons  toujours  constaté  que  la  dégénérescence  la  plus  intense 
occupe  la  profondeur  du  lobule  lingual. 

Ce  que  nous  avons  dit  pour  le  faisceau  de  Vialet  s'applique  également  au 
t  faisceau  transverse  du  cunéus  »  de  Sachs...,  que  ce  faisceau  soit  composé  sur- 
tout de  fibres  d'association,  est  indubitable;  il  provient  en  partie  de  la  lèvre 
supérieure  de  la  scissure  calcarine  et  reçoit  de  nombreuses  fibres  de  la  convexité 
occipitale,  mais  il  contient  en  outre  les  fibres  delà  partie  supérieure  de  la  couche 
sagittale  externe  qui  vont  se  terminer  dans  le  cunéus  et  qui  font  partie  de  la 
couronne  rayonnante  corticipéte  du  lobe  occipital.  Nous  voyons  donc  l'intimité 
de  relation  qui  existe  entre  ces  deux  ordres  de  fibres  de  nature  essentiellement 
différente  (fig.  1  et  6). 

Au  niveau  du  carrefour  ventriculaire,  de  cette  partie  du  lobe  temporal  où  U 
corne  sphénoîdale  atteint  ses  plus  grandes  dimensions,  la  couche  sagittale  externe 
ne  représente  plus  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  occipital...  elle  en  difft^re 
sensiblement.  Les  fibres  du  faisceau  optique  central  se  resserrent  et  n'occupent 
que  le  segment  horizontal  (sous^ventriculaire)  et  environ  le  tiers  inférieur  de 
son  segment  vertical  (fig.  2)  et  déjà,  à  la  jonction  des  tiers  inférieur  et  mojeo 
de  la  couche  sagittale  externe,  les  fibres  du  faisceau  optique  central  commencent 
à  se  porter  en  haut  et  en  dedans,  et  plus  loin  en  avant;  dès  que  la  partie 
recourbée  du  noyau  caudé  apparaît  le  long  de  la  paroi  ventriculaire  externe,  les 
fibres  du  faisceau  optique  se  groupent  en  fascicules  compacts  et  entourent  sa 
partie  inférieure.  Quelques  fibres  éparses  du  faisceau  optique,  cependant,  occu- 
pent encore  la  partie  moyenne  de  la  couche  sagittale  externe. 

Nous  pourrions  donc,  pour  simplifier  l'exposition  de  nos  idées  sur  la  réparti- 
tion des  fibres  au  niveau  de  la  partie  postérieure  du  lobe  temporal,  résumer  de 
la  façon  suivante  : 

a)  Le  tiers  supérieur  de  la  couche  sagittale  tfarC^m^  contient  la  couronne  rayon- 
nante du  lobe  pariétal. 

b)  Le  tiers  moyen  :  les  fibres  de  projection  corticipétes  mais  surtout  cortici- 
fuges  des  première  et  deuxième  circonvolutions  temporales,  et  en  plus,  quelques 
fibres  du  faisceau  optique  central. 

e)  Le  tiers  inférieur  :  les  fibres  du  faisceau  optique  central. 

d)  Le  tiers  moyen  de  la  couche  sagittale  interne  contient  un  bon  nombre  de 
fibres  du  faisceau  optique  intimement  mêlées  aux  radiations  thalamiques  de  la 
sphère  visuelle  corticale. 

e)  Le  tiers  inférieur  renferme  les  radiations  thalamiques  des  régions  posté- 
rieures dé  l'hémisphère  en  général,  mais  surtout  des  circonvolutions  du  bord 
inférieur. 
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Ce  qae  nous  venons  de  dire  ne  s'applique  qu'aux  fibres  qui  longent  la  paroi 
reotricalaire  externe.  Quant  à  la  répartition  des  Gbres  situées  sous  la  paroi  ven- 
tricul&ire  inférieure,  elle  est  à  peu  près  1^  même  que  dans  le  lobe  occipital, 
c'est-à-dire  que  la  couche  externe  comprend  surtout  les  fibres  du  faisceau  optique 
central  et  la  couche  interne,  des  fibres  thalamiques  provenant  des  circonvolu- 
tioDs  inférieures  de  la  face  médiane. 

Il  va  sans  dire  que  ce  résumé  ne  correspond  pas  mathématiquement  à  la  réa- 
lité, mais  nous  croyons  qu'il  n'est  pas  inutile  de  schématiser  ainsi  lorsqu'il 
s'agit  d'un  sujet  aussi  controversé  et  d'une  aussi  grande  délicatesse  d'interpréta- 
tation  que  celui  dont  nous  nous  entretenons. 

Dans  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal,  au  niveau  du  pulvinar,  une  grande 
partie  des  fibres  du  faisceau  optique  <:entral  s'est  portée  en  dedans  et  correspond 
a  ane  ligne  imaginaire  reliant  le  nojau  caudé  à  l'angle  inrérieur  du  segment 
Tertical  de  la  couche  sagittale  externe  ;  quelques  fibres  occupent  la  partie  la  plus 
supérieure  ou  dorsale  de  la  couche  sagittale  externe  et  entrent  dans  la  constitu- 
tion du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne. 

On  pourrait  dire  qu'à  ce  niveau  les  fibres  du  faisceau  optique  central  se  divisent 
en  deux  fascicules  de  volume  inégal,  dont  l'un,  plus  considérable,  est  refoulé 
vers  la  paroi  ventriculaire,  dont  l'autre  se  confond  avec  toutes  les  fibres  entrant 
dans  la  constitution  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  que 
cette  dissociation  du  faisceau  optique  est  nécessitée  par  le  passage  des  radiations 
thalamiques  dans  le  pulvinar  de  la  couche  optique,  des  radiations  du  corps 
qnadrijumeau  antérieur  et  du  corps  genouillé  interne,  du  faisceau  de  Tûrck,  etc. 

Dés  que  le  passage  de  toutes  ces  fibres  s'est  effectué,  les  fibres  du  faisceau 
optique  abandonnent  petit  à  petit  leur  position  le  long  de  la  paroi  ventriculaire, 
deviennent  verticales,  se  portent  vers  la  partie  inférieure  de  la  capsule  externe 
(fig.  3),  traversent  l'angle  inférieur  du  noyau  lenticulaire  et  se  recourbent  vers 
le  corps  genouillé  externe. 

Noos  avons  déjà  décrit  le  trajet  du  faisceau  optique  central  après  son  émer- 
gence du  corps  genouillé  externe,  nous  avons  vu  la  direction  que  prennent  ses 
Obres  avant  de  se  réunir  au-dessous  et  en  dehors  de  la  corne  sphénoïdale  du 
ventricule  latéral,  nous  ne  reviendrons  pas  sur  ces  détails;  mais  nous  n'avons 
pas  suffisamment  insisté  sur  la  disposition  des  fibres  de  ce  faisceau  dans  la 
partie  antérieure  du  lobe  temporal  ainsi  que  sur  leurs  relations  aux  fibres  d'as- 
sociation de  la  région.  En  parlant  de  ce  faisceau  optique  au  niveau  du  lobe  occi- 
pital, nous  avons  insisté  sur  la  délimitation  peu  précise  entre  ces  deux  ordres  de 
fibres  bien  distincts;  délimitation  impossible  sur  des  coupes  normales,  mais 
grandement  facilitée  par  la  dégénérescence  secondaire.  Or,  il  en  est  absolument 
de  même  dans  le  lobe  temporal,  avec  cette  différence  toutefois  qu'en  raison  de 
la  configuration  de  l'hémisphère  à  ce  niveau,  le  problème  déjà  difficile  dans  le 
lobe  occipital  se  complique  plus  que  jamais. 

Dans  le  lobe  occipital,  la  corne  ventriculaire  est  petite,  il  n'existe  pas  de  com- 
missure calleuse,  ou  de  masses  grises  centrales,  les  scissures  et  les  sillons  (excep- 
tion faite  de  la  calcarine)  sont  peu  profonds  et  par  conséquent  entre  les  couches 
sagittales  qui  entourent  le  ventricule  et  l'écorce,  il  existe  un  vaste  champ  des- 
tiné à  recevoir  les  faisceaux  d'association...  la  preuve,  c'est  que  l'on  a  décrit  un 
bon  nombre  de  faisceaux  d'association  propres  au  lobe  occipital.  Personnelle- 
nient,  nous  admettons  que  ces  faisceaux  surtout  par  l'intermédiaire  de  leurs 
fibres  profondes  se  mêlent  plus  ou  moins  aux  fibres  les  plus  externes  de  la  couche 
sagittale  externe,  mais  nous  ne  croyons  pas  que  cet  enchevêtrement  soit  très 
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marqué...  ou  du  moins  assez  considérable  pour  que  Ton  puisse  donner  à  l'en- 
semble de  ces  deux  couches  de  fîbres  le  nom  de  faisceau  longitudinal  inférieur... 
s'il  en  était  autrement  on  ne  se  serait  pas  donné  la  peine  de  décrire  un  faisceau 
de  Sachs,  un  faisceau  de  Wernicke  et  un  faisceau  de  V'ialet.  La  description  à  part 
de  ces  faisceaux  est  une  excellente  garantie  que,  dans  l'esprit  des  auteurs,  ces 
faisceaux  étaient  bien  indépendants  delà  couche  sagittale  externe  occipitale,  et 
c'est  ce  que  nous  croyons  nous-mème,  exception  faite,  bien  entendu,  de  leur 
juxtaposition  y  particularité  purement  topographique,  question  d'intimité  de  voi- 
sinage. Mais  ce  que  nous  ne  croyons  pas,  c'est  que  ces  faisceaux  soient  propre? 
au  lobe  occipital. 

Nous  devons  donc  nous  éloigner  momentanément  de  notre  sujet  et  briève- 
ment exposer  quelques  idées  personnelles  sur  les  libres  d'association  en  général. 
A  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  nous  avons  dit  que,  comme  Bccvor,  nous 
croyons  que  le  cingulum  postérieur  ou  inférieur  est  indépendant  du  cingulura 
horizontal  qui  occupe  la  première  circonvolution  limbique.  Cela  est  vrai  d'une 
façon  générale,  mais  lorsque  l'isthme  de  la  première  circonvolution  limbique 
contourne  le  splénium  du  corps  calleux  et  s'unit  au  lobule  lingual  pour  consti- 
tuer la  circonvolution  de  l'hippocampe,  les  deux  parties  du  cingulum,  occupant 
exactement  les  régions  sous-corticales  qui  se  sont  fusionnées.'s'enchevètrenl plus 
ou  moins;  mais  la  plus  grande  partie  du  cingulum  horizontal  conserve  son  indi- 
vidualité, se  continue  vers  le  pôle  occipital  et  occupe  le  cunéus  et  le  précuneus, 
il  prend  ici  le  nom  de  faisceau  transverse  du  cunéus  de  Sachs  et  comprend  en 
réalité  le  «  stratum  proprium  cunei  »  de  ce  même  auteur.  Nous  savons  que  pour 
certains  auteurs,  pour  Dejerine  en  particulier,  le  cingulum  horizontal  reçoit  et 
émet  des  fibres  pour  la  première  circonvolution  frontale,  pour  le  lobule  para- 
central,  le  précuneus,  etc.,  nous  partageons  absolument  cette  manière  de  voir  et 
avons  eu  l'occasion  maintes  fois  de  vérifier  ces  relations  du  cingulum.  Or.  la 
même  chose  se  passe  au  niveau  du  lobe  occipital,  le  faisceau  transverse  de 
Sachs  est  l'analogue  du  cingulum  horizontal  et  le  stratum  proprium  cunei  repré- 
sente le  contingent  que  ce  faisceau  reçoit  et  émet  pour  les  circonvolutions  mé- 
dianes et  supérieures  du  lobe  occipital.  Ces  deux  faisceaux  font  partie  d'un  seul 
système,  constituent  le  cingulum  supérieur  du  lobe  occipital  et  ne  diiïérentdans 
leurs  caractères  physiques,  du  cingulum  de  la  première  circonvolution  lim- 
bique, qu'en  raison  de  l'absence  d'une  commissure  calleuse  et  des  autres  élé- 
ments qui,  à  des  niveaux  antérieurs,  augmentent  dans  le  sens  transversalie 
territoire  occupé  par  la  corticalité. 

Il  en  est  de  même  aussi  pour  le  cingulum  inférieur  de  Beevor:  il  se  continue 
en  arriére  du  bourrelet  du  corps  calleux  et  occupe  le  lobule  lingual  au  niveau  de 
la  scissure  calcarine  ;  on  lui  a  donné  le  nom  de  faisceau  de  Vialet,  mais  pour 
nous  il  représente  le  cingulum  inférieur  du  lobe  occipital,  il  émet  pour  le  lobule 
fusiforme  la  troisième  circonvolution  occipitale  et  (plus  en  avant)  pour  la  troi- 
sième circonvolution  temporale  un  bon  nombre  de  fibres  et  en  reçoit  également 
de  ces  mêmes  circonvolutions.  Tous  ces  faisceaux,  ou  plutôt  toutes  ces  subdivi- 
sions d'un  seul  et  même  faisceau,  se  délimitent  plus  ou  moins  nettement  selon 
le  degré  de  compression  auquel  ils  sont  exposés,  à  condition  que  Taxe  de  leurs 
fibres  diffère  de  celui  des  faisceaux  voisins.  C'est  ainsi  que  Ton  reconnaît  facile* 
ment  le  stratum  calcarinum  et  que  le  faisceau  perpendiculaire  de  Wernicke, 
qui  est  difficile  à  suivre  sur  une  coupe  normale,  se  transforme  en  faisceau  régu- 
lièrement conformé  dès  qu'il  existe  de  la  dilatation  ventriculaire  au  niveau  delà 
corne  occipitale. 
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Les  faisceaux  de  Sachs  et  de  Vialet  contiennent  des  fibres  sectionnées  (coupes 
frontales)  en  travers  et  sur  la  longueur  ;  ces  dernières  sont  surtout  situées  vers 
les  parties  médianes  et  se  délimitent  assez  bien  des  fibres  de  la  couche  sagittale 
externe,  excepté  aux  angles  supéro-interne  et  inféro-interne,  c'est-à-dire  là  où 
la  couche  sagittale  externe  abandonne  des  fibres  à  la  scissure  calcarine.  Par 
contre,  Ters  les  parties  moyennes  et  latérales,  les  faisceaux  de  Vialet  et  de  Sachs 
ne  contiennent  que  quelques  fibres  dirigées  transversalement  en  dehors;  pour  la 
plupart,  ces  fibres  sont  dirigées  dans  le  même  sens  que  les  fibres  de  la  couche 
sagittale  externe,  s'enchevêtrent  plus  ou  moins  avec  ces  dernières  et  ce  n'est  que 
grâce  au  peu  de  compression  qui  existe  à  cet  endroit,  que  l'on  puisse  dire  d'une 
iaçon  générale  :  cette  zone  plus  compacte  appartient  à  la  couche  sagittale 
nterne  ..  et  celte  ombre  immédiatement  en  dehors  représente  les  faisceaux  de 
.Sachs  et  de  Vialet.  (Fig.  i  et  6.) 

Si  nous  faisons  une  application  pratique  de  ces  considérations  en  étudiant  les 
relations  du  faisceau  optique  central  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe 
temporal,  nous  voyons  qu'ici,  comme  dans  le  lobe  occipital,  il  existe  un  fais- 
ceau d'association,  absolument  analogue  au  faisceau  de  Vialet,  dont  les  fibres  les 
plus  internes  sont  plus  visibles  parce  qu'elles  sont  comprimées  dans  l'axe  de  leur 
direction,  là  où  elles  passent  entre  les  fibres  propres  de  la  circonvolution  de 
l'hippocampe  et  la  cloison  ventriculaire  qui  sépare  la  corne  d'Ammon  de  cette 
mt-me  circonvolution.  Les  fibres  les  plus  externes,  les  plus  inférieures  ont  une 
ilirection  an léro- postérieure  comme  celles  du  faisceau  optique  centra]  ;  mais  à 
ce  niveau,  en  raison  de  l'interposition  des  ganglions  de  la  base,  de  la  présence 
lie  la  commissure  calleuse,  de  scissures  profondes  (scissure  de  Sylvius,  sillon  de 
Rolando),  de  Texistence  de  circonvolutions  d'ordre  particulier  (corne  d'Ammon  et 
iobula  de  Keil),  l'aspect  de  l'hémiifphère  s'est  sensiblement  modifié,  toutes  les 
relations  des  divers  sjstémes  de  fibres  ont  grandement  changé,...  mais  ces  sys- 
tèmes eai-mèmes  existent  encore. 

Nous  ne  nous  occupons  que  du  lobe  temporal.  Ses  circonvolutions  sont  sépa- 
rées par  des  sillons  profonds,  entre  la  paroi  ventriculaire  inférieure  et  l'écorce, 
la  substance  blanche  est  d'une  extrême  minceur  (fig.  3)  et  nous  disions  que  les 
ûbres  d'association  des  parties  internes  se  dessinent  plus  nettement  que  les 
fibres  inférieures  et  externes.  Aux  fibres  internes,  on  adonné  le  nom  decingulum 
postérieur  ou  inférieur,  mais  ces  dernières  sont,  à  notre  avis,  inséparables  des 
ûbres  qui  occupent  les  plans  inférieurs,  et  l'ensemble  des  deux  représente  pour 
nous  la  continuation  temporale  du  faisceau  de  Vialet.  Or,  quel  parcours  allons- 
nous  accorder  à  ces  fibres,  puisque  la  substance  profonde  de  cette  région  leur 
refuse  le  Tasle  champ  qu'elles  avaient  dans  le  lobe  occipital?  Évidemment  elles 
devront  forcément  occuper  le  même  territoire  que  les  fibres  de  projection  et  se 
confondre  arec  celles-ci  dans  une  certaine  mesure. 

Nous  admettons  donc  l'impossibilité  de  séparer  ces  deux  ordres  de  fibres  sur 
des  préparations  normales,  mais  quand  l'un  ou  l'autre  est  dégénéré,  on  se  rend 
compte  de  la  répartition  des  fibres  appartenant  à  chacun.  Nous  avons  une  lésion 
de  la  circonvolution  de  l'hippocampe  avec  dégénérescence  du  cingulum  inférieur 
de  Beevor,  et  alors  nous  constatons  que  les  fibres  dégénérées  passent  en  dessous 
des  couches  sagittales,  mais  qu'un  grand  nombre  traverse  ces  couches  et  non 
seulement  la  couche  sagittale  externe,  mais  aussi  la  couche  sagittale  interne  et 
même  le  i  tapetum  »;  ces  fibres  dégénérées  se  rendent  surtout  aux  circonvolu- 
tions fasiforme  et  troisième  temporale,  et  en  plus  petit  nombre  à  la  deuxième 
circonvolution  temporale.  Elles  ont  une  direction  surtout  transversale,  mais 


3S0  SOCdTi  DB  NKDBOLOaiB 

aaui  oblique,  et  m  poursuiveut  sur  uq  cerUtin  nombre  de  coupes  {fronU]«t|, 
AIIoD>-nous  dire  que  ces  fibres  foui  partie  du  TaiBceau  optique  central,  oa 
m£me  du  Taisce&u  longitudinal  inférieur?  Nous  ne  crojon*  pas  qu'il  conTiennc 
de  groaper  ainsi  les  chotes,  pas  plus  que  de  faire  du  faisceau  de  Vîalet  et  de  la 
couche  saftîttale  externe  occipitale  un  seul  et  même  Taisceau.  Or,  comme  on  o'i 
j&maîi  songé  A  cette  union  pour  le  lobe  occipital,  pourquoi  Taire  eicepUoD  du 
lobe  temporal?  Disons  plutAt  que  la  délimitation  plus  ou  moins  facile  en  arrière 
devient  excès  si  vement  difficile  en  avant,  même  impossible  sur  dea  coupes  nor- 
males, mais  que  la  dégénérescence  secondaire  nous  permet  de  résoudre  le  problème. 
En  parlant  du  cingulum,  nous  avons  dit  que  son  aegment  horizontal  n^\i 
des  fibres  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  du  tobule  para-central  cl  Aa 
précunéuB,  et  qu'il  émet  des  fibres  pour  les  mêmes  circonvolutions.   Nous  ironi 
plus  loin  et  nous  dirons  que  les  circonvolutions  de  la  face  externe  de  l'hémii- 
pbére  ont  absolument  les  mêmes  relations  au  cingulum,  soit  h  son  segment 
horizontal,  soit  A  son  segment  inférieur.  En  effet,  les  lésions  limitées  à  la  face  laté- 
rale retentissent  sur  le  cingulum  (fig.  3  et  T) 
La  figure  3  représente  une  coupe  frontal*  aa 
oiveau  du  carrefour  ven  tri  eu  la  ire.  11  s'sgil 
d'un  ramollissement  ajant  atteint  la  partie 
postérieure  du  gyrus  supra-morginalîs,  le  pli 
courbe,  la  partie  postérieure  des  deuxième  el 
troisième  circonvolutions  temporales  :  la  lé- 
sion s'étend  dans  la  profondeur  et  sectionne 
les  couches  sagittales  profondes  au  niveau  de 
la  partie  supérieure  de  la  paroi  ventriculaire 
externe. *0n  constate  une  dégénérescence  con- 
sidérable du  cingulom  aussi  bien  dans  son 
segment  inférieur  (lubule  lingual)  que  dans 
son  segment  supérieur  (isthmedela  première 
circonvolution  limbiqne).  On  voit,  en  outre, 
un  fascicule  normal  traverser  le  tisau  déco- 
loré  au-dessus  du  forceps  du  corps  calleui 
et  se  porter  vers  le  gjrrus  supramarginalis: 
ce  fascicule  représente  les  fibres  normales  du 
cingulum  provenant  des  circonvolutions  non 
lésées  de  la  face  interne  de  l'hémisphère. 
Laflgure  7  a  tridt  A  une  lésion  de  la  troisième  circonvolution  fronltje  etdela 
partie  inférieure  de  la  frontale  ascendante.  Sur  cette  coupe  frontale,  prise  aa 
niveau  du  genou  du  corps  calleux,  on  constate  également  une  dégénérescence  des 
deux  parties  du  cingulum,  c'est-à-dire  au-dessus  et  au-dessous  du  corps  calleux. 
Nous  avons  observé  des  faits  analogues  dans  un  bon  nombre  de  ras:  ile^ 
lésions  de  la  troisième  circonvolution  temporale  et  du  lobule  fusiforme  enlrainer 
une  dégénérescence  appréciable  du  cingulum  inférieur  de  Beevor. 

Il  semble  donc  que  ces  fibres  qui  passent  de  la  face  externe  de  l'hémisphère 
à  sa  face  interne  et  vice  oerxa,  existent  en  nombre  considérable;  cependant, 
elles  ne  sont  pas  disposées  de  façon  A  constituer  de  véritables  faisceaux...  autre- 
ment ces  faisceaux  auraient  depuis  longtemps  trouvé  leur  place  dans  les  traités 
classiques. 

Nous  avons  déjii  parlé  de  ces  fibres  dans  le  lobe  temporal  et  avons  dit  que. 
pour  nous,  elles  représentent  un  système  analogue  au  faisceau  de  Violet;  àt 
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même,  le»  flres  da  lobe  fronto-pariétal  constituent  un  faisceau  de  Sachs  de  ce 
lobe. 

On  ne  se  rend  pas  compte  de  rexntcaee  et  ces  fibres  pour  les  raisons  que  nous 
iTons  déjà  indiquées  pour  le  Mie  temporal.  Or,  dans  le  lobe  fronto-pariètal,  ces 
fibres  destinées  à  r^er  la  convexité  à  la  première  circonvolution  limbique, 
doÎTent  traverser  toute  la  largeur  de  la  partie  supérieure  de  Thémisphère,  et 
cela  à  des  niveaux  où  le  cerveau  atteint  son  maximum  de  développement.  Elles 
se  perdent  donc  dans  la  masse  de  fibres  de  la  couronne  rayonnante,  mais  nous 
n'irons  pas  dire  qu'elles  en  font  partie. 

Le  faisceau  arqué  de  Burdach  n*est  bien  délimité  qu'en  avant;  en  arrière  il  se 
confond  avec  les  fibres  de  projection...  mais  personne  n'a  prétendu  jusqu'ici 
qu'il  appartient  k  la  couronne  rayonnante  du  lobe  pariétal. 

Poar  nous,  il  existe  une  couronne  rayonnante  du  lobe  temporo-occipital  abso- 
loment  identique  à  celle  du  lobe  fronto-pariétal  ;  elle  est  partout  entourée  de 
fibres  d'association...  à  certains  endroits  ces  deux  ordres  de  fibres  occupent  à 
peu  près  le  même  territoire...  mais  ainsi  qu'est  reconnue  l'indépendance  de  ces 
fibres  dans  le  lobe  fronto-pariétal,  de  même  nous  insistons  sur  leur  indépen- 
dance dans  le  lobe  temporo-occipital. 

Aq  niveau  du  corps  genouillé  externe,  les  fibres  du  faisceau  optique  central 
longent  surtout  la  paroi  ventriculaire  externe  et  occupent  encore  en  grand 
sombre  la  partie  inférieure  du  segment  vertical  de  la  couche  sagittsle  eiteme  ; 
elles  n'existent  qu'en  très  petit  nombre  au-dessous  du  ventricule.  Au  fur  et  à 
mesure  que  l'on  se  rapproche  du  pôle  temporal,  les  fibres  du  faisceau  optique 
abandonnent  le  segment  horizontal  de  la  couche  sagittale  externe,  deviennent 
verticales,  se  groupent  en  fascicules  compacts  le  long  de  la  paroi  ventriculaire 
externe,  et  enfin,  au  niveau  du  globus  pallidus  du  noyau  lenticulaire,  elles 
n'occupent  guère  que  la  partie  supérieure  de  la  couche  verticale  peu  différenciée 
de  la  région.  De  pair  arec  le  déplacement  du  faisceau  optique,  s'est  opéré  le 
rétrécissement  de  l'extrémité  antérieure  de  la  corne  sphénoidale,  la  substance 
profonde  occupe  un  territoire  de  plus  en  plus  vaste  et  les  fibres  d'association  se 
sont  de  nouveau  rassemblées  en  un  faisceau  situé  au-dessous  du  ventricule  ;  ces 
fibres  d'association  constituent,  au  niveau  du  passage  de  la  commissure  anté- 
rieure sur  la  ligne  médiane,  la  presque  totalité  du  segment  horizontal  de  la 
couche  sagittale  externe.  Ce  segment  horizontal  semble  se  continuer  avec  le  seg- 
ment vertical,  mais  il  n*en  fait  nullement  partie.  Il  contient  des  fibres  qui  appar- 
tiennent surtout  au  cingulum  inférieur  de  Beevor,  mais  aussi  au  faisceau  uncina- 
tns  ;  il  représente  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  le  faisceau 
de  Tialet  du  lobe  occipital. 

Nous  nous  sommes  étendu  longuement  sur  la  considération  des  fibres  d'asso- 
ciation; cela  nous  a  paru  indispensable  à  l'élucidation  d'un  sujet  fort  complexe, 
nous  avons  voulu  dégager  de  la  masse  de  fibres  dont  est  constituée  la  couche 
sagittale  externe  du  lobe  temporo-occipital,  un  faisceau  à  part,  qui  est,  à  notre 
sens,  extrêmement  important  et  que  personne  n'a  réellement  décrit  jusqu'à  ce  jour. 

Si  nous  avons  fait  usage  du  terme  «  faisceau  optique  central  • ,  ce  n'est  pas 
que  nous  ayons  été  poussé  tant  par  le  désir  d'introduire  un  néologisme  dans  le 
Tocsbulaire  scientifique  que  par  celui  de  donner  à  l'exposition  de  nos  idées  le 
cachet  de  netteté  et  de  précision  qui  lui  est  nécessaire.  Il  n'en  est  pas  moins 
▼rai  que  dans  son  trajet  et  dans  ses  relations,  le  faisceau  optique  central  s'iden- 
tifie en  grande  partie  avec  le  faisceau  longitudinal  des  auteurs  ;  seulement  le 
fftiseeau  longitudinal  prend  son  origine  dans  le  lobe  occipital  et  se  termine  dans 
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récorce  du  lobe  temporal,  tandis  que  notre  faisceau  optique  tire  son  origine  da 
corps  genouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarioe, 
surtout  dans  sa  lèvre  inférieure. 

Pour  certains  auteurs,  Flechsig  (i),  Probst  (2),  Redlich  (3)  et  autres,  qui. 
comme  nous,  n'admettent  dans  le  faisceau  longitudinal  supérieur,  ou  dans  U 
couche  sagittale  externe,  que  des  fibres  de  projection...  ces  fibres  seraient  essen- 
tiellement thalamo-corticales  et  cortico-thalamiques  ;  mais  ces  auteurs  parlent 
indifféremment  de  faisceau  on  de  couche  sagittale.  Pour  nous,  ainsi  que  dou$ 
Tavons  déjà  fait  remarquer,  il  existe  une  différence  appréciable  entre  ces  deux 
termes  ;  la  couche  sagittale  externe  contient  le  faisceau  longitudinal  inférieur 
des  auteurs  classiques  et  en  plus  :  des  fibres  du  faisceau  de  Tûrck,  des  fibres  qui 
passent  de  la  première  circonvolution  temporale  au  corps  genouillé  interne,  etc. 
Les  auteurs  qui  ont  fait  la  meilleure  description  du  faisceau  longitudinal  iofé- 
rieur  ont  eu  le  soin  d'insister  que  toutes  ces  fibres  ne  font  que  traverser  le  fais- 
ceau longitudinal  et  qu'elles  n'en  font  nullement  partie.  Il  est  évident  qoe  ces 
deux  dénominations  ne  sont  pas  synonjmes. 

.  Mayendorf  (4)  est  le  seul  auteur  dont  les  idées  se  rapprochent  des  nôtres. 
Dans  un  cas  de  ramollissement  du  pli  courbe  et  de  la  deuxième  circonvolution 
temporale,  il  a  obserté  une  dégénérescence  de  la  couche  sagittale  externe  dans 
le  lobe  occipital  et  a  vu  ses  fibres  se  terminer  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure 
calcarine;  mais  lui  aussi  parle  de  la  couche  sagittale  externe  sans  préciser 
davantage  et  fixe  son  origine  dans  le  corps  genouillé  externe  et  dans  le  novau 
latéral  de  la  couche  optique. 

Pour  nous,  le  faisceau  optique  central  ne  provient  que  du  corps  geoouiiie 
externe  et  nous  ne  croyons  pas  que  les  lésions  de  la  couche  optique  retentissent 
sur  le  lobe  occipital;  exception  faite,  bien  entendu,  de  ces  lésions  situées  dans 
la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la  couche  optique  et  qui,  en  raison  même 
de  leur  siège,  atteignent  nécessairement  les  fibres  provenant  du  corps  genouillé 
et  en  entraînent  la  dégénérescence.  Notre  excellent  collègue  et  ami,  M.  Rousst, 
a  eu  l'amabilité  de  mettre  à  notre  disposition  des  coupes  sériées  de  cas  de 
lésions  de  la  couche  optique  ;  il  s'agissait  de  foyers  plus  ou  moins  éloignés  du 
corps  genouillé  et  nous  n'avons  constaté  aucune  dégénérescence  appréciable 
dans  le  territoire  qu'occupa  le  faisceau  optique  central. 

Quant  à  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  temporal,  nous  admettons  parfai- 
tement qu'elle  renferme  un  certain  nombre  de  fibres  thalamo-corticales. 

Après  avoir  exposé  en  détail  les  multiples  particularités  du  faisceau  optique 
central,  nous  nous  trouvons  en  présence  de  faits  qui  ne  prêtent  guère  à  aucun 
doute  —  le  «  faisceau  optique  central  »  s'identifie  d'une  façon  remarquable 
avec  le  c  faisceau  longitudinal  inférieur  >,  —  nous  croyons  que  ces  deux [aùMaui 
ne  font  qu*un. 

On  nous  dira  que  le  faisceau  longitudinal  est  un  faisceau  fort  bien  développé 
et  que  le  corps  genouillé  externe  ne  peut  guère  représenter  son  nojau  d'origine. 

(1)  Flechsig,  Weitcre  Mittcllungen  ûber  den  Stabkranz  des  menschlichcn  Grossbirns 
Neurologisches  Cenlralblatl,  XV,  1896. 

(2)  PnoBST,  Archiv  fur  Psychiatrie,  Bd  33, 1900.  —  Monats.  fur  Psychiatrie,  Bd  7. 4900. 
—  Jahrbiich  fur  Psychiatrie,  Bd  20,  1901.  —  Archiv  fur  Psychiatrie,  Bd  35.  —  Wico. 
Klinische  Wochenschrift,  1902. 

(3)  Redlich.  Zurvergleichenden  Anatomie  der  Associationsysteme  des  Gehims  der  Sau- 
gethiere.  Arbeilen  aus  dem  neurologxschen  Inst.  (Prof.  Obersteiner)  Band  XII,  1905. 

(4)  Mayexdorf,  Vom  Fasciculus  lougitudinalis  inferior.  Archiv.  f,  Psyeh ,  1903, 
t.  XXXVII. 
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A  cela  nous  répondrons  que  le  faisceau  longitudinal  est  beaucoup  plus  petit  que 
l'on  ne  pense.  II  est  facile  de  se  créer  des  illusions  sur  le  volume  d'un  faisceau 
dont  le  territoire  est  constamment  traverse  par  des  fibres  qui  ne  lui  appar- 
tienoent  pas.  Pour  entrer  dans  Ja  constitution  du  tapetum  et  de  la  coucbe  sagit- 
tale interne,  les  radiations  calleuses  et  les  radiations  tbalamiques  doivent  tra- 
?erser  le  faisceau  longitudinal  inférieur.  Ce  passage  de  fibres  débute  dans  le 
lobe  occipital  et  se  continue  sur  toute  l'étendue  comprise  entre  le  pôle  occipital 
elles  ganglions  de  la  base;  enfin,  au  niveau  du  carrefour  ventriculaire,les  radia- 
tions tbalamiques  et  genouillées  des  première  et  deuxième  circonvolutions  tem- 
porales ne  passent  pas  dans  la  couche  sagittale  interne,  mais  se  confondent 
aréoles  fibres  du  faisceau  longitudinal  et  concourent  avec  ces  dernières  à  former 
k  couche  sagittale  externe  fort  compliquée  de  cette  région.  11  est  donc  évident 
que  sur  des  coupes  norqaales,  on  ne  voit  pas  le  faisceau  longitudinal  tel  qu'il 
eiiste  en  réalité  ;  mais  lorsque  l'on  a  la  rare  chance  d'étudier  un  ramollissement 
strictement  localisé  â  Técorce,  disons,  de  la  troisième  circonvolution  temporale 
eldu  lobule  fusiforme,  les  courtes  fibres  d'association,  les  fibres  calleuses  et  les 
radiations  tbalamiques  qui  proviennent  de  ces  circonvolutions  sont  dégénérées, 
on  constate  que  la  couche  sagittale  externe  est  partout  traversée  par  de  petites 
raies  blanchâtres,  mais  qu'elle  renferme  encore  un  très  grand  nombre  de  fibres 
normales.  Ces  fibres  saines  sont  les  fibres  de  projection  corticipètes  de  cette 
coucbe,  elles  représentent  l'ensemble  des  fibres  qui  constituent  le  faisceau 
optique  central,  le  faisceau  longitudinal.  Ce  faisceau  existe  alors  à  l'état  de 
poreté  et  il  diffère  sensiblement  du  faisceau  longitudinal  d'une  coupe  nor- 
male. 

Nous  nous  crojons  donc  autorisé  à  déduire  de  toutes  ces  considérations  les 
conelusions  suivantes  : 

1)  Il  existe  un  faisceau  qui,  dans  le  lobe  temporal,  occupe  en  partie  la  couche 
sagittale  externe,  en  partie  la  couche  sagittale  interne  et  qui,  dans  le  lobe  occi- 
pital, constitue  la  presque  totalité  de  la  couche  sagittale  externe.  Ce  faisceau^ 
qui  représente  la  couronne  rayonnante  corticipète  du  lobe  occipital,  tire  son  ori- 
gine do  corps  genouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure 
calcarioe,  mais  surtout  dans  sa  lèvre  inférieure.  Nous  proposons  à  ce  faisceau 
le  nom  de  t  faisceau  optique  central  • ,  ou  mieux  encore,  celui  de  <  faisceau 
géniculo-calcarinien  i. 

2)  Ce  faisceau  doit  être  séparé  des  fibres  d'association  qui  envahissent 
constamment  son  territoire.  Si,  pour  des  raisons  de  simplicité,  l'usage  veut  que 
l'on  considère  comme  faisant  partie  d'un  faisceau  tout  ce  qui  ne  fait  que  le  tra- 
verser, nous  dirons  que  le  c  faisceau  longitudinal  inférieur  >  des  auteurs  clas- 
ûqoes  comprend  :  a)  le  c  faisceau  optique  central  >  et,  en  plus,  b)  un  certain 
nombre  de  fibres  d'association. 

3)  Quelle  que  soit  l'étendue  d'une  lésion  du  lobe  occipital,  tout  rentre  dans 
l'ordre  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  et  nous  n'admettons 
pas  Texistence  chez  l'homme  des  longues  fibres  d'association  des  auteurs. 

4)  Le  cingulum  n'a  pas  pour  fonction  de  relier  la  première  &  la  deuxième  cir- 
convolotion  limbique,  mais  de  relier  chacune  d'elles  aux  circonvolutions  de  la 
face  médiane  et  aussi  de  la  face  latérale  de  l'hémisphère  et  vice  versa.  Les  deux 
segments  du  cingulum,  segments  horizontal  et  inférieur  de  Beevor,  se  conti- 
nuent dans  le  lobe  occipital  où  ils  prennent  les  noms  de  faisceaux  de  Sachs  et 
de  Yialet. 

5)  Les  faisceaux  de  Sachs  et  de  Vialet  ne  sont  pas  propres  au  lobe  occipital, 
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mais  existent  également  dans  le  lobe  pariéto-temporal,  et  ne  sont  facilement 
décelables  qu'en  raison  de  la  con G guration  particulière  de  cette  région. 

Nous  tenons  à  remercier  ici  notre  cher  maître,  M.  Pierre  Marie,  de  la  bien- 
veillance  qu'il  nous  a  toujours  si  généreusement  témoignée  et  de  l'heureuse 
orientation  qu'il  a  donnée  à  nos  recherches. 

M"*  Dejerine.  —  Je  serai  brève  dans  ma  réponse  à  M.  le  présentateur.  Il 
faudrait  en  eiïet  discuter  chacun  de  ces  cas  isolément  non  sur  des  photographias 
mais  sur  les  coupes,  le  texte  devant  les  yeux,  et  l'ordre  du  jour  si  chargé  ne  me 
permet  pas  d'entrer  dans  les  détails.  Je  tiens  cependant  à  faire  observer  qu  il 
suffit  de  comparer  une  coupe  de  cerveau  normal  avec  les  photographies  que  l'on 
nous  présente  pour  se  rendre  compte  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  n'est 
pas  aussi  c  normal  >  dans  ces  cas  que  veut  bien  l'admettre  M.  Archambault,  la 
différence  de  volume  est  en  effet  considérable. 

M.  Archambault  admet  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  c'est-à-dire  la 
couche  sagittale  externe  tout  entière  du  lobe  occipito-temporal,  provient  de 
la  partie  externe  du  corps  genouillé  externe  :  cette  assertion  me  parait  de  prime 
abord  impossible  à  admettre  étant  donné  le  volume  considérable  de  la  couche 
sagittale  externe  comparé  au  petit  volume  de  la  partie  externe  du  corps  genouillé 
externe. 

Que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  reçoive  des  fibres  du  corps  genouillé 
externe  ou  lui  en  envoie,  la  chose  est  indiscutable  ;  M.  Dejerine  et  moi  l'avons 
indiqué  dans  le  tome  premier  de  notre  Anatomie  (p.  773)  et  avons  admis  que 
ces  fibres  occupent  dans  les  couches  sagittales  la  hauteur  de  la  deuxiènoe  cir- 
convolution temporale  et  de  la  deuxième  circonvolution  occipitale  (tome  II, 
p.  67)  ;  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  contienne  plus  de  fibres  de  pro- 
jections que  nous  ne  l'avons  admis  en  i895,  la  chose  est  évidente  et  nous 
sommes  revenus  sur  ce  sujet  en  1904  dans  le  tome  II  de  notre  Anatomie  (p.  12, 
65  et  cas  Courrière,  p.  409,  Bras,  p.  145  et  s.).  Mais  de  là  à  nier,  comme  le 
fait  l'auteur,  la  coexistence  de  l'imposante  masse  de  fibres  de  la  couche 
sagittale  externe  avec  le  thalamus  et  la  corticalité  temporale  et  à  ne  consi- 
dérer cette  masse  que  comme  formée  exclusivement  de  fibres  corticipètes  prove- 
nant du  corps  genouillé  externe,  il  y  a  loin.  Gomme  la  plupart  des  faisceaux 
du  névraxe  la  couche  sagittale  externe  comprend  en  effet  des  fibres  d'inégale 
longueur.  Dans  les  dégénérescences  partielles  consécutives  à  des  lésions  peu 
étendues,  l'arrivée  des  fibres  normales  réduit  forcément  le  champ  dégénéré,  et 
peut  parfois  le  masquer.  Rares  en  effet  sont  les  cas  dans  lesquels  on  observe 
une  dégénérescence  totale  de  toute  la  couche  sagittale  externe,  de  même  que 
sont  rares  les  lésions  corticales  qui  entraînent  une  dégénérescence  complète  de 
tout  le  pied  du  pédoncule  cérébral,  l  ne  viendrait  cependant  à  l'esprit  de  per- 
sonne de  nier  une  dégénérescence  de  la  voie  pyramidale,  parce  que  la  pjramide 
n'est  que  partiellemçnt  dégénérée. 

Les  opinions  de  M.  Archambault  ne  sont  pas  conformes  à  ce  que  nous  ensei- 
gnent nos  cas  personnels  ainsi  que  ceux  publiés  par  Vialet  et  Mbnakov,  Hens- 
chen,  Redlich,  Sachs,  Weber,  etc.:  elles  ne  me  paraissent  pas  démontrées  parles 
photographies  que  M.  Archambault  fait  passer  sous  nos  yeux. 

Note  additionnelle.  —  Depuis  la  séance,  M.  Archambault  a  eu  Tamahilité  de 
mettre  à  ma  disposition  les  coupes  de  deux  de  ses  cas  et  de  m'envojer  les  con- 
clusions de  son  travail.  Elles  ne  m'ont  pas  convaincu  et  je  persiste  à  croire  que 
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le  segment  postériear  de  la  couroDBe  rayonnante  se  comporte,  Tis-à-^is  dés 
fibres  géniculo-calcariniennes,  comme  se  comporte  le  segment  moyen  de  cette 
couronne  vis-à-vis  des  fibres  pyramidales.  De  même  que  ces  dernières  sont  mé- 
langées dans  leur  trajet  à  travers  le  centre  ovale  et  le  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne  avec  des  fibres  plus  courtes  qui  s'arrêtent  dans  le  thalamus  ou 
en  proviennent  (fibres  corticifuges  et  corticipèles),  de  même  les  fibres  géniculo- 
calcariniennes  sont  mélangées  dans  la  couche  sagittale  externe  avec  des  fibres 
provenant.de  territoires  corticaux  autres  que  la  scissure  calcarine  (pointe, 
faces  externe  et  inféro-interne),  ou  de  régions  thalamiqucs  autres  que  le  corps 
genoaillé  externe,  telles  que  le  pulvinar,  par  exemple.  La  dégénérescence  si 
intense  de  la  couche  sagittale  externe  que  Ton  observe  à  la  suite  de  lésions  inté- 
ressant les  centres  optiques  primaires  ou  la  partie  inférieure  du  segment  sous- 
lenticulaire  de  la  capsule  interne,  peut  être  suivie,  non  seulement  dans  la  région 
calcarine,  mais  encore  dans  toute  la  convexité  occipitale  (voy.  nos  cas  Cagerj 
et  Daatriche) .  Lorsque  la  couche  sagittale  externe  est  sectionnée  dans  les  lésions 
occipitales,  sa  dégénérescence  peut  être  suivie  dans  le  segment  temporal  de  cette 
couche  jusqu'au  voisinage  du  pôle  temporal  et  de  là  par  les  segments  rctro  et 
sous-lenticulaires  de  la  capsule  interne  dans  le  pulvinar  et  le  corps  genouillé 
externe.  Les  lésions  du  pli  courbe  retentissent  également  sur  la  couche  sagittale 
externe. 

Bien  que  le  contingent  géniculo-calcarinien  soit  très  grand,  on  ne  peut  donc 
dire  que  ces  fibres  forment  la  totalité  ou  la  presque  totalité  de  la  couche  sagit- 
tale externe. 

X.  Origine  périphériq[ue  des  Hallucinations  des  Membres  Amputés, 

par  MM.  Souques  et  Poisot. 

Au  cours  de  recherches  entreprises  sur  les  moignons  d'amputation,  nous 
avons  été  appelés  incidemment  à  nous  occuper  des  hallucinations  des  membres 
amputés. 

Tout  a  été  dit  ou  à  peu  près  sur  les  caractères  de  ces  hallucinations,  mais 
leur  palhogénie  prête  encore  à  discussion. 

A  cet  égard,  deux  opinions  sont  en  présence  :  l'une  admet  l'origine  périphé- 
rique de  ces  hallucinations;  l'autre,  leur  point  de  départ  central. 

Le  professeur  Pitres  s'est  fait  le  défenseur  de  la  première  opinion  et  en  a 
donné  des  preuves  très  suggestives,  que  nos  recherches  confirment  entière- 
ment. 

Nous  avons  examiné  20  amputés,  18  hommes  et  2  femmes.  Tous,  à  l'exception 
de  2,  ont  présenté  ou  présentent  des  hallucinations  du  moignon  :  i2  en  ont 
actuellement,  6  qui  en  ont  eu  au  début  n'en  présentent  plus  aujourd'hui. 

Nous  avons  repris,  sur  quelques-uns  de  ces  amputés,  les  expériences  fonda- 
mentales de  Pitres  (1). 

Chez  nos  six  amputés  qui  n*ont  plus  d'hallucinations,  nous  avons  excité  par 
le  coorant  faradique  la  cicatrice  et  le  moignon,  suivant  la  méthode  de  Wcir- 
Milcbell.  Chez  quatre  d'entre  eux  cette  excitation  n*a  pas  réveillé  les  halluci- 
nalions,  ce  qui  prouve,  pour  le  dire  en  passant,  que  ce  réveil  n'est  pas  aussi 
iréquent  qu'on  l'admet.  11  s'agissait  d'amputés  d'ancienne  date,  ayant  présenté 

1.  Pitres,  Étude  sur  les  sensations  illusoires  des  amputes,  Annales  médico-psycholo- 
m^,  im,  3«  série,  V. 
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des  sensations  illusoires  de  durée  variable,  depuis  longtemps   complètemcnl 
éteintes  : 

Bai...,  74  ans,  amputé  du  bras  gaucho  on  1887.  II  a  eu  des  liallucinations  pcodaot 
huit  à  dix  ans.  11  ne  lui  reste  que  dos  douleurs  vives  du  moignon  et  un  névrome  dont  la 
pression  provoque  des  irradiations  douloureuses  uniquement  ascendantes.  Pas  de  réveil 
par  le  courant,  ni  par  la  piqûro  de  la  cicatrice,  ni  par  la  pression  du  névrome. 

Ru...,  71  ans,  amputa  de  la  cuisse  droite  depuis  23  ans;  n*a  eu  d'hallucinations  neltci 
que  pendant  la  première  année. 

Duf...,  4G  ans,  amputé  de  la  cuisse  gaucho  depuis  26  ans;  a  eu  des  hallucioatioDS 
vagues  et  peu  intenses  pendant  quelques  années  seulement. 

Bal...,  69  ans,  amputé  de  la  jambe  droite  depuis  13  ans,  a  eu  des  hallucinations  durant 
deux  ans  environ. 

Chez  les  deux  autres  le  courant  faradiquc  a  très  nettement  réveillé  los  hallucinatioQs 
disparues  depuis  longtemps. 

Ob...,  65  ans,  amputé  do  la  jambe  droite  depuis  10  ans;  a  eu  des  hallucinations  nettes 
pendant  six  semaines;  il  n*en  a  jamais  eu  depuis;  elles  reparaissent  nettement  sous  t'io- 
fluence  de  Texcitation  électrique. 

Al...,  amputé  depuis  11  ans  de  la  Jambe  gauche,  a  eu  dos  hallucinations  peu  nettes  pen- 
dant les  deux  premiers  mois;  elles  reparaissent  très  vives,  sous  l'influence  du  courant, 
étonnant  le  malade  par  leur  netteté.  Après  une  injection  sous-cicatricielle  de  deux 
centimètres  de  la  solution  de  cocaïne  à  1  pour  100,  le  courant  furadique  ne  réveille  plus 
les  hallucinations. 

Parmi  nos  douze  amputés  a^-ant  actuellement  des  sensations  illusoires,  six 
n'ont  pu,  pour  des  raisons  indépendantes  de  notre  volonté,  être  soumis  k  l'anes- 
thésie  locale. 

Chez  les  six  autres,  nous  avons  pratiqué  Tinjection  de  cocaïne  sous  la  cica- 
trice et  obtenu  un  résultat  constant  :  à  savoir  la  disparition  complète  de  toutes 
les  hallucinations.  Voici  en  deux  mots  ces  observations  : 

Ten...,  46  ans,  amputé  du  bras  droit  en  1900;  a  eu  pendant  trois  ans  des  hallucinations 
très  nettes,  aujourd'hui  intermittentes  et  moins  accentuées  :  son  bras  lui  parait  tombant, 
de  même  longueur  que  l'autre,  sa  main  est  à  demi-fermée;  on  contractant  son  moignon, 
il  lui  semble  qu'il  nous  tend  la  main.  La  piqûro  de  la  cicatrice  n'est  pas  rapporlc'e  aux 
doigts.  Au  moment  de  l'examen,  il  ne  présentait  pas  d'hallucinations;  dès  qu'on  fait 
passer  le  courant,  il  dit  bcntir  nettement  sa  main,  les  doigts  serrés,  l'avanl-bras  ea 
flexion.  Le  courant  appliqué  sur  lo  bord  externe  do  la  cicatrice,  puis  sur  le  bord  interne, 
puis  au  milieu,  provoque  respectivement  des  fourmillements  dans  le  pouce,  dans  le  petit 
doigt,  dans  les  doigts  du  milieu;  si  on  applique  l'électrode  sur  le  moignon,  en  dedans  et 
en  arrière,  il  sent  des  fourmillements  sur  la  peau  de  l'avant-bras.  La  projection  sur  lo 
fantôme  remonte  à  mesure  que  l'excitation  électrique  remonte  sur  lo  moignon. 

L'injection  de  doux  centimètres  cubes  do  la  solution  de  cocaïne  à  1  pour  100  amène 
rapidement  l'atténuation  puis  la  disparition  complète  de  ces  hallucinations. 

Faisant^alors  repasser  le  courant  sur  la  cicatrice  ou  sur  le  moignon,  nous  no  pouvons 
plus  faire  reparaître  la  sensation  illusoire  du  membre,  et  les  fourmillements  oe  sont 
perçus  qu'au  point  d'application  de  l'élcclrodo. 

Duh....  42  ans,  amputé  de  la  cuisse  gauche  en  1901;  a  des  hallucinations  nettes, 
presque  constantes;  il  sent  tous  les  segments  du  membre  absent,  surtout  le  pied. 

Le  passage  du  courant  avive  les  hallucinations  et  les  rend  plus  nettes  encore.  L'injec- 
tion de  quatre  centimètres  cubes  de  la  solution  de  cocaïne  amène,  en  15  minutes,  la  dis- 
parition complète  des  sensations  illusoires. 

Pass...,  67  ans,  amputé  de  la  jambe  droite  en  1879.  Les  hallucinations  ont  toujours  per- 
sisté depuis  26  ans,  mais  elles  sont  moins  accusées  aujourd'hui  qu'au  début.  Il  sent  son 
pied  et  sa  jambe,  qu'il  dit  de  même  volume  et  de  même  forme  que  du  côté  sain;  le  pied 
suit  les  mouvements  du  moignon;  il  peut  lui  faire  prendre  différentes  positions  et  impri- 
mer des  mouvements  volontaires  aux  orteils.  Quand  il  marche  avec  son  pilon,  il  sent  son 
pied  en  arrière,  la  jambe  pliée  à  angle  droit  (il  marche  sur  son  genou,  le  moignon  plié); 
<iuand  il  est  étendu,  le  fantônie  lui  parait  allongé  à  côté  du  membre  sain. 

L'injection  do  quatre  centimètres  cubes  do  la  solution  de  cocaïne  amène,  après  ane 
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courta  période  d'exallalioii  des  hallucinations,  leur  diminution,  puis  leur  disparition  com- 
pldle  en  trois  quarts  d*iieurc.  il  est  très  étonné  d'avoir  perdu  sa  jambe  et  son  pied,  pour 
la  preniiére  fois  depuis  26  ans.  Quatre  heures  après,  il  a  de  nouveau  la  sensation  vague  do 
iOQ  pied;  elle  s'accentue  jusqu*&  la  réapparition  complète  des  hallucinations. 

X...,  sourd-muet;  désarticulation  do  Tépaule  gauche  en  4894.  A  des  hallucinations  du 
membre  absent,  que  le  courant  électrique  exagère;  il  fait  comprendre  d'une  façon  très 
expressive  qu'elles  disparaissent  quelques  minutes  après  l'injectiou  de  deux  centi- 
grammes de  cocaïne,  pratiquée  au  niveau  do  la  cicatrice. 

Beb...,  14  ans,  amputé  de  la  cuisse  droite  il  y  a  sept  ans.  11  a  toujours  eu  des  hallucina- 
tions depuis  son  amputation.  Actuellement  il  a  la  sensation  de  son  pied,  surtout  des 
orteils,  qui  lui  paraissent  collés  au  moignon.  Une  injection  d*un  centimètre  cube  de  la 
solution  de  cocaïne  amène  assez  rapidement  la  disparition  des  hallucinations  qui  repa* 
raissent  trois  heures  après. 

Henriette  Ch....  23  ans,  amputée  do  la  jambe  droite  depuis  trois  ans,  a  des  hallucina- 
tions spontanées  intermittentes  et  des  hallucinations  provoquées  par  le  courant  électrique 
et  par  la  piqûre.  La  piqûre  de  la  partie  externe  do  la  région  cicatricielle  provoque  des 
douhurs  dans  le  petit  orteil  ;  celle  de  la  partie  interne,  des  sensations  douloureuses  dans 
le  gros  orteil;  la  piqûre  de  la  région  sus-cicatricielic,  des  douleurs  dans  le  cou-de-pied; 
celle  do  la  région  sous-cicalricielle  des  sensations  }\  la  plante  du  pied.  A  quelques  centi- 
mètres de  la  région  cicatricielle,  la  piqûre  est  perçue  in  situ.  11  faut  ajouter  que  la  malade 
remue  volontairement  le  pied,  le  gros  et  le  petit  orteil. 

Une  injection  de  cocaïne  supprime  toutes  les  hallucinations,  sensitives  ou  psycho* 
motrices.  Kn  faisant  une  sorte  de  conlre-expérionco.  c'est-à-dire  en  injectant  la  solution 
cocaîniquc  exclusivement  sous  la  partie  externe  de  la  cicatrice,  on  supprime  seulement 
les  liallucinations  du  petit  orteil  :  la  malade  est  incapable  de  le  mouvoir  volontairement, 
et  la  piqûre  de  la  partie  externe  de  la  cicatrice  no  réveille  plus  aucune  sensation  dans  cet 
orteil.  Par  contre,  les  hallucinations  sensitives  et  psycho-motrices  du  gros  orteil,  par 
exemple,  ne  sont  pas  modifiées.  C'est  là  une  preuve  encore  plus  démonstrative,  si  pos- 
Hble,  de  l'origine  périphérique  des  hallucinations  du  moignon. 

Eq  résumé,  rinjection  de  cocaïne  a  amené  6  fois  sur  6  la  disparition  complète 
du  membre  fantôme.  Le  courant  faradiquc  qui,  avant  l'injection,  exaltait  mani- 
festement les  hallucinations,  a  été  impuissant  à  les  faire  reparaître  pendant  la 
phase  d'anesthésie  cocaïnique.  Sous  ce  rapport,  nos  expériences  sont  tout  &  fait 
confirmatives  de  celles  de  Pitres. 

Ces  ingénieuses  injections  sous-cicatrîciellcs  de  Pitres  avaient  été  reprises 
par  M.  le  professeur  Raymond  (1),  chez  un  malade  amputé  du  poignet,  qui 
avait  des  hallucinations  de  la  main;  mais  l'expérience  n'avait  pas  complète- 
ment réussi  :  la  perception  du  membre-fantôme  persista  après  l'injection  de 
''ocaîne;  elle  était  cependant  diffuse,  t  barbouillée  »;  le*  résultat  fut  de  rendre 
moins  précise,  pendant  quelques  minutes»  la  perception  des  hallucinations;  c  le 
malade  ne  pouvait  plus  dire  comment  ses  doigts  étaient  placés,  seul  le  pouce 
éliil  parfaitement  perçu  » . 

MM.  Sicard  et  Gulbenkian  (2),  chez  un  amputé  du  bras  qui  avait  la  sensation 
illusoire  de  son  membre  fantôme,  injectèrent  quatre  centigrammes  de  cocaïne 
sous  la  cicatrice;  la  notion  du  membre  ne  disparut  pas,  malgré  l'anesthésie 
ncatricielle;  elle  ne  devint  même  pas  diffuse,  mais  les  piqûres  au  niveau  du 
moignon  n'étaient  plus  rapportées  à  l'extrémité  imaginaire,  comme  elles 
l'étaient  avant  l'injection. 

Comment  expliquer  ce»  échecs? 

Dans  le  cas  de  M.  Raymond,  il  existait  un  névrome  situé  à  trois  centimètres 
au-dessus  de  la  cicatrice.  «  Les  piqûres  disposées  le  long  de  la  cicatrice,  dit  cet 

<1   RiYvo.xD,  CUnique  des  maladies  du  système  nerveux,  4o  série,  p.  449,  leçon  du  3  juin 
i)  <îrLscxKiAM,  Hallucinations  du  moignon.  Thèse  de  Paris,  1902. 
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auteur,  n*ont  pu  cerlainemeot  atteindre  les  filets  nerveux  plus  profonds,  peut- 
être  très  éloignés.  • 

Dans  le  cas  de  MM.  Sicard  et  Gulbenkian  il  y  avait  une  névrite  ascendante 
limitée  :  le  tronc  nerveux  é( ait  douloureux  à  une  certaine  distance  de  la  cicatrice. 
Il  est  donc  probable  que,  dans  ces   observations,    Tanesthésie   cocaînique 
n'avait  pas  atteint  les  extrémités  nerveuses  irritées,  point  de  départ  des  hallu- 
cinations. 

Bref,  qu'il  y  ait  diminution  ou  modification  des  hallucinations,  comme  dans 
les  cas  de  Rajmond,  Sicard  et  Gulbenkian,  ou  suppression  totale  comme  dans 
les  observations  de  Pitres  et  les  nôtres,  il  s'agit  là  de  faits  en  faveur  de  l'origine 
périphérique. 

Il  est  inutile  d'insister  davantage  sur  ce  point. 

Nous  devons  admettre  que  les  excitations  d*origine  cicatricielle  ou  péricicatri- 
cielle,  transmises  à  l'écorce  cérébrale,  réveillent  les  anciennes  images  et  consti- 
tuent le  potn(  de  dépari  des  hallucinations  du  moignon.  Il  suffit  en  effet  que 
l'anesthésie  cocaînique  supprime  ces  excitations  périphériques  pour  que  l'hallu- 
cination disparaisse  et  ne  puisse  plus  être  réveillée  même  par  le  courant  fara- 
dique. 

Nous  avons  observé  trois  faits  où  les  hallucinations  psjcho-motrices  et  les 
mouvements  du  fantôme  ont  disparu  sous  l'influence  de  l'anesthésie  locale. 

T...,  avant  l'injection,  pouvait  tendre  volontairement  sa  main-fantôme  et 
serrer  la  nôtre;  après  l'injection  il  ne  peut  plus  le  faire;  il  crispe  volontairement 
son  moignon,  mais  cette  crispation  n'est  plus  reportée  dans  la  main  qu'il  ne  sent 
plus. 

Duh...,  qui  pouvait  imprimer  à  sa  jambe,  à  son  pied,  à  ses  orteils  des  mou- 
vements volontaires,  est  incapable,  après  l'anesthésie,  d'exécuter  ces  mouve- 
ments. 

Henriette  Gh...  est  incapable  de  remuer  son  petit  orteil  après  l'anesthésie  de 
la  partie  externe  de  la  région  cicatricielle. 

L'existence  d'hallucinations  psycho-motrices  n'est  donc  pas  en  faveur  de  la 
théorie  centrale  ou  psychique  pure,  ainsi  que  l'ont  prétendu  certains  auteurs. 
puisque  l'anesthésie  locale  suffit  à  les  supprimer  et  que  la  volonté  est  incapable 
dès  lors  de  les  rappeler. 

L'existence  d'hallucinations  visuelles  serait-elle  en  faveur  de  la  théorie  cen- 
trale? Oui,  d'après  Reny  (1),  qui  en  rapporte  quatre  exemples. 

Nous  avons  observé  nous-mêmes  un  fait  d'hallucination  visuelle.  Il  s'agit  d'une 
femme,  F...,  63  ans,  amputée  du  bras  droit,  il  y  a  deux  ans. Elle  a  les  halluci- 
nations classiques;  elle  dit,  en  outre,  qu'une  fois  pendant  quelques  secondes,  la 
nuit,  elle  a  vu  sa  main  toute  blanche,  avec  les  cicatrices  (elle  avait  été  amputée 
à  la  suite  d'un  phlegmon  incisé  de  la  main).  Nous  ferons  remarquer  qae  cette 
hallucination  ne  s'est  produite  qu'une  fois,  qu'elle  s'est  produite  au  commence- 
ment du  sommeil  et  qu'elle  a,  somme  toute,  les  caractères  des  hallucinations 
hypnagogiques. 

De  quatre  cas  de  Reny,  deux  ont  ce  même  caractère  d'hallucination  hypna- 
gogique,  survenant  la  nuit  lorsque  le  sujet  s'éveille.  Dans  le  troisième,  il  s'agit 
d'hallucinations  visuelles  nettes  et  claires,  mais  qui,  écrit  l'auteur,  «  s'obscur- 
cissent lorsqu'on  enlève  au  sujet  son  appareil  prothétique.  »  Quant  au  quatrième 
cas,  il  concerne  un  amputé  du  bras,  présentant  dans  le  moignon  un  névrome. 

(1)  Reny.  —  Contribution  à  l'étude  des  membres  fantômes.  Thèse  de  Nancy,  1899. 
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c  La  première  fois  que  nous  l'examiDions,  dit  Reny,  tout  d'ud  coup  il  s'écria  : 
mon  bras  me  saute  aux  jeux.  Cette  vision  correspondait  k  une  pression  que  ' 
nous  exercions  sur  le  névrome  et  durait  le  temps  de  la  compression.  Nous  avons 
répété  plusieurs  fois,  dans  une  séance  ultérieure,  la  même  manœuvre  et  nous 
aTons  toujours  obtenu  le  même  résultat.  Il  voyait  son  bras  étendu  presque  hori- 
zontalement, de  même  longueur,  de  même  couleur  que  le  bras  sain.  » 

En  résumé,  dans  deux  observations  de  Reny,  comme  dans  la  nôtre,  les  hal- 
lucinations sont  d'ordre  hjpnagogique  et  n*ODt  aucune  valeur  pour  l'explication 
de  la  pathogénie  des  sensations  illusoires  des  amputés.  Quant  aux  deux  autres, 
elles  prouvent  très  nettement,  à  notre  avis,  malgré  Tavis  contraire  de  l'auteur, 
Torigine  périphérique  de  ces  hallucinations. 

Est-ce  à  dire  que  le  cerveau  n'entre  pour  rien  dans  la  pathogénie  des  halluci- 
nations des  membres  amputés?  Évidemment  non.  G^est  dans  le  cerveau  que  res- 
tent emmagasinées  les  anciennes  images  tactiles,  musculaires,  articulaires, 
osseuses,  etc.,  du  membre  amputé;  c'est  lui  qui  les  associe  et  les  extériorise.  Il 
est  donc  Torgane  essentiel  des  hallucinations,  mais  encore,  faut-il  que  l'excita- 
tion des  nerfs  du  moignon  en  provoque  la  reviviscence  ou  le  réveil. 

Comment  expliquer  l'absence  de  reviviscence  chez  des  sujets  ayant  eu  autre- 
fois des  hallucinations  spontanées  ?  Il  est  possible  que  chez  eux  les  images  an- 
eiennes  soient  devenues  trop  faibles,  pour  pouvoir  être  rappelées  par  l'excita- 
tion cicatricielle  ou  par  le  courant  faradique,  comme  certaines  plaques  photo- 
graphiques trop  peu  impressionnées  restent  incapables  de  donner  une  image 
nette  sous  l'action  des  réducteurs. 

Pour  expliquer  l'absence  complète  de  toute  hallucination  chez  quelques 
amputés,  la  même  hypothèse  pourrait  être  invoquée.  M.  Pitres  admet,  au  con- 
traire, que  la  cicatrisation  a  été  parfaite,  qu'il  n'y  a  ni  névrome,  ni  névrite,  ni 
expansion  nerveuse  dans  la  cicatrice;  qu'il  ne  part  en  un  mot  aucune  excitation 
de  la  périphérie  vers  les  centres. 

L'absence  probable  d'hallucinations  dans  le  cas  d'amputation  congénitale  serait 
incapable  de  plaider  en  faveur  de  l'une  ou  l'autre  hypothèse.  Ici,  en^ effet,  les 
images  centrales  n'ayant  jamais  existé,  la  reviviscence  est  évidemment  impos- 
sible. L'étude  des  amputations  congénitales  est  du  reste  à  faire  à  ce  point  de 
vue.  Pitres  ajoute  en  note  les  deux  lignes  suivantes  :  c  L'illusion  manquait  éga- 
lement dans  un  cas  d'amputation  congénitale  du  bras  gauche  que  j'ai  eu  occa- 
sion de  voir  récemment.  >  De  notre  côté,  nous  avons  observé  un  cas  compa- 
rable, puisqu'il  s'agit  d'une  amputation  double  des  mains,  pratiquée  à  l'âge  de 
deux  mois  :  D...,  46  ans,  eut  les  deux  mains  brûlées  à  deux  mois  et  fut  amputé 
aussitôt  après.  Cet  enfant  n'a  jamais  eu  aucune  espèce  d'hallucination.  11  est 
impossible  d'en  provoquer  tant  par  la  piqûre  de  la  cicatrice,  que  par  l'excitation 
faradique. 

Nous  signalerons,  en  terminant,  que  l'anesthésie  cocaïnique  peut  avoir  une 
heureuse  influence  dans  certains  cas  :  chez  un  de  nos  amputés  qui  avait  des 
douleurs  très  vives  dans  le  moignon  et  des  crises  fréquentes  de  secousses  convul- 
sives  &  l'occasion  de  tous  les  mouvements,  une  injection  de  quatre  centigrammes 
de  cocaïne  a  fait  cesser  et  les  douleurs  et  les  secousses  qui  ont  complète- 
ment disparu  depuis  un  mois,  encore  que  le  fantôme  ait  reparu  quatre  heures 
après  l'injection.  Nous  pensons  qu'il  y  a  là  un  traitement  à  essayer  dans  les 
cas  douloureux  et  rebelles  de  névralgie  et  de  chorée  des  moignons  chez  les 
amputés. 
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.XI.  Deux  cas  d'Hétérotopie  du  Cervelet  dans  le  canal  rachidien,  par 

M.  Alquier. 

J'ai  rhonneur  de  présenter  deux  cas  analogues  à  celui  que  le  D'  Nageotte  a 
publié,  le  mois  dernier,  à  la  Société  de  Biologie,  sous  le  nom  d'Hétérotopie  céré- 
belleuse dans  le  canal  rachidien.  Comme  celui  de  M.  Nageotte,  les  deux  malades 
étaient  porteurs  de  tumeurs  encéphaliques  :  volumineux  sarcome  cérébral  chez 
l'un,  gros  tubercule  protubérantiel  chez  l'autre.  Dans  les  deux  cas,  il  j  avait 
engagement  des  lobes  amjgdaliens  du  cervelet  dans  le  trou  occipital  ;  Tincision 
de  la  dure-mére  spinale  permit  de  constater  la  présence  de  masses  irrégulières, 
ajrant  l'aspect  extérieur  et  la  structure  du  cervelet  avec  lequel  elles  se  continuent; 
situées  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  non  revêtues  de  pie-mére,  ces 
masses  s'étalent  sur  la  face  postérieure  de  la  moelle  dans  toute  la  région  cervi- 
cale, empiétant  sur  la  région  dorsale  supérieure  :  elles  envoient  de  nombreux 
prolongements  qui  s'engagent  entre  les  racines  et  viennent  faire  saillie  sur  la 
face  antérieure  de  la  moelle.  Leur  aspect  n'est  pas  identique  dans  les  deux  cas, 
dans  le  premier  il  s'agit  d'une  sorte  d'écoulement  de  diverses  circonvolutions 
cérébelleuses  des  deux  lobes  latéraux,  vers  le  canal  rachidien  :  on  trouve  une 
série  de  masses  irrégulières  dont  le  volume  varie  de  celui  du  haricotà  celui  d'une 
forte  noisette,  réunies  entre  elles  par  de  minces  filaments;  cet  aspect  est  ana- 
logue à  celui  décrit  par  le  D'  Nageotte  ;  dans  ce  cas  les  masses  cérébelleuses 
intra-rachidiennes  apparaissent  au  microscope  constituées  par  des  circonvolu- 
tions irrégulièrement  fragmentées.  Dans  le  second  cas,  l'aspect  est  tout  autre;  il 
s'agit  d'une  tumeur  unique,  effilée  à  sa  partie  supérieure  qui  est  reliée  au  cer- 
velet par  un  très  mince  pédicule,  et  renflée  à  sa  partie  inférieure,  où  elle  atteint 
un  diamètre  légèrement  supérieur  à  celui  de  la  moelle;  de  gros  bourgeons  large- 
ment pédiculisés  s'engagent  entre  les  racines.  Au  microscope,  la  structure  est 
celle  de  circonvolutions  cérébelleuses  adultes,  régulièrement  disposées,  de  volume 
légèrement  inférieur  à  celui  des  circonvolutions  du  cervelet,  la  tumeur  princi- 
pale est  entourée  de  quelques  petits  fragments  détachés,  beaucoup  plus  rares 
que  dans  le  premier  cas. 

L'interprétation  de  ces  faits  me  semble  très  délicate.  S'agit-il  de  lésions  cada- 
vériques? Les  autopsies  ont  été  faites  l'été  par  un  temps  chaud;  mais  la  moelle 
a  été  enlevée  avant  le  cerveau,  ce  qui  exclut  tout  traumatisme  direct,  dont  nous 
pouvons  d'ailleurs  affirmer  l'absence  complète;  l'intégrité  des  pièces  et  des 
coupes  histologiques  que  voici  en  fait  foi.  Ces  deux  autopsies  avaient  été  pré- 
cédées d'une  injection  de  formol  faite  par  l'orbite,  quelques  heures  après  la 
mort;  dans  le  deuxième  cas,  l'injection  n'avait  pas  pénétré  jusque  dans  le  canal 
rachidien,  ce  qui  semble  dû  à  l'existence  du  tubercule  protubérantiel,  avant 
aplati  la  protubérance  contre  le  trou  occipital,  comme  le  montrent  nettement  les 
photographies  que  voici,  et,  probablement  déterminé  l'engagement  du  cer- 
velet. D'ailleurs,  sur  prés  de  deux  cents  autopsies  que  j'ai  pratiquées  depuis 
quatre  ans  à  la  Salpêtrière,  je  n'ai  jamais  constaté  même  l'ébauche  de  sem- 
blables lésions,  bien  que  l'injection  de  formol  par  l'orbite  soit  faite  dans  les 
mêmes  conditions  sur  presque  tous  les  cadavres.  Enfin  il  existait,  dans  le  second 
cas,  de  nombreuses  adhérences  entre  la  tumeur  cérébelleuse  et  la  pie-mère  spi- 
nale :  ce  fait  semble  exclure,  dans  ce  cas  tout  au  moins,  la  possibilité  d'une 
lésion  cadavérique. 

M.  Nageotte  a  cru  pouvoir  rapporter  le  cas  par  lui  observé  à  une  hétérotopic 
cérébelleuse  par  vice  de  développement;  nous  ferons  simplement  remarquer 
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que,  dao8  les  deux  faits  actuels,  la  structure  des  masses  cérébelleuses  intra-rachi- 
diennes  est  identique  à  celle  du  cervelet.  Un  degré  de  développement  aussi 
miicé  ne  cadre  peut*élre  pas  très  bien  avec  rhjpothèse  de  malformations 
embrjonDaires. 

Dans  le  cas  de  M.  Nageotte  comme  dans  les  nôtres,  Tautopsie  a  révélé  la  pré- 
sence de  tumeurs  encéphaliques  ;  peut-on  penser  à  une  migration  de  portions 
peut-être  moins  résistantes  du  cervelet  sous  l'influence  de  ces  tumeurs? 

Telles  sont  les  diverses  hypothèses  que  Ton  peut  émettre.  Je  n'oserais  choisir 
entre  elles,  n'ajant  trouvé  aucun  argument  décisif  permettant  d'adopter  l'une 
ou  Fautrc. 

M.  Pierre  Marie.  —  J'ai  eu  l'occasion  de  voir  un  bon  nombre  de  cas  de  ce 
genre:  à  mon  avis,  il  s'agit  d'un  traumatisme  d'autopsie  qui  a  projeté  une  por- 
tion du  cervelet  à  travers  le  trou  occipital,  c'est  donc  une  lésion  post  mortem. 

M.  SicARD.  -^  Ne  pourrait-on  invoquer,  puisqu'il  s'agit  de  néoplasie  cérébrale, 
rinfluence  d'une  forte  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui,  d'une 
façon  lente  et  progressive  (puisque  M.  Alquîer  n'a  pas  constaté  de  déficit  cérébel- 
leux), aurait  provoqué  l'engorgement  des  amygdales?  J'ai  souvenir  que  lors  des 
injections  sous  pression  de  liquides  aqueux  dans  la  cavité  sous-arachnoldienne 
de  chiens,  j'ai  vu  cet  engorgement  manifeste  et  très  accusé  des  lobules  amygda- 
liens  au  niveau  du  canal  vertébral. 

xn  Un  cas  de  maladie  de  BasedoTV  traité  par  le  Sérum  de  mouton 
Éthsrroîdé  (antithyréoiLdine  de  Mœbius),  par  M.  0.  Crouzon. 

Le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  par  le  sérum  d'animaux  élhyroïdés 
n'est  pas  nouveau  :  il  date  des  recherches  de  Ballet  et  Enriquez.  Cependant  les 
travaux  récents  de  Sainton  et  Pisante  (1),  de  Breton  (2),  de  Hallion  (3)  nous 
amènent  à  exposer  les  résultats  du  traitement  d'un  cas  de  maladie  de  Basedow 
par  l'antithyréoldine  de  Môbius. 

L'antitbyréoldine  de  Môbius  est  du  sérum  de  mouton  éthyroïdé  (six  mois  avant 
la  saignée)  auquel  on  ajoute  5  pour  100  d'acide  phénique.  On  administre  ce. 
^êrumpar  la  bouche  à  des  doses  variant  de  vingt  gouttes  à  5  ce.  par  jour.  Ce 
•érurn  a  été  employé  fréquemment  à  l'étranger,  surtout  en  Allemagne.  En 
France,  Sainton  et  Pisante  l'ont  employé  dans  un  de  leurs  trois  cas,  mais  à  de 
faibles  doses  et  ont  obtenu  cependant  une  amélioration. 

Il  V  a  deux  ans,  nous  avons  eu  l'occasion  de  voir  les  résultats  obtenus  & 
Edimbourg  par  M.  Alexandre  Bruce  sur  une  malade  de  son  service  atteinte  d'un 
goitre  exophtalmique  avec  amaigrissement  considérable  :  l'amélioration  fut 
extrêmement  rapide. 

Aussi  depuis  cette  époque,  avons-nous  entrepris  le  traitement  par  le  sérum  de 
Môbius  sur  une  malade  de. vingt-deux  ans,  atteinte  de  goitre  exophtalmique 
L'pique,  héréditaire. 

En  1903-1904,  de  décembre  à  avril,  nous  avons  donné  l'antithyréoldine  à  des 
doses  progressives  jusqu'au  maximum  de  90  gouttes  par  jour.  Les  modifications 
portèrent  sur  le  goitre  et  sur  le  pouls.  Les  dimensions  du  cou  à  la  base  dimi- 
nuèrent progressivement  de  40  cm.  5  à  36  centimètres  en  trois  à  quatre  mois. 

M)  Sairtox  et  Pisante.  Revue  neurologique,  2  novembre  1904.  Pisante,  Thèse  de  Paris, 
1904 

'2)BwTox,  Gazette  des  Hôpitaux,  2  octobre  1905. 
<3)  Hallion.  Presse  Médicale,  l»'  novembre  1905. 
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Les  dimensions  du  cou,  &  la  partie  supérieure,  pendant  la  même  période,  tom- 
bèrent de  38,5  à  34  cm.  Le  pouls  subit  pendant  quelque  temps  des  modiCca- 
lions  :  de  110  il  descendit  à  88,  mais  cette  amélioration  ne  se  maintint  pas.  Les 
autres  symptômes  ne  s'étaient  pas  oiodiQés.  Pendant  les  mois  qui  suivirent  le 
traitement  par  le  sérum  de  Môbius,  le  goitre  reprit  son  volume. 

Plus  récemment  (septembre-novembre  1905)  nous  avons  repris  le  traite- 
ment chez  la  même  malade  en  commençant  par  20  gouttes  par  jour;  en  élevant 
la  dose  de  5  gouttes  par  jour,  nous  avons  atteint  le  maximum  de  90  gouttes 
(environ  5  ce.)  que  nous  avons  maintenu  pendant  dix  jours.  Voici  les  résultats 
que  nous  avons  obtenus  :  les  dimensions  du  cou  étaient  respectivement  à  la 
base  et  à  la  partie  supérieure  de  40  cm.  et  de  36,5;  elles  tombèrent  progressi- 
vement pendant  les  dix  premiers  jours  à  37  cm.  et  à  34  cm.,  puis  ne  se  sont 
plus  modifiées  jusqu'à  la  On  du  traitement.  Le  pouls,  qui  était  de  124  à  la 
minute  au  début,  a  été  tantôt  de  130,  132,  128,  120  pendant  la  plus  grande 
partie  du  traitement  :  il  n'a  jamais  eu  de  tendance  à  diminuer;  par  contre,  il 
s'est  élevé  à  154  un  jour  où  nous  avons  voulu  passer  de  la  dose  de  90  gouttes 
par  jour  à  celle  de  100  gouttes  :  aussi  n'avons-nous  pas  maintenu  cette  forte 
dose  et  sommes-nous  revenus  à  90.  Les  autres  symptômes  de  la  maladie  n  oat 
pas  été  influencés  par  le  traitement. 

En  résumé,  au  cours  de  nos  deux  épreuves  du  traitement  par  le  sérum  de 
Môbius,  le  seul  résultat  obtenu  a  été  la  diminution  du  goitre.  La  première  fois,  la 
diminution  a  été  progressive,  la  seconde  fois  plus  rapide  en  dix  jours. 

11  nous  semble  donc  que  ce  sérum  est  doué  d^une  efficacité  incontestable  sur 
le  symptôme  goitre  dans  le  syndrome  de  Basedow  ;  peut  être  agit-il  égalemenl 
sur  les  phénomènes  qui  dépendent  de  la  lésion  du  corps  thyroïde;  mais  les  autres 
symptômes  ne  nous  paraissent  pas  modifiés.  Aussi  ne  peut-on  considérer  ce 
traitement  comme  spécifique  :  il  nous  parait  cependant  devoir  rendre  des  ser- 
vices dans  les  manifestations  thyroïdiennes  du  goitre  exophtalmique. 

XIII.  Sclérose  ÉpendsrmairQ  en  plaques  ombiliquées,  par  M.  W.  Katt- 

wiNKEL,  privat-docent  &  la  Faculté  de  médecine  de  Munich.  (Communiqué  par 
M.  Pierre  Marie.) 

M.  le  professeur  Pierre  Marie  m'a  confié,  et  je  le  prie  d'en  agréer  tous  mes 
remerciements,  en  1904,  l'examen  histologique  du  cerveau  d'un  malade  de  sou 
service  qui  avait  présenté  pendant  la  vie  un  aspect  clinique  assez  analogue  à 
celui  des  scléroses  combinées  de  la  moelle.  À  l'autopsie,  on  trouva  dans  le  cer- 
veau, au  niveau  de  l'épendyme,  des  taches  scléreuses  ombiliquées  d'un  aspect 
très  spécial  ;  les  pièces  ont  été  présentées  à  la  Société  Neurologique  (janvier  1904) 
au  point  de  vue  purement  macroscopique,  et  c'est  de  l'examen  histologique 
de  ces  taches  scléreuses  que  je  me  suis  chargé.  —  N'ayant  pu  trouver  dans  la 
Bibliographie  aucun  cas  analogue,  j'ai  pensé  qu'il  serait  intéressant  d'exposer 
devant  la  Société  Neurologique  les  résultats  de  l'examen  microscopique. 

Héd...,  70  ans,  miroitier,  entré  &  Bicêtre  le  3  mars  4903.  Nous  donnons  ci-dessous  un 
résumé  de  robservation.  —  Blennorragie  à  15  ans,  chancre  à  16  ans.  A  une  certaine 
époque  qu'il  ne  peut  préciser,  aurait  eu  du  tremblement  mercuriel.  À  part  ceU«  aucune 
autre  maladie;  jamais  d'attaques  ni  de  paralysie.  Jusqu'il  y  a  dix-huit  mois,  il  pouvait 
encore  travailler,  mais  il  a  remarqué  lui-même  qu'il  radotait  parfois.  Depuis  deux  ans  il 
éprouve  des  troubles  de  la  marche  ;  dans  la  rue,  ses  jambes  se  ployaient  sous  lui.  mais 
il  n'est  cependant  jamais  tombé.  Depuis  la  même  époque  il  était  sujet  &  des  douleurs 
brusques  dans  les  jambes  qui  survenaient  si  brusquement  et  si  violemment  qu'elles  le 
faisaient  quelquefois  tomber.  Ces  douleurs  duraient  peu  de  temps,  le  malade  les  compare 
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3  des  EKOiuMs  ;  elles  venaient  ptr  périodes  de  huit  joure,  et  il  decl&re  le»  avoir  encore 
de  Icmpi  eu  temps.  Depuis  ciDq  ou  aîz  isola  se  sont  montrés  des  troubles  de  la  vessie, 
il  1,  1  pliuienrs  reprises,  pissii  dans  son  panlalon  ou  dans  son  lit.  les  urines  partent  sans 
eQTÏe  impérieuse  et  sans  douleur.  Aucune  douleur  à  l'épigastre  ni  au  rectum.  Pas  de 
lertiges. 

Ad  moment  de  l'examen  du  malade  (Si  avril  1903).  l'état  psychique  ne  semblait  pas 
très  titérd,  cepeudant  on  notait  une  sorte  d'état  de  satisfaction  générale,  il  répondait  aux 
questions  avec  aaaez  de  précision  at  donuuit  bien  le  récit  des  troubles  morbides  qu'il 
iriit  éprouvés  depuis  deux  ans. 

La  démarche  sst  hésitante,  légèrement  spasraodiqne,  un  peu  titubante  et  peut-être 
IncoordonDée,  il  marche  sans  lancer  les  jambes,  sans  talonner,  mais  sa  démarche  est 
lourde  et  il  est  obligé  de  regarder  ses  pieds,  il  cherche  à  se  tenir  aux  objets  eavironiianla. 
11  ne  peut  aller  en  ligne  droite,  la  partie  sapérieure  du  corps  oseille  et  entraîne  les  pieds 
en  dehors  de  la  ligna  droite.  Quand  il  se  tourne  il  y  a  hésitation,  et  les  pieds  ont  de  la 
peine  i  trouver  la  position  d'équilibre. 

SenstbUilé  bien  conservée  dans  tous  ses  modet. 


Réflexes  rotuliens  et  achilléens  notablement  augmentés  des  deux  cûtéa.  Léger  clonns 
^  pied  bilatéral;  signe  de  Babioski  des  deux  eûtes.  Absence  du  réDcxe  crémastérieu. 
PbiDOinène  de  Romberg.  Phénomène  de  Strûmpell  pet  des  deux  cùtéa.  Aucun  trouble  des 
eitTémités  supérienres.  Les  pupilles  sont  un  peu  inégales  ;  ta  gauche  est  plus  large  que 
■a  droite.  Pu  de  rtileie  à  la  lumière.  La  vue  n'est  pas  alTaibUe.  Aucun  trouble  de  la 
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parole;  la  parole  n'est  pas  scandée;  la  langue  a  des  mouvements  de  trombone  (anléro- 
postérieurs)  mais  pas  de  tremblement  fibrillaire.  Ouïe  bonne. 

Mort  le  16  décembre  1003. 

Autopsie .  —  Aucune  Anomalie  de  la  surface  externe  du  cerveau;  en  séparant  les  bémis- 
phèrcs  on  constate  que  le  corps  calleux  est  très  mince;  le  septum  du  corps  calleui 
présente  des  plaques  blanchâtres  en  assez  grand  nombre,  il  a  un  aspect  très  fenêtre,  et 
cet  aspect  fenélré  semble  être  dû  à  une  sorte  d*ulcération  par  les  plaques  blanchâtres. 
Le  III"  ventricule  semble  dilaté  spécialement  au  niveau  du  chiasma.  Notable  dilatation 
de  riiémisphère  cérébral  droit  (fig.  1). 

Dans  rhémisphëre  gauche  on  constate  également  une  assez  forte  dilatation  veatri- 
culaire  ;  le  ventricule  est  parsemé  de  petites  plaques  blanchâtres  arrondies  qui  s'élèvent 
un  peu  au-dessus  de  la  surface  de  l'épendyme,  elles  sont  d'une  grosseur  d'un  grain  de 
millet  â  une  lentille,  sont  parfaitement  rondes  et  nettement  ombiliquées  :  dans  quelques 
points  on  voit  nettement  une  plaque  chevaucher  sur  le  bord  d'une  plaque  voisine.  Elles 
siègent  de  préférence  dans  la  portion  du  ventricule  qui  se  trouve  en  haut  et  en  dedans 
de  la  tôle  et  du  corps  du  noyau  caudé;  elles  se  prolongent  jusqu'à  la  gouttière  au  niveau 
de  laquelle  se  réunissent  la  paroi  horizontale  et  la  paroi  verticale  du  ventricule.  La  corne 
frontale  du  ventricule  latéral,  ainsi  que  le  III*  et  le  IV«  ventricule  ne  présentent  pas  de 
plaques.  Il  y  en  a  de  nombreuses  dans  la  corne  occipitale  du  ventricule,  et  à  ce  niveau 
il  s'est  formé  une  sorte  de  dépôt  dans  lequel  sont  contenues  les  plaques  (fig.  2  et  3). 

A  la  partie  inférieure  du  cervelet  les  hémisphères  cérébelleux  sont  largement  séparés 
l'un  de  l'autre,  de  sorte  que  le  verrais  inférieur  est  nettement  découvert.  La  pie-mère  est 
en  cet  endroit  assez  épaissie  ;  les  hémisphères  cérébelleux  ne  présentent  aucune  lésion. 

On  trouve  quelques  plaques  calcaires  au  niveau  de  la  méninge  spinale  postérieure, 
mais  sans  épaississement  notable  do  celle-ci.  La  moelle,  dans  son  ensemble,  parait  un 
peu  mince. 

Dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle  on  ne  trouve  à  l'examen  microscopique  aucune  lésion. 

Examen  hittologique.  —  Sur  une  coupe  perpendiculaire  à  la  surface  d'une  plaque,  on 
constate  un  revêtement  épendymairo  un  peu  épaissi  et  plus  compact  que  la  normale. 
Par  place  on  rencontre  des  faisceaux  radiés  d'aspect  fusiformc,  dont  quelques-uns  sont 
nettement  les  prolongements  de  cellules  voisines.  En  outre,  il  existe  des  noyaux  qui 
tantôt  appartiennent  â  des  cellules  également  rondes  et  minces,  tantôt  à  des  cellules  de 
forme  triangulaire  ou  irrégulièro.  Immédiatement  au-dessous  de  la  surface  de  Tépen- 
dymo,  se  trouve  une  couche  de  tissu  compact  très  pauvre  en  cellules,  tandis  que  la 
couche  située  au-dessous  est  plus  lâche  et  contient  des  cellules  en  plus  grand  nombre. 
Les  cellules  de  revêtement  de  l'épendyme  sont  aplaties  et  non  plus  allongées.  Dans  là 
profondeur  des  couches  qui  viennent  d'être  mentionnées  se  voient  do  nombreux  corps 
amyloldcs.  Un  petit  vaisseau  qui  se  trouve  sur  la  coupe  montre  une  paroi  homogène  épaissie 
sans  prolifération  des  cellules.  Les  gaines  périvasculaires  adventices  et  lymphatiques  ne 
sont  pas  dilatées.  L'épaississement  de  l'épendyme  que  nous  venons  de  signaler  est  nette- 
ment limité  dans  le  domaine  de  la  plaque  et  cesse  brusquement  â  la  périphérie  de  celle-ci. 

On  voit  donc  que  dans  ce  cas  il  s'agit  d'une  prolifération  de  la  névroglie  avec 
légère  augmentation  du  nombre  des  cellules  de  névroglie;  de  sorte  qu'on  pourrait 
considérer  cette  lésion  comme  étant  une  ependymitis  granularis  en  forme  de 
plaques. 

Nous  ajouterons  que  Taspect  ombiliqué  de  ces  plaques  ayant  fait  tout  d'abord 
penser  qu'il  pouvait  s*agir  de  productions  microbiennes,  nous  avons  soumis  ces 
plaques  à  des  examens  répétés,  tant  au  point  de  vae  chimique  qu'au  point  de 
vue  microbiologique,  mais  ces  examens  ne  nous  ont  donné  aucun  résultat. 

XIV.  Le  Signe  de  Babinski  dans  la  Scarlatine,  par  M.  D.  Kiroff  (de  Soûa). 

(Communiqué  par  M.  Babinski.) 

La  nature  du  signe  de  Babinski  a  été  très  discutée  par  les  neurologistes  dans 
ces  derniers  temps.  Il  est  certain  que  pour  avoir  une  notion  exacte  de  la  patho- 
génie du  phénomène  des  orteils,  il  faut  recueillir  le  plus  grand  nombre  d'obser- 
vations où  le  signe  de  Babinski  soit  noté,  discuter  les  circonstances  de  son 
apparition  et  en  déduire,  s'il  est  possible,  les  éléments  pouvant  éclairer  sa  pro- 
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Tenance.  Voilà  pourquoi  nous  avons  pris  comme  habitude  de  rechercher  l'état 
du  réflexe  plantaire  dans  tous  les  cas  de  maladies  infectieuses  que  nous  obser- 
TODs  et  que  présente  une  plus  ou  moins  forte  atteinte  du  système  nerveux. 
Nous  sommes  arrivé  par  ces  recherches  à  tirer  de  nombreuses  conclusions  qui, 
nous  semble-t-il,  peuvent  être  prises  en  considération  dans  le  débat  actuel 
de  la  question. 

Voici  les  faits  : 

Nous  avons  constaté  que  dans  certains  cas  graves  de  scarlatine,  caractérisé» 
par  une  haute  température,  forte  éruption,  délire  et  sensorium  attaqué,  ou  bien 
présentant  les  symptômes  duméningisme  ou  de  la  véritable  méningite,  le  réflexe 
planlaire  consistait  en  extension  du  gros  orteil  soit  de  Tun,  soit  des  deux  pieds. 
Le  réflexe  redevenait  normal,  en  flexion,  dés  que  la  température  commençait  de 
baisser,  que  l'éruption  pâlissait,  que  Tétat  nerveux  faisait  place  à  un  calme  relatif. 
Dans  certains  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort,  le  signe  de  Babinski,  net  au 
commencement  de  la  maladie,  devenait  difficilement  constatable  ou  bien  dispa- 
raissait complètement  à  l'approche  de  la  mort.  Les  malades  étaient  âgés  de 
2  à  37  ans.  Dans  la  plupart  des  cas  où  le  signe  de  Babinski  fut  constaté,  les 
réflexes  patellaires  étaient  aff'aiblis  ou  complètement  abolis. 

Sur  dix'sept  cas  où  le  signe  de  Babinski  fut  noté,  dix  se  sont  terminés  par 
la  mort;  elle  fut  occasionnée  dans  cinq  cas  par  la  méningite  aiguë,  dans  trois 
cas  les  malades  ont  présenté  les  symptômes  du  méningisme  et  dans  deux  cas  la 
mort  fut  la  conséquence  d'une  bronchopneumonie. 

L'autopsie  a  été  faite  dans  un  seul  cas,  enlevé  par  une  méningite  et  d'après 
la  note  rédigée  par  le  prosecteur  de  l'hôpital  Alexandre  à  SoGa,  M.  le  docteur 
TiperkofT,  on  fait  ces  constatations  :  ...  t  la  dure-mère  est  normale.  Les  sinus 
sont  remplis  de  sang.  La  pie-mère  est  fortement  hypérémiée;  œdème  sous- 
arachnoîdien.  L'intérieur  du  cerveau  est  aussi  hypérémié  sans  présenter  cepen- 
dant aucune  autre  lésion.  > 

Nous  devons  ajouter  que  le  réflexe  plantaire  était  recherché  successivement 
par  le  chatouillement  de  la  plante  du  pied,  par  la  piqûre  de  la  même  plante, 
par  le  pincement  du  tendon  d'Achille  (Schaefifer)  et  que  par  tous  ces  moyens  le 
signe  de  Babinski  fut  mis  en  évidence. 

Pour  documenter  l'exposé  des  recherches  que  nous  venons  de  faire,  noua 
nous  permettrons  de  citer  en  résumé  nos  observations  cliniques  prises  dans  le 
serrice  des  maladies  infectieuses  de  l'hôpital  Alexandre  à  Sofia. 

i}  A.  Fb....  2  ans,  entre  à  l'hôpital  le  31  juillet  1904.  Malade  depuis  6  jours  de  scarla- 
tine. L'éruption    scarlatineuso  pâlit. 

Albamine  dans  l'urine.  Rigidité  du  cou;  pupilles  paresseuses.  Réflexes  patellaires 
ibo]u.  Réflexes  plantaires  :  à  gauche,  extension  de  tous  les  orteils,  à  droite,  les  orteils  ea 
flexion.  Ëxitus  lethalis  le  !•'  août. 

2)  L.  S...,  3  ans,  entre  &  l'hôpital  le  29  juillet  1904,  pour  une  scarlatine,  datant  de  cinc^ 
jourt.  Forme  grave  ataxo-adynamiq.to.  Tempér.  39«,8-40«,3;  pouls  140-160.  Forte  érup-. 
tioo.  Réflexes  patellaires  abolis.  Réflexes  plantaires  :  extension  des  gros  orteils  aux  doux 
piedi  Mort  le  30  juillet. 

3)  Ch.  K...,  7  ans,  entré  À  l'hôpital  le  1*'  août  190S,  pour  une  scarlatine  datant  de  deux 
joars.  Tempér.  39«,-39«,5;  pouls  i:SO.  Forte  éruption.  Réflexes  plantaires  :  à  droite  exten- 
sion de  tous  les  orteils,  à  gauche,  les  orteils  on  flexion.  Guérison.  A  la  sortie  les  réflexes- 
plantaires  des  deux  pieds  sont  normaux.  Complication  :  endocardite. 

4)  N.  P...,  6  ans,  entre  à  l'hôpital  le  6  novembre  1904.  Malade  de  scarlatine  depuis  trois 
jours.  Température  39«,3-40«  ;  pouls  140.  État  général  mauvais.  Forte  éruption.  Délire^ 
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Béflexes  patellaires  affaiblis;  réflexes  plantaires  :  extension  des  orteils  aux  deux  pieds.  V- 
9,  l'éruption  pâlit.  Tempér.  d8<*  ;  Tétat  général  amélioré,  le  signe  de  Babinski  disparait. 
Guérison. 

5)  R.  P...,  4  ans,  entre  &  l'hôpital  le  Gnoverabre  1904,  pour  une  scarlatine  datant  dedeui 
jours.  Forte  éruption.  État  général  mauvais.  Réflexes  patellaires  afl'aiblis.  Réflexes  plan- 
taires :  extension  des  gros  orteils  aux  deux  pieds.  Le  9  on  ne  trouve  plus  le  signe  de 
Babinski  à  gauche;  le  10  il  a  disparu  pour  les  deux  pieds.  État  général  amélioré.  La 
malade  est  enlevée  plus  tard  par  une  arthrite  suppurée  et  une  broncho-pneumonie.  L*?- 
réflexes  plantaires  sont  restés  normaux  jusqu'au  jour  de  la  mort. 

6)  G.  K...,  2  ans,  entre  à  l'hôpital  le  10  novembre  1904  pour  une  angine  diphtériiiue 
à  bacilles  de  Loëffler.  Le  13  se  déclare  une  forte  éruption  scarlalineuse.  Tempér.  40*.3; 
pouls  140.  Réflexes  plantaires  ;  à  gauche  extension  du  gros  orteil  et  flexion  des  autn^: 
au  pied  droit  le  réflexe  plantaire  est  normal.  Le  20  novembre  1904  le  malade  quitte  Yh'.- 
pital  complètement  guéri.  Les  réflexes  plantaires  sont  en  flexion  pour  les  deux  pieds. 

7)  G.  Ch...,  13  ans,  entre  à  l'hôpital  le  25  décembre  190i,  pour  une  scarlatine  dataotde 
cinq  à  six  jours.  Forte  éruption.  Tempér.  40«,7-40«;  pouls  130.  Réflexes  plantaires, 
extension  de  toute  la  plante  du  pied  à  gauche  et  à  droite.  Symptômes  de  méningite.  Mort 
le  31  décembre  1904.  Complications  :  méningite  aiguë,  endocardite  et  néphrite.  Autopsi«?, 
{Voir  plus  haut). 

8)  J.  P...,  13  ans,  entre  à  l'hôpital  le  18  janvier  1903,  pour  une  scarlatine,  datant  de  cinq 
jours.  Tempér.  40«,8-39«;  pouls  160-140.  Porte  éruption.  Réflexes  plantaires  :  à  gauche, 
très  forte  extension  du  gros  orteil;  à  droite,  le  signe  Babinski  est  moins  net.  Le  261e> 
réflexes  patellaires  sont  affaiblis.  État  du  réflexe  plantaire  comme  le  19.  Le  21  ri'tat 
général  parait  amélioré  ;  les  réflexes  plantaires  sont  en  flexion.  Le  26  état  général  mau- 
vais; inégalité  pupillaire  :  Kernig.  Les  réflexes  plantaires  restent  toujours  en  flexion. 
Exitus  lethalis  le  2  février  1905. 

9)  M.  P...,  2  ans.  malade  depuis  quatre  jours.  Entre  à  l'hôpital,  le  25  novembre  1904, 
pour  une  angine  diphtérique  à  bacilles  de  Locfller.  Le  27  novembre,  une  forte  éruption 
scarlatineuse  se  déclare.  Réflexes  plantaires  :  à  droite,  faible  extension  du  gros  orteil  ;  i 
gauche,  flexion.  Rigidité  du  cou,  pas  de  Kernig.  Bronchopneumunie.  Le  30  noveipbre  et  le 
1*'  décembre,  plus  de  BabiuRki.  Exitus  lethalis  le  2  décembre  1904. 

10)  Fz.  G...,  7  ans,  entre  &  l'hôpital  le  1»'  novembre  1904,  pour  une  angine  strepto- 
coccique.  Malade  depuis  5-6  jours.  Le  2  novembre,  forte  éruption  scarlatineuse.  Réileie$ 
plantaires  :  au  pied  gauche,  tous  les  orteils  on  extension;  au  pied  droit,  en  flexion. 
T.  40**-39^  État  général  mauvais.  Le  15,  le  signe  de  Babinski  est  moins  net  à  gauche. 
Pupilles  larges,  Kernig,  Rigidité  du  cou.  Exitus  Ictlialis  le  17  novembre. 

11)  P.  J...,  6  ans,  entre  à  l'hôpital  le  12  février  1903.  Malade  de  scarlatine  depuis  ^ix 
jours.  Rigidité  du  cou,  Kernig,  réflexes  plantaires  :  à  droite,  forte  extension  du  gro^ 
orteil;  à  gauche,  flexion.  Les  jours  suivants,  le  signe  de  Babinski  est  moins  net.  Décèdée 
le  16  février. 

12)  G.  Ch...  13  ans,  entre  à  l'hôpital  le  20  décembre  1904  pour  une  scarlatine  datant  de 
5-6  jours.  T.  39M0«.  P.  120.  Forte  éruption.  Réflexes  plantaires  :  extension  de  toute  la 
plante  du  pied  à  gaucho  et  à  droite.  Le  27,  état  général  mauvais,  symptômes  de  ménin- 
gite, le  signe  de  Babinski  persiste. 

Mort  le  31  décembre  1904.  Complications  :  méningite  et  endocardite. 

13)  K.  J...,  11  ans,  malade  depuis  5-6  jours.  Entro  à  l'hôpital  le  8  mars  1900.  Forte 
éruption  scarlatineuse.  Réflexes  patellaires  abolis.  Réflexes  plantaires  :  À  droite,  flexion 
des  orteils;  à  gauche,  forte  extension  de  tous  les  orteils.  État  général  mauvais.  Delirv 
Le  10,  l'état  gênt'Tdl  s'améliore,  la  température  baisse,  le  signe  de  Babinski  est  moiii>  mt 
à  gauche.  Le  12,  le  malade  va  bien,  le  signe  do  Babinski  disparaît.  Le  13  avril  190o. 
quitte  l'hôpital  guéri  ;  les  réflexes  patellaires  et  plantaires  sont  normaux. 

14)  Ch.  Ch....  24  ans,  malade  de  scarlatine  depuis  deux  jours,  entre  à  Phôpital  lo 
S  avril  1905.  Enceinte  do  quatre  mois.  T.  39-40*.  P.  120-140.  EUt  général  mauvais.  Hé- 
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flexes  patellaires  abolis.  Réflexes  plantaires  :  &  gauche,  extension  du  gros  orteil;  adroite, 
faible  flexion.  Hyperesthésie  des  membres  inférieurs.  Le  9,  T.  40M0*,  P.  140,  réflexes 
plantaires  dans  le  même  état.  Le  10,  avortement  et  exitus  letlialis. 

Comment  expliquer  le  fait  observé  et  comment  Taccorder  avec  les  notions 
sur  le  signe  de  Babinski  couramment  admises? 

Si  nous  admettons  avec  M.  Marinesco  la  nature  corticale  du  phénomène  des 
orteils,  on  pourrait  expliquer  sa  présence  dans  certains  cas  de  scarlatine  com- 
pliquée de  méningite  (caractérisée  anatomiquement  par  une  forte  hjpérémie  de 
la  pie-mére  et  un  œdème  sous-arachnoidien),  par  une  irritation  directe  des 
cellules  corticales  du  système  pyramidal.  Il  j  a  cependant  une  autre  explication 
qui  nous  parait  plus  admissible  et  plus  vraisemblable. 

Ne  s'agit-il  pas  d'une  perturbation  dans  le  fonctionnement  du  système  pyra- 
midal dû  exclusivement  aux  toxines  élaborées  par  le  virus  de  la  scarlatine? 
DaDsles  formes  graves  de  scarlatine  à  manifestations  nerveuses,  tout  le  système 
nerveux  est  plus  ou  moins  ébranlé  et  attaqué.  De  même  que  les  toxines  du  virus 
scarlatineux  s'attaquent  indistinctement  soit  au  cœur,  soit  aux  reins,  soit  aux 
méninges,  soit  à  tous  ces  organes  à  la  fois,  de  même,  croyons-nous,  les  mêmes 
toxines  ne  ménagent  très  probablement  pas  le  système  nerveux  central,  qu'elles 
imprègnent.  Il  s'agirait  donc  d'un  trouble  fonctionnel  de  nature  toxi-infectieuse 
ou,  si  on  le  préfère,  d'une  irritation  da  système  pyramidal  de  la  même  nature 
<l}il  une  fois  l'infection  calmée,  disparaîtrait.  Ainsi,  nous  nous  expliquons  la 
constatation  du  phénomène  des  orteils  aux  premiers  jours  de  l'infection  et  sa 
disparition  plus  tard,  quand  les  phénomènes  aigus  passent  et  l'état  général 
s'améliore. 

Il  j  a  un  autre  fait  qui  nous  permet  de  hasarder  cette  explication  du  signe  de 
Babinski  dans  certains  cas  graves  de  scarlatine.  C'est  que  nous  avons  constaté 
dernièrement  dans  trois  cas  graves  d'angine  diphtérique  le  même  signe  presque 
dans  les  mêmes  conditions.  Le  fait  vient,  croyons-nous,  à  l'appui  de  ce  que  nous 
avons  avancé  plus  haut. 

L'explication  du  signe  de  Babinski  dans  la  scarlatine  —  tout  &  fait  hypothé- 
liquc  —  que  nous  proposons,  peut  être  confirmée  ou  rejetée.  Ce  qui  reste  de 
DOS  recherches,  c'est  la  constatation  du  phénomène  des  orteils  dans  certains  cas 
de  maladies  infectieuses  en  dehors  de  toute  lésion  organique  du  système  pyra- 
midal. Nous  croyons  que  cette  constatation  ne  sera  pas  négligée  par  les  auteurs 
qui  cherchent  &  expliquer  la  pathogénie  du  signe  de  Babinski. 

XV.  Luxation  habituelle  de  l'Épaule  dans  les  cas  d'Épilepsie  avec 
antécédents  syphilitiques,  par  Lad.  Haskoveg  (de  Prague).  Communiqué 
par  M.  Henry  Meige. 

11  y  a  cinq  ans,  j'ai  pu  observer  le  cas  suivant  : 

Homme  de  33  ans,  pris  il  y  a  huit,  neuf  et  scizo  semaines  d*attaques  épileptiques. 
Après uDc  attaque  on  observa  la  luxation  de  Tépaule  droite;  même  constatation  une 
autre  fois.  Co  malade  présentait  alors  do  rinégalitê  des  pupilles,  une  légère  ciiute  de  la 
P*upitre  gauche;  avant  l'apparition  de  ces  symptômes  il  avait  éprouvé  des  fourmille- 
ffleola  dans  les  doigts  de  la  main. 

Après  les  attaques  ses  urines  étaient  pendant  trois  jours  troubles  et  épaisses. 

L«  malade  fut  pris  une  fois  par  l'attaque  en  ma  présence;  j'ai  observé  l'attaque 
typique  de  la  grande  épilepsie  avec  la  perte  de  connaissance  et  avec  des  convulsions 
toniq.jes  et  clooiques  surtout  du  côté  droit. 

Après  l'attaque,  hémorragies  ponctiformes  dans  la  lace. 

Le  malade  se.porte  bien  à  présent 
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Celte  année  j*ai  pu  observer  le  nouveau  cas  suivant  (1)  : 

M.  N...,  &gé  de  32  ans,  pas  d'antécédents  héréditaires. 

En  1898,  infection  syphilitique.  Depuis  1902,  attaques  d'épilepsîe  partielle  du  cùtf 
gauche.  Trépanation  en  1904  sans  succès. 

La  peau  qui  couvre  le  défaut  de  Tos  suit  les  pulsations  de  Tartère  radiale  et  elle  est 
tendue  lors  des  changements  de  temps  ou  quand  le  malade  est  ému. 

Depuis  quelque  temps,  les  attaques  ne  sont  plus  accompagnées  de  perte  de  connaissaDce. 

Le  malade  présente  une  légère  parésie  faciale  du  côté  gauche,  une  auginentatico  des 
réflexes  rolulicns,  quelques  altérations  de  la  sensibilité  profonde;  il  ne  présente  rit& 
d'anormal  au  point  de  vue  objectif. 

En  1890,  luxation  des  deux  épaules  après  un  rhumatisme  violent.  En  1897,  de  noureto 
une  luxation  traumatique  de  l'épaule  gauche.  Depuis  1897  jusqu'en  1902  rien  d'anoroial 
en  ce  point.  Pendant  les  deux  dernières  années  une  luxation  habituelle  de  i'épaulo gaucfar 
s'est  développée.  Elle  apparaît  assez  difTicilement  même  à  l'occasion  des  mouvements  gym- 
nasliques.  Le  déplacement  do  l'humérus  n'est  pas  douloureux.  La  luxation  n'est  jamais 
survenue  pendant  une  attaque.  La  sensibilité  vibratoire  do  l'épaule  gauche  est  sensi- 
blement diminuée. 

J*ai  vu  un  grand  nombre  d'épileptiques  et  d'attaques  convulsives  et  seule- 
ment ces  deux  cas  de  luxation  habituelle  de  Tépaule. 

C'est  pourquoi  ces  observations  ont  retenu  notre  attention.  La  seconde 
suggère  l'idée  qu'il  faut  tenir  compte,  dans  la  patbogénie  de  ladite  luxation, 
non  senlement  de  l' affaiblissement  traumatique  de  la  capsule  articulaire,  mais 
aussi  de  Vétat  de  Vinnervation  insuffitanie  de  la  capsule  en  quettion  ainsi  qut  de 
Vétat  de  Vhypoesthéiie  profonde  en  général.  Il  fallait,  je  crois^  considérer  cette 
luxation  comme  symptôme  intercurrent  de  l'épilepsie  et  non  comme  consé- 
cutif à  l'attaque,  &  l'instar  d'autres  traumatismes  ou  accidents  cfainirgi- 
eaux  qu'on  a  observés  dans  l'épilepsie.  Dans  le  second  cas,  il  s'agit  évidem- 
ment d'une  lésion  des  Gbres  sensitives  d'ordre  syphilitique.  Il  se  peut  que  l'in- 
nervation insuffisante  de  la  capsule  d'une  articulation  joue  un  rôle  important 
dans  la  genèse  des  luxations  habituelles,  en  général. 

Enfin,  il  serait  intéressant  de  j)ouvoir  vérifier  si  ces  lésions  légères  d'ordre 
sensitif  de  l'articulation  et  si  ces  luxations  habituelles  ne  seraient  pas  le 
premier  signe  d'une  arthropathie  d'origine  nerveuse. 

La  fragilité  des  os  ainsi  que  les  luxations  habituelles  dans  l'épilepsie  (Voir  à 
ce  propos  une  étude  très  consciencieuse  de  Fischer  :  Die  ehirurgisehen  Ereignisu 
in  den  Anfàllen  der  genuinen  Epilepsie,  Arch.  f.  Psych.,  1903,  p.  SOO)  dépen- 
draient non  d'un  processus  épileptique  vague  ,  mais  de  la  cause  ayant  donné  lieu 
au  syndrome  épileptique  lui  même.  C'est  ici  la  syphilis. 

XVI.  Un  cas  de  Névrite  du  Radial,  probablement  Gronococciqae,  par 

M.  AcGuiOTÊ  (de  Constantinople).  (Conmiuniqué  par  M.  Babinski.) 

On  a  décrit  beaucoup  de  névralgies  (névrites)  survenant  à  la  suite  de  la  blen- 
norragie, on  n'a  pas  décrit  que  je  sache  des  névrites  du  radial  d'origine  gono- 
coccique. 

L'observation  suivante  est  intéressante  tant  au  point  de  vue  étiologique, 
qu'au  point  de  vue  clinique  ;  en  effet,  la  paralysie  radiale  a  été  précédée  dans 
mon  cas  d'une  période  douloureuse  névralgique  très  intense,  ce  qu'on  n'est 
pas  habitué  à  voir  dans  la  généralité  des  cas  de  paralysie  radiale. 

Voici  l'observation  : 

Nouri  (homme),  âgé  de  30  ans,  employé  do  bureau. 
Rien  à  noter  dans  ses  antécédonts  héréditaires. 

(Ij  Le  malade  m'a  été  envoyé  par  M.  ledlicka,  Priv.  Docent,  chirurgien* 
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Comme  antécédents  personnels,  le  malade  n*a  jamais  eu  la  syphilis,  la  malaria  ni  de 
rhumatismes. 

Aacane  intoxication.  Pas  d*alcoolismê,  pas  de  talumUme. 

Le  patient  a  ea,  quatre  ou  cinq  ans  auparavant,  une  blennorragie  dont  il  garde  toujours 
un  reliquat.  De  tf^mps  à  autre,  surtout  après  un  excès  do  table,  le  malade  a  un  écoulement 
goDun*éique  surtout  le  matin.  Il  a  eu  une  orchi-épidimyte  blennorragique  intense  dans 
les  premiers  temps. 

J'ajouterai  qu'il  n'y  a  eu  aucune  fractumou  luxation;  aucune  cause  de  compression. 

Pour  être  complet,  je  dirai  que  le  malade  a  subi,  trois  semaines  avant  le  début  de  son 
mal.  uo  léger  clioc  au  niveau  du  braa  :  coup  de  poing  (donné  en  jouant  par  un  ami). 

L^  patient  a  eu  le  bras  endolori  et  engourdi  pendant  quelques  instants,  après  quoi  il 
a  été  très  bim  portant  pendant  trois  semaines. 

Sans  cause  appréciable,  il  ressent  un  beau  lour  (1*'  avril  190K)  un  léger  fourmillement 
et  de  Tengourdissement  au  bras  et  aux  doigts  de  la  main  gauche.  Cinq  jours  après  sur- 
rieoDent  des  douleurs  iotulérahles  le  long  du  bras  et  de  Tavant-bras  qui  ne  cédaient 
qu'à  la  piqûre  de  morphine;  elles  étaient  accusée»  au  bras  siurtout  et  plus  intenses  la 
Duit.  Ces  douleurs  di>piraisKent  après  quatorze  jours  de  durée.  En  même  temps  et  peu 
après  la  douleur  survient  une  paralysie  radiale  complète  identique  à  la.  paralysie  radiale 
par  compression  des  personnes  ivres. 

La  sensibilité  est  légèrement  émoussée  an  tiers  moyen  de  Tavant-bras  et  du  pouce; 
lèitère  thermo-anesthésie  au  même  endroit. 

Le  triceps  est  indemne  et  le  rt'flexe  du  coude  est  &  l'état  normal. 

Les  muscles  de  la  région  postérieure  et  externe  de  l'avant-bras  gauche  sont  pris 
lotalemf'nt. 

Les  muscles  atteints  présentent  la  réaction  de  dégénérescence  complète. 

Nerfs  et  muiicles  ne  répondent  pas  au  faradique. 

Les  muscles  répondent  seulement  av  cournut  galvanique. 

Les  contrai'tions  sont  lentes,  vcrmiculaires  et  PFC  =  NFC. 

Je  suis  donc  en  présence  d'une  paralysie  du  nerf  radial  grave,  intense,  accompagnée 
d'ooe  période  douloureuse  intense,  d'une  névrite  du  nerf  radial. 

J'ajouterai  que  le  nerf  radial  e^t  très  douloureux  au  niveau  de  la  gouttière  de  torsion 
il  est  fortement  augmenté  de  volume,  on  le  sent  à  ce  niveau  de  la  grosseur  d'im  crayon. 

Reste  à  connaître  la  cause  de  cette  névrite  du  radial. 

N'ayant  trouvé  aucune  cause  capable  d'expliquer  cette  névrite,  et  le  patieot 
gardant  toujours  sur  lui  un  foyer  latent  de  gonocoques,  je  suis  porté  à  croire 
que  cette  névrite  est  d*origine  gonococcique.  Le  petit  choc  léger  reçu  par  un 
coup  de  poin^  sur  le  bras  a  été  peut-être  la  cause  de  cet  appel  d'infection  par  le 
gonocoque  à  ce  niveau,  mais  je  ne  veux  pas  dire  que  ce  choc  léger  a  été  la 
cause  exclusive  de  cette  névrite.  En  effet  trois  semaines  s'étaient  écoulées  avant 
que  le  patient  ressentit  le  moindre  trouble. 

La  présence  de  la  période  douloureuse  névralgique  parlerait  aussi  en  faveur 
d'une  névrite,  pour  une  infection  microbienne,  et  dans  notre  cas  gonococcique. 

Cette  période  douloureuse  a  été  tout  à  fait  négligée  dans  nos  traités  classiques 
tu  ce  qui  concerne  les  paralysies  radiales. 

A  lire  tous  les  traités,  on  se  fait  l'idée  que  la  période  douloureuse  ne  doit  pas 
exister  dans  les  paralysies  radiales. 

C'est  depuis  les  observations  de  mon  maitre  Babinski  sur  les  névrites  du  nerf 
radial  qoe  l'on  est  porté  à  rattacher  ces  périodes  douloureuses  à  la  névrite  même 
du  nerf  radial,  nerf  portant  avec  lui  des  branches  motrices  et  sensitives. 


U  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  7  décembre ,  à  9  heurei  du  matin. 
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Eleetiotiê. 


I.  Du  sjrndroine  n  déviation   conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  » 
(théorie  sensorielle).  Nouvelle  observation    avec    autopsie,  par 

M.  Henri  Dufour  (1). 

Une  Temme  à^^ée  de  37  ans  entre  à  PhApital  Saint-Antoine  au  mois  d*août  4905,  salle 
Corvisart,  pour  une.  bémiplégie  droite  dalant  de  trois  semaines  environ.  Cette  nial^ide 
est  apliasiqui*.  prostrée  et  plongée  dans  un  demi-coma  avec  torpeur  dont  il  est  possible, 
mais  assez  diflicile,  de  la  faire  sortir  et  pour  peu  de  temps  seulement. 

Sa  température  est  de  38«  à  l'enUée,  le  9  août,  de  37*  le  13,  de  38»71e  15,  la  veille  de 
sa  mort, 

La  tète  et  les  yeux  sont  déviés  du  côté  gaucbe,  la  malade  regarde  sa  lésion. 

En  éveillant  Tattention  par  des  conmiandiments  rép<  lés,  on  arrive,  jusqu'à  un  certain 
point,  à  tirer  cette  femme  de  sa  somnolence  et  Ton  peut  alors  se  reudie  compte  de  lelal 
de  sa  vision. 

Le  meilleur  procédé  consiste  à  rengager  à  saisir  de  la  main  gauche  un  verre  qu 
lui  est  présenté  successivement  par  le  celé  droit  et  le  côté  gauche  Cette  expérience  et 
d'autres  do  même  espèce  renouvelées  plusieurs  jours  de  suite  permettent  d*a(lirnier  qu'il 
existe  une  hémianopaie  homonyme  latérale  droite. 

Le  doigt  peut,  sans  déteriuiiter  le  réflexe  de  défense  d*occlusion  des  paupières,  /'tre 
approche  au  contact  des  cils  s'il  vient  par  la  droite  de  chaque  œil,  mais  non  s'il  vient 
par  la  gauche. 

(1)  L'observation  a  été  recueillie  par  M.  Deshayes,  interne  du  service. 
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La  malade  fixe  et  suit  des  yeux  un  objet,  qu'on  lui  présente  par  la  gauche;  le  ^b^ 
souvent  elle  Tabandonne  du  regard  dès  qu'il  pas^e  vers  la  droite. 

Elle  peut  cependant  faire  aller  ses  yeux  dans  le  regard  droit  extrême. 
'   Si  l'on  pratique  quelques  instants  l'occlusion  des  pHupières,  puis  (]u*on  les  ouvre  brus- 
jifuempot,  il  arrive  fréquemment  de  trouver  les  deux  yeux  en  pof^ilion  droite  extrême,  -i 

A  Vautoptie  ;  absenc«)  de  It'sions  dans  rhémisphère  droit.  L'ht^misplière  gauche  est  (a 
siège  d*un  gros  foyer  de  ramolIi«st'nient  aigu,  occupant  toute  la  capsule  interne,  a\  ant 
délftiit  une  partie  du  noyau  lenticulaire  et  du  noyau  caudé  etenipiétiint  sur  la  Substance 
blanche  environnante.  -' '  > 

ËQ  arriére,  le  ramollissement  s'étend  vers  le  lobe  occipital,  détruisant  le  segottent 
îétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  au  niveau  des  radiations  optiques.  ,  ., 

G^te  nouvelle  observation  avec  autopsie  conflrme  la  donnée  9,ctuel1eniént 
acceptiez  |Ar  toas  les  auteurs,  à  savoir  que  rbémianopsie  homonyme  latérale  se 
troQTe  ftSMMiéf^  le  plus  souvent  au  syndrome  déviation  conjuguée  de  la  tête  et-det 

9^'  M, 

U.  Bard  (i)  en^ak  déduit  la  théorie  sensorielle  de  ce  syndrome,  théorie  que  j'ai 

moi-même  acceptée  «t  ^pu^ée  de  deux  observations  avec  autopsie  (2)  pr(^; 

tentées  à  la  Société  de  Neurologie.  Cette  même  observation  ne  permet  pas  J^i 

de  dooner  la  place  prépondirante,  dans  la  production  du  phénomène,  à  la  pai*a- 

iysie  des  oculogjres  (théorie  da  M.  Grasset  (3),  puisque  le  regard  pouvait  auscû 

bieD  être  dirigé  à  droite  qu'à  gauche.  r 

La  théorie  sensorielle  ne  peut  étr^  appliquée  sans  explication  à  tous  les  eas  et 
eo  particulier  à  celui  de  MM.  Dejerine  et  Houssy  (4),  puisque  chez  le  malade  de 
ces  auteurs  il  s'agissait  du  syndrome  déviation  chez  une  aveugle  de -nai>$sançe. 
Cependant,  il  est  assez  singulier  de  voir  que  chez  cette  malade  une  des  lésionp 
trouvées  à  Tautopsie  siégeait  justement  sur  les  voies  optiques  (radiations 
optiques  de  Gratiolet).  S'il  est  bien  certain  qu'on  ne  peut,  dans  l'observation  de 
ces  auteurs,  invoquer  l'hemianopsie  comme  cause  du  syndrome,  l'on  ne  peut 
s'empêcher  d'être  frappé  de  la  localisation  de  la  lésion  sur  les  voies  optiques 
seosorielles. 

M.  Bard  avait  déjà  dit  qu'il  n'était  pas  nécessaire  de  faire  intervenir  le  fonc*- 
ttonoement  unilatéral  des  centres  sensoriels^  mais  qu'une  simple  modification  du 
pouvoir  réflexe  des  centres  sensurio- moteurs  pouvait  sufllre.  Il  faut  dotxç 
éti'ndre  dans  le  sens  indiqué  par  M.  Bard  la  compréhension  de  l'hemianopsie 
comme  cause  do  syndrome  et  parler  plutôt  de  trouble  unilatéral  du  dynamisme 
fonctionnel.  Celui-ci  peut  exister  ou  être  supprimé  sur  le  trajet  de  la  voie 
optique  indépendamment  de  la  fonction  visuelle,  mais  sauf  dans  des  cas  excep- 
tionnels comme  dans  celui  de  MM.  Dejerine  et  Koussy,  il  lui  est  intimement  lié. 
Il  se  passe  certainement  pour  la  voie  optique  ce  que  l'on  peut  rencontrer  pour  fà 
voie  motrice  ou  la  voie  réflexe  sensitive  commune.  Le  maintien  ou  la  suppres- 
sion d'une  fonction  ne  sont  pour  nous  que  la  représentation  brutale  de  l'exis- 
tence d'un  certain  état  vital  des  voies  nerveuses  qui  président  à  cette  fonction  ; 
nais  la  suppression  de  la  fonction  n'implique  pas  nécessairement  que  tout  l'étal 
vital,  le  dynamisme  total  de  la  voie  nerveuse  de  transmission  soit  annihilé. 
Pour  faire  comprendre  ma  pensée,  je  dirai  qu'un  cul-de-jatte  amputé  des  deux 
caisses  peul  devenir  paraplégique,  ou  qu'un  tabétique  amputé  d'une  cuisse  peut 
encore  perdre  le  réflexe  rotulien  du  côté  amputé.   II  en  est  de  même  pour  un 

(U  Bard,  Semaine  médûale,  13  janvier  1904. 

ii)  DcpooR,  Bulletin  officiel  de  la  Société  de  Neurologie,  1904,  p.  lOfi. 

(3)  GiAssBT,  BuUeltn  olfieiel  de  la  Société  de  Neurologie,  1904,  p.  325. 

(4)  DeiBHiNB  et  Roossv,  Revue  Neurologique,  15  février  19u5. 
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aifêugle.  Bien  que  priyé  de  sa  vision,  il  peut  perdre  encore  quelque  chose  si  àes 
voies  optiques  sensorielles  viennent  à  être  lésées. 

.  I  J'ajouterai,  pour  éviter  tout  malentendu,  qu'aussi  bien  dans  ma  première 
communication  que  dans  celle-ci,  j'ai  seulement  envisagé  des  maladei 
atteints  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  jeux  d'origine  cérébmle, 
chez  lesquels  le  syndrome  rotation  de  la  tète  s'associe  à  celui  de  la  déviation 
des  yeux. 

#e  rappellerai  comme  dans  ma  première  note,  qu'il  faut  un  état  de  torpeur 
cérébrale,  de  demi<^coma  pour  la  production  complète  du  syndrome.  Je  n'ai 
pas  souvenir  d'avoir  vu  un  hémiplégique  ayant,  avec  ce  syndrome,  une  cods- 
cience  intacte. 

M.  PiSRRB  Maris.  —  Lorsque  j'ai,  le  premier,  je  crois,  signalé  chez  les  indi- 
vidus réceniipent  frappés  d'hémianopsie  la  permanence  de  la  direction  du 
regard  vers  le  côté  resté  normal  du  champ  visuel,  j'avais  attribué  ce  fait  à  ce 
que  ces  malades  né  voyant  que  d'un  côté  ont  une  tendance  naturelle  à  teDi^ 
leurs  yeux  uniquement  dirigés  du  côté  où  ils  voient,  faisant  pour  ainsi  dire 
abstraction  de  la  moitié  de  l'espace  qui  ne  leur  fournit  plus  de  sensations 
"visuelles,  tout  comme  par  exemple  un  strabique  a  laissé  se  dévier  l'œil  qui  i>è 
lui  sert  pas  et  est  pour  lui  une  gène. 

Mais  bien  que  cette  direction  du  regard  vers  le  côté  sain  ait.  &  mon  avis, 
une  grande  valeur  diagnostique  dans  l'hémianopsie  récente,  &  tel  point  qu'à 
Bicètre  c'est  le  signe  le  plus  employé  pour  dépister  l'hémianopsie,  je  n'ai 
aucune  tendance  à  admettre  que  la  grosse  et  classique  déviation  conjuguée  de 
la  tète  et  des  yeux  chez  les  apoplectiques  reconnaisse  le  même  mécanisme;  Je 
croirais  bien  plutôt  qu'il  s'agit  d'un  phénomène  d'excitation  des  centres  encépha- 
liques. 

M.  BRissArn.  —  J'ai  signalé,  il  y  a  déjà  quelque  temps,  avec  M.  Péchin, 
tin  phénomène  oculaire  qui  s'observe  chez  les  hémiplégiques,  surtout  à  la  sortie 
du  coma.  J'ai  proposé  de  le  désigner  sous  le  nom  d'kéfniaphialmoi»légie,  on  d'hémi- 
plégie oeulaire. 

M.  DuFOUR.  —  Je  ne  conteste  nullement  dans  ma  note  les  faits  d'hémiplégie 
oculaire  de  MM.  BrissaudetPéchin,  les  paralysies  des  oculogyres  de  M.  Grasset, 
les  travaux  de  M.  Gaossel,  qui  viennent  à  l'appui  des  idées  de  M.  Grasset. 

Il  s'agit  pour  moi  dans  ces  cas  de  symptômes  différents  du  syndrome  défiatioo 
conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  par  lésion  hémisphérique.  J'ajoute  que  la  tor- 
j>eur  cérébrale  me  semble  nécessaire  pour  la  production  du  syndrome.  Celui-ci 
se  produit  à  la  suite  d'un  ictus,  petit  ou  grand  ;  ou  bien  on  le  rencontre 
chez  des  malades  dans  le  demi-coma.  Son  évolution  est  de  courte  durée,  soit 
qu'il  disparaisse  avec  le  malade,  soit  qu'il  s'efface  lorsque  la  santé  du  malade 
s'améliore.  H  parait  bien  extraordinaire  que  ce  syndrome,  s'il  était  purement 
d'ordre  paralytique,  n'ait  pas  persisté  chez  quelques-uns  des  hémiplégiques,  qui 
peuplent  les  hospices  ou  qui  ont  repris  leurs  occupations;  et  s'il  en  était  ainsi, 
nous  pourrions  rencontrer  l'un  d'eux  relativement  en  bonne  santé  et  porteur  de 
cette  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux. 

Dans  le  cas  de  déviation  conjuguée  convulsive  qui  dirige  la  tête  et  les 
yeux  du  côté  des  membres  convulsés,  j'ai  essayé  d'appliquer  la  théorie 
sensorielle;  c'est  ce  que  M  Grasset,  qui  réfutait  mon  explication,  a  appelé  avec 
humour  la  théorie  de  l'hérnihyperopsie. 
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MaU  si  Ton  peut  très  bien  ne  pas  concefoir  l'existence  d'une  hyperopsie,  il 
est  impossible  de  ne  pas  admettre  que  le  dynamisme  dont  je  parlais  plus  haut,* 
et  qui  procède  de  modifications  de  la  voie  sensorielle,  puisse  être  modifié  en  plus 
ou  en  moins,  comme  celui  de  toute  autre  voie  nerveuse. 

II.  Un  cas  de  Maladie  de  Dercum,  par  A.  Ls  Plat.  (Présentation  de' 

malade.) 

L'obseryalion  que  nous  rapportons  ici  a  trait  à  une  forme  diffuse  de  la  maladie; 
de  Dercum,  caractérisée  par  une  hypertrophie  douloureuse  du  tissu  cellulaire 
sou8-cuUiné,  survenue  tardivement,  au  moment  de  la  ménopause,  et  sansi 
troubles  psychiques  très  appréciables. 

La  malade,  C...,  blanchisseuse,  âgée  de  54  ans,  entre  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur DieiiUroy,  à  THÔiel-Dieu  (salle  Sainte-Jeanne,  lit  n*  16),  le  13  novembre  ItfUS, 
pure  quVIlu  a  les  JanibeK  enflées.  ' 

L'fiistoire  «le:«  a<-cident8  qui  déterminent  cjette  Temme  à  entrer  à  l'hépilal,  semble 
rfmooier  &  8i*pl  ans  environ.  JuHqu*à  cette  époque  elle  travaillait  sans  difficulté  et 
jouissait  d'une  bonne  i^a nié.  A  ce  moment  apparaît  la  mrnopause;  la  malade  éprouve 
alorK  des  maux  de  tète  fréquentM,  dt*s  erHmpes,  des  vertiges,  de  la  cryesthésie.  Au  mois' 
de  lanvier  1^9^.  elle  entre  à  Saint-Louis,  où  on  lui  fait  un  curetage  de  l'utérus  pour  des* 
bintormgies  abondantes  et  douloureuses.  Peu  de  temps  après  cette  intervention,  lar 
Dijilade  ressentit  des  douleurs  vives,  continuelles,  mobiles  dans  tout  le  corps,  parti- 
tuliéreiiieni  aux  membres;  puis,  deux  mois  après,  l'euflure  fit  son  apparition.  Elle  débuta' 
parlesmaiDS,  et  atteignit  pm  à  peu  les  bras  et  le  visage;  elle  disparut  au  bout  de^ 
qiirlqties  semaines  à  peu  prés  complètement,  mais  le  gonflement,  pendant  ce  temps,  se* 
portait  aux  membres  inrérieurs,  débutant  par  les  cbevilles  et  gagnant  peu  à  peu  les 
iautbes  et  les  cuisses,  qui  étaient  le  siège  de  douleurs  intenses. 

Son  ftat  ne  faisant  qu'empirer,  la  malade  vint  en  19u2  consulter  À  l'Hôtel-Dieu;  on  lui' 
prescrit  on  traitiment  qui  ne  l'amAliore  pas;  les  douleurs  persistent  surtout  aux  jambes  ^ 
les  bras,  à  leur  tour,  augmentent  de  volume. 

Eq  190i,  elle  va  se  faire  soigner  à  la  Salpétrière,  mais  sans  profit  aucun;  vers  la  fin  de 
Tété  1904.  la  peau  de  ses  jambes  céda  en  plusieurs  points,  laissant  transsuder  nn  pe<i  de 
•eruaile  rounsAtre.  La  malade  entra  alors  à  la  Charité  dans  le  service  de  M.  le  docteur 
Roger,  où  elle  resta  trois  mois,  de  mars  à  mai  19U5,  et  où  elle  fut,  dit-elle,  soumiiie  à  ua 
trailement  spécial,  ^ur  la  nature  duquel  elle  ne  peut  nous  renseigner.  Elle  sortit  de. 
rtinpital  sur  sa  demande  ;  elle  essaya  de  reprendre  son  métier  de  blanchisseuse,  qu'elle 
dol  abandonner  à  «ause  de  ses  douleurs  et  de  son  impotence. 

La  malade,  vo\ant  son  état  s'aggraver  progressivement,  sans  rémissions,  entra  k 
rUélrl-Dieu,  le  13  novembre  1905,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dieulafoy. 

Liinsqu'on  découvre  la  malade,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  l'embonpoint  exagéré 
qu'elle  pré!<ent«),  et  qui  coTncide  chez  elle  avec  un  état  général  de  laitsitude  morale  et 
physique.  Si  oo  l'examine  de  plus  prés,  on  voit  qu'à  côté  d'un  certain  degré  d'obésité 
iarontestable,  il  faut  faire  place  À  un  état  œdémateux  à  peu  prés  généralisé,  mais  prédo* 
t&ioaot  en  ci'rtains  points.  Les  membres  inférieurs  surtout  sont  le  siège  d'un  œdéqn^ 
Diah|ué;  celui-ci,  insignifiant  à  la  face  dorsale  du  pied,  est  surtout  très  net  au  niveau  du 
coude  pied,  où  il  forme  un  léger  bourrelet,  et  au  niveau  de  la  jambe,  qui  se  coot'nud 
sans  transitifHi  avec  le  genuu  dont  les  saillies  et  les  méplats  ont  disparu.  Les  cuisses 
Mmt  également  augmentées  de  volume,  mais  relativement  moins  que  les  jambes;  le  goQ4 
Qement  semble  s'arrêter  à  la  jonction  de  leur  tiers  supérieur  dans  les  deux  tiers  inférieurs  V 
le»  roembrus  inférieurs  ont,  dans  leur  ensemble,  un  aspect  cylindrique. 

La  peau,  à  leur  niveau,  est  Iégërem<  nt  tendue,  peu  lisse,  non  luisante;  on  voiti  À  sa 
surface,  de  noiubreuses  et  fines  varicosités  bleuâtres,  et,  au  niveau  de  la  portionr 
mall^Iaire  «le  la  jambe  droite,  des  eicatrices  aux  points  où,  quelques  mois  auparavant,^ 
un  peu  de  liquide  ronssâtre  transsuda  au  dehors. 

LÀ  palpatioo  et  surtout  la  pression  digitale  nous  montrent  que  nous  n'avons  pas  affaire 
I  un  œdème  oiou  La  pression,  même  dans  les  points  les  plus  déolives,  ne  détermine  pas 
de  godet,  ni  la  moindre  dépression  des  tissus;  if  semble  que  l'on  comprime  un  tissu-  plus 
dur  que  du  tissu  graisseux,  semblable  à  du  caoutchouc.  On  ne  perçoit  pas  de  cordon 
«asculaire  induré,  mais,  par  places,  sur  la  face. interne  de  la  jambe  gauche,  vers  son 
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tierB  moyen,  on  sent  des  masses  nodul&ires.  lipomateases.  Notons  enfin  que  cette  explo- 
ration lies  membres  inférieurs  ne  peut  être  faite  sans  provoquer  de  très  vives  douleora, 
syroptAme  capital  chez  notre  malade:  la  souirram-e  est  très  vive  &  la  pression,  surtout 
au  nivoau  dei«  faces  interne  et  externe  des  jambes  et  au  creux  poplité;  elle  se  msnifeste 
même  à  un  atlouchement  supeificiel.  Cette  adipose  est  beaucoup  plus  accusée  aux  mem- 
bres int'èrii>urs  qu'aux  membres  supérieurs,  dont  les  serments  sont  un  peu  épaissis,  et 
qui  préseiitont  un  lé^er  bourrelet  au  niveau  du  poignet. 

Ces  troubles  tropliitiues  ne  sont  pas  localisés  aux  membres;  ils  s*étpndent  à  l'abdoroea, 
dont  la  peau,  bien  que  nous  avons  aifaire  à  une  obi'se,  présente  néanmoins  par  plai-es 
des  bourrelets  anormaux,  particulièrement  à  la  partie  inférieure  du  thorax;  la  région 
lombaire  (>t  lef*  fesses  sunt  égalem«'nt  le  siège  d*une  adipose  anormale. 

Au  contraire,  le  thorax,  les  épaules,  le  cou  et  la  face  ne  sont  le  siège  d*aucune  augmen- 
foti«in  de  volume. 

Dans  tous  les  points  œdématiés,  la  peau  fait  corps  avec  le  pannicule  adipeux  qui  U 
doubla.  La  tempérai  ure  des  segments  est  normale,  sauf  au  niveau  des  membres  infêrieun, 
où  elle  est  légèrement  abaissée. 

La  contractibilité  électrique  et  volontaire  des  membres  n'est  pas  modifiée;  on  ne 
tonstiit*'  aucun  trouble  de  la  motilité. 

La  sensibilité  cutanée  est  légèremont  émoussée  ;  les  réflexes  tendineux  sont  affaiblis; 
IjBS  réflexes  pupillaires  sont  anormaux. 

Les  résultais  fournis  par  l'examen  des  urines  et  du  sang,  l'absence  d'aitératinos 
cardio-vasculaires,  l'intégrité  du  système  lymphatique,  l'absence  de  lésions  des  viscères 
a:bdomioaux  ou  de  tumeurs  pelvienues  ne  permettent  pas  de  songer  à  un  oedème  de, 
cause  mécanique  ou  dysrasii|ue. 

D'autre  part,  la  conformation  en  apparence  normale  de  la  glande  thyroïde,  l'exameii 
(}es  troubles  trophiques,  l'état  général,  les  phénomènes  douloureux  observés  ne  p^riiiet- 
tent  pas  d'attritmer  les  symptômes  observés  à  une  insufAsance  th>ro!dienne.  à  une  sorte 
de  niyxœdëme  fruste  (Herltoghe)  qui  aurait  respecté  la  face  et  les  extrémités.  ËnGo,  le 
développement  lentement  progressif,  l'absence  de  stigmates  suffisent  à  éliminer  rhysiérie^ 

Dans  les  auteeédeots  héréditaires  de  notre  malade,  on  ne  relève  rien  de  parliralier; 
dans  SCS  antécédents  personni'ls,  nous  remarquons  simplement  une  crise  rhumatismale 
vers  l'âge  de  dix-huit  ans,  et  une  pleurésie  remontant  &  sept  ans. 

En  somme,  nous  avons  affaire  à  une  femme,  âgée  de  54  ans,  présentant  des 
trouble£f  trophiques,  caractérisés  par  une  hypertrophie  du  tissu  cellulaire  sous* 
cutané,  accompagnée  de  douleurs  internes,  et  ayant  débuté  au  moment  delà 
ménopause,  sans  tendance  régressive.  Cette  hypertrophie  se  distingue  des  faits 
visés  par  M.  H.  Meige,  à  cause  de  son  début  tardif,  de  la  présence  des  phénomènes 
douloureux,  et  de  l'absence  de  tout  caractère  familial.  Nous  ne  croyons  donc 
pas  avoir  affaire  à  un  cas  de  trophœdètne. 

La  disposition  harmonique  et  segmentaire  de  renvahissement  adipeux,  res-' 
pectant  les  extrémités,  l'époque^  coïncidant  avec  la  ménopause  où  est  apparue 
Fadipose,  la  coexistence  des  symptômes  douloureux,  enfin  révolution  parallèle 
de  l'hypertrophie  lipomateuse  et  de  l'état  d'asthénie  que  présente  notre  malade^ 
appartiennent  à  l'afTection  décrite  par  Dercum  sous  le  nom  d'adipose  doulou- 
reuse. 

Nous  ne  trouvons  dans  le  cas  présent  aucune  cause  d'infection  pu  d'intoxica- 
tion capable  d'expliquer  la  pathogénie  de  cette  dystrophie  conjonctive  acquise^ 
Jusqu'à  quel  point  pouvons-nous  la  rattacher  à  une  influence  ovarienne?  Ou 
peut  en  efTet  rapprocher  ces  troubles  trophiques  débutant  au  moment  de  la 
ménopause  des  observations  de  Sicard  et  Koussy  (1^  où  des  troubles  analogues 
survinrent  consécutivement  à  une  ov&riotomie. 

M.  GiLBBRT  Ballet.  —  Les  troubles  psychiques  sont  assurément  fréquents 
dans  la  maladie  de  Dercum;  mais  je  ne  crois  pas  qu'ils  fassent  nécessairemeDi 
partie  du  tableau  clinique  de  cette  affection. 

(i)  81GARD  et  RoDSST  {Soe.  Mèd.  kôp.  —  Octobre  1903). 
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H.  Henry  Meiob.  —  En  faveur  du  diagnostic  de  maladie  de  Dercum  plaide 
surtout  la  morphologie  du  visage,  des  maîus  et  des  pieds.  Mains  et  pieds  chez 
cette  malade  ont  conservé  un  volume  normal  et  contrastent  par  leur  aspect  fluet 
avec  le  développement  excessif  des  autres  segments  des  membres. 

M  H.  Lamy.  —  La  maladie  de  Dercum,  &  ce  degré,  est  certainement  une 
aiïection  très  rare  ;  mais  ce  qui  est  très  banal  c'est  l'eiistence  de  douleurs  et 
d'h^peresthésie  an  niveau  des  régions  adipeuses  chez  les  femmes  obèses 
arthritiques,  parvenues  à  l'âge  de  lu  ménopause.  Ce  caractère  est  souvent  très 
prononcé  au  niveau  des  pseudo-lipomes  sus-claviculaires.  On  peut  se  demander, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  s'il  ne  s'agit  pas  de  formes  atténuées  du  même  état 
pathologique. 

III  Œdème  Éléphantiasique  des  membres  inférieurs,  Astéréognosie, 
surdité;  origine  centrale  de  ces  troubles,  par  MM.  Bhissaud  et  F.  Mou- 
Ti£B.  (Présentation  d  une  malade.) 

L'intérêt  du  cas  que  nous  avons  Thonneur  de  présenter  réside  en  la  rareté 
relative  des  œdèmes  d'origine  cérébrale  ;  on  verra  cependant  que  l'examen  des 
faits  aboutit  à  ce  diagnostic. 

Le  8  février  1905,  Mme  PI...  (Âugustine),  Agée  de  65  ans,  entrait  salle  Sainte-Madeleine 
àriiûliUDieu.  Elle  avait  pris  cette  déliTminalion  surlout  parce  que,  depuis  quelque 
ti-aip.<«,  elle  laissait  échapper  de  ses  malus  les  objets  saisiH  pNr  elles.  Dans  ses  anlécé- 
deoU.  rieo  de  remarquable  à  signaler  Elle  s'est  mariée  très  tard,  à  41  ans;  uoe  petite 
filii*.  née  à  Icrme,  mourut  &  Tdge  d'un  mois;  quaDt  à  ses  parents,  tous  sont  morts  eztré* 
momeol  vieux.  Elle  a  toujours  exercé  le  métier  pénible  di;  veudeuse  sur  la  vuie  publique; 
réUi>iistiie  est  probable,  mais  non  évident. 

Depuis  deux  ans.  la  malade  a  noté  quelque  changement  dans  son  excellente  santé 
babil uelle:  ses  bras  et  ses  meiniiros  intérieurs  furent  d*abord  parcourus  de  picoiements, 
Uicén  de  fourmiilements  incessauts;  puis  un  gonflement  progressif  a  déformé  les  Jambes, 
atUîigQaot  as.^ez  vite  la  rotule  et  remontant  mèmi'  un  peu  plus  haut.  La  station  verticale 
était  impossible  à  maintenir  dans  l'immobilité;  la  malade  n'avait  let;hoix  qu'entre  deux 
titera&tives,  se  ct>ucher  ou  marrher  sans  cesse. 

Â  celte  époque  (courant  de  1904),  on  lui  prescrivit  des  bas  à  varices,  qu'elle  se  garda 
<le  porter;  on  lui  fit  des  pointes  de  feu;  celles-ci  n'auraient,  dit-elle,  été  d'aucune  actinn 
lur  reaflure,  niaiM  les  douleurs  auraient  disparu  complètement.  Ënbn,  vers  le  moisd'uc- 
tubre dernier,  la  malade  constata  peu  à  peu  que  les  objets  lui  glissaient  des  doigts;  elle 
De  re> ooaaissait  plus  leur  forme  pourtant  familière.  A  la  même  époque,  l'oreille  deviut 
UQ  peu  dure,  mais  il  seuible  bien  que  l'aifaiblissement  de  l'ouïe  ait  débuté  beaucoup 
plus  tôt. 

Aeiu€tUmenl^  lorsqu'on  examine  la  malade,  on  est  frappé  de  l'aspect  du  membre  infé- 
rieur. Les  troubles  ont  d'ailleurs  grandement  rétrocédé,  cela  uiéme  depuis  que  nous 
observons  l'atrectiou.  Aujourd'hui,  on  observe  un  œdème  remontant  au  tiers  moyen  du 
luoilel;  la  transition  en>ro  les  parties  malades  él  les  paities  saines  se  fait  sans  brus- 
querie. En  descendant  vers  la  cheville,  l'œdème  va  s'épaississanl  en  forme  de  botte 
oloile  dont  les  replis  retombent  sur  le  pied,  abHoiumcni  Ciimme  dans  les  troubles  été- 
pbantissiqaes;  de  même  le  dos  du  pied  déborde  légèrement  sur  des  orteils  boudinés.  La 
d)stroptiie  est  symétrique  des  deux  côtés,  un  peu  plus  accusée  â  droite  qu'à  gauche;  à 
1^  surface  de  la  peau  se  dessinent  quelques  étoiles  variqueuses,  mais  ce  sont  des  dilata- 
tions de  très  petits  vaisseaux,  presque  des  capillaires.  Le  doigt  s'enfonce  assez  facilement 
<ltQ«  l'œdème,  et  le  godet  per^ista  bien  surtout  au  niveau  du  pied;  celte  recherche  n'est 
aucunemeot  douloureuse.  La  coloration  générale  du  tégument  est  blanc  grisâtre,  sem- 
blable aux  parties  a4jacinles    La  malade  accuse  peu  de  sensations  sul»jectives  dans  les 
règioQs  ainsi  déformées  ;  parfois  s'y  réveillent  quelques  fourmillements,  et  c'est  tout. 
Mous  avons  déjà  mentionné  plus  haut  Timpossibilité  où  se  trouve  la  malade  de  recon- 
oaitre  et  de  tenir  longtemps  un  objet.  Cette  astéréognoiie  est  surtout  prononcée  &  gauche, 
où  ttleest  vraiment  remarquable.  La  malade  ne  reconnaît  que  vaguement  la  forme  a'un 
<>bjet,  les  ciseaux  sont  pris  pour  une  boite,  ime  épingle  à  cheveux  pour  un  crayon;  on 
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ne  peut  attendre  une  précision  plu»  grande,  et  souvent  nién.  *  ia  malade  déclare  ne  rieo 
sentir.  Ellf  prend  d'ailleurs  les  objets  avec  une  rare  maladresse,  et  les  laisse  facilement 
échapper  dn  He<«  doi;4ts.  Les  mains  sont  légèrenieat  cyanosées,  mais  l'iistôrêognosie  (ht- 
sisie  au  même  titre  après  leur  immersion  dans  Teau  chaude.  —  Les  troubles  sensitifs 
sont  peu  importants;  le  chaud  ot  le  froid  sont  facilement  reconnus,  mais  leur  degré  très 
grussièreiiient  évaUié.  La  senHiiiilite  k  la  piqûre  est  normale,  sauf  au  niveau  de  l'œdèioe 
et  au  dos  de  1»  main  et  des  doigts,  où  il  y  a  une  hyperesihésie  légère,  et  sauf  à  la  face 
palmaire  des  dui^^ts  et  de  la  main,  où  il  y  a  un  très  léger  degré  d'hypoeslhësie.  Explorée 
au  diapason,  la  sensibilité  osseuse  s'est  montrée  normale;  mais  le  squelette  de  la  main 
présente  une  notable  diminution,  et  le  crâne  entier  est  atteint  d'un  airaiblîssement  des 
senNations  qui  atteint  presque  ranosthêsie  au  front  et  sur  la  région  temporo-pariélale. 

La  vue  est  bonne,  le  fond 'de  l'œil  normal;  M.  Péchin  a  relevé  un  début  de  cataracte  i 
gauche.  Du  cùte  des  oreilles,  nous  avons  déjà  une  surdité  légère, plus  accusée  à  gauciie: 
M.  bonnier  a  bi<>n  voulu  nous  communiquer  cette  note  :  rien  do  périphérique,  rien  sur  le 
trajet  du  nerf;  alTHiblis^ement  auditif  d'origine  centrale.  Du  côté  droit,  pourtant,  il  y  a 
peut-être  un  léger  degré  de  sclérose  périphérique. 

Noux  a\ons  fait  faire  des  radiographies  des  articulations  tarsiennes  et  Ubio- tarsiennes 
du  poignet  et  de  la  main  Les  surfai'cs  osseuses  sont  intactes  :  on  note  cependant  peut- 
être  quelques  irrégulerités  au  voisinage  du  cartilage  métacarpien  de  l'articulation  du 
médius  à  droite.  C'e^t  fort  peu  de  chose  en  tout  cas;  il  y  a  du  reste  un  très  léger  gon- 
flement de  cette  région  au  dos  de  la  main. 

Tous  les  réllexes  sont  normaux  ;  il  n'y  a  pas  de  syocinésie.  L'examen  des  viscères, 
des  urines  et  du  sang  n'a  rien  montré  de  particulier.  La  mémoire  est  très  bonne;  el  si 
l'altitude  est  un  peu  hébétée,  la  volonté  n'en  est  pas  moins  très  forte,  et  la  malade  est, 
paralt*il,  un  peu  irascible.  Elle  lit  peu,  parce  que  cela  lui  fatigue  le  cerveau,  dit-«lle. 
L'écriture  est  pénible  depuis  un  an  ;  elle  est  lente,  hésitante,  anguleuse. 

A  ne  considérer  que  l'œdème,  on  devait  se  demander  tout  d*abord  si  quelque 
cause  locale  n'avait  pu  rgir  ici.  Songer  aux  varices  était  facile,  mais  il  n'y  a 
aucune  proportion  entre  cet  œdème  épais,  retombant  en  collerette  sur  les  che- 
villes, et  les  faibles  varicosités,  peut-être  plutôt  secondaires,  que  l'on  observe. 
Il  n'y  a  pas  d'arthrite  chronique  sous-jacente;  il  n'y  a  pas  eu  de  plaie  ni  de 
névrite;  enfin,  l'examen  des  vaisseaux  de  l'abdomen  ne  révèle  aucune  cause  de 
compression  chronique.  L'examen  du  sang  n'a  révélé  ni  filaires,  ni  éosinophilie. 
—  D'autre  part,  notre  malade  n'est  aucunement  hystérique;  elle  n'a  été  exposée 
À  aucune  intoxication,  oxycarbonée  ou  autre;  et  si  cet  œdème  relevait  d'une 
insuffisance  thyroïdienne,  il  serait  étrangement  localisé,  et  ce  serait  un  myxœ- 
dème  bien  fruste  vraiment.  Notre  malade  ne  présente  encore  aucun  des  carac- 
tères des  trophœdèmes  familiaux,  et  il  ne  s'agit  d'aucune  des  différentes 
lipomatoses  décrites. 

Nous  arrivons  donc  aux  œdèmes  d'origine  centrale;  ceux-ci  ont  été  maintes 
fois  signalés,  soit  dans  1  hémorragie,  soit  dans  le  ramollissement,  soit  dans  les 
tumeurs  cérébrales.  Ils  peuvent  être  généralisés  ou  localisés;  et  c'est  ici  1^ 
moment  de  rappeler  que  chez  notre  malade  l'œdème  n'est  point  le  fait  unique; 
cette  femme  présente,  en  outre,  une  surdité,  une  astéréognosie,  des  troubles  d0 
la  sensibilité  osseuse,  et  ce  syndrome  nous  permet  de  conclure  en  plaçant  sous 
la  dépendaui-e  d'un  ramollissement  cortical,  &  petits  foyers  multiples  sans  doute, 
le  tfouhle  trophique  particulier  présenté  par  la  malade.. 

IV.  Troubles  trophiques  des  Mains  paraissant  dus  à  une  Sjrringo- 
myôlie,  par  MM.  Klippkl  et  G.  Maillard   (Présentation  de  malade  ) 

Obsbnvation.  —  Louise  B...»  âgée  de  17  ans,  ne  présente  dans  ses  antécédents  hérédi- 
taires que  peu  de  chose  à  signaler  :  elle  nous  dit  seulement  que  sa  mère,  très  nerveuse, 
impressiouiMble,  a  dû  être  soignée  à  pliisii-urs  reprises  pour  son  nervosisme;  un  arriére' 
cousin,  paralt-il,  aurait  uu  doigt  recourbé  depuis  sa  naissance;  mais  elle  ne  peut  pas 
nous  donner  de  détails  précis  k  ce  sujet» 
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Variole  hémorragique  à 6  ans. 

A  Page  de  10  ans,  elle  a  dû  garder  le  lit  pendant  trois  semaines  pour  un^  ûèvre  qui  i^ 
été  qualifi»>e  :  fièvre  de  croissance. 

Elle  avait  8  ans  quand  sa  mère  s'est  aperçue  pour  la  première  fois  que  le  V*  doigt  des 
deux  mains  commençait  à  se  courber;  d'ailleurs,  cette  dét'ormatioa  n'était  alors  qu'à 
peine  marquée,  et  ne  s'est  accentuée  que  iA»  lentement  jusqu'à  rage  <ie  16  ans. 

C'est  i  partir  de  ce  moment  (juillet  1904)  que  la  déforiiiation  «les  auriculaires  s'accenlue 
rapidement;  en  même  temps  les  annulaires  et  Its  mcdius  se  courbent  eux  aussi.  Au 
mois  de  décembre  de  la  même  année  elle  vient  à  la  consultation  de  l'hôpital  Tenon,  où 
on  lui  conseill«^  de  se  faire  opérer. 

En  janvier,  M.  l^jars  lui  fait  des  incisions  de  chaque  côté  autour  des  articulation» 
]e;«  plus  fléchies,  dans  le  but  de  les  débrider.  —  Cette  intervention  n'est  suivie  d'aucune^ 
ainé(ioration. 

C'est  dans  ces  conditions  qu'au  mois  de  mars  1905  elle  s'est  adressi^e  à  M  Rlippel. 

Depuis  cette  époque,  un  grand  nombre  de  séances  d'clectrisation  ont  été  faites  et  la 
malade  se  trouve  très  notablement  am«'lior^e  au  point  de  vue  fonctionnel . 

Les  symptômes  physiques  que  présente  notre  malade  sont  absolument  symétriques  ei 
égaux  en  intensité  des  deux  côtés  du  corps.  Ils  consistent  en  : 

1«  Une  attiiuJe  vicieuse  des  doigts.  —  L'turiculairo  est  en  demi-flexion  avec  déviation 
Ters  Taxe  de  la  main,  sauf  en  ce  qui  concerne  l'articulation  mélacarpo-phalangienne  qui, 
elle,  est  en  légère  hyperextensicn. 

L'aoDulaire  et  le  médius  sont  légèrement  fléchis  (l'amélioration  est  notable,  surtout  ea 
ce  qui  concerne  ces  deux  derniers  dnigts). 

â"  Iks  troubles  Irophiques.  —  Si  on  essaie  de  corriger  ces  altitudes  vicieuses,  on  ne 
peut  y  arriver,  car  les  articulations  semblent  avoir  penlu  toute  mobilité,  non  seulement 
las  tissus  du  plan  de  flexion  paraissent  rétractés,  mais  l'articulation  elle-même  semble 
comme  étroitement  bridt^e;  d'ailleurs  la  trace  dfS  incisions  faites  par  M.  Lejars  et  qui 
^oDl  toutes  périariiculaires,  montre  bien  que,  pour  lui,  il  ne  s'agissait  pas  ici  d'une 
dérormation  due  à  une  rctraction  musculaire,  ou  de  l'aponévrose  palmaire,  mais  à  des 
rétractions  fibreuses  pèri-articulaires. 

L'extrémité  des  doigts  est  amincie,  en  fuseau,  il  y  a  une  raréfaction  très  sensible, 
ftossi  bien  du  tissu  osseux  que  des  autres  tiitsus.  au  niveau  des  troisièmes  phalanges. 

A  ce  niveau  la  peau  est  lisse,  tendue,  comme  vernissée,  rosée;  elle  ne  se  laisse  pas 
plt>ger  ni  déplacer  bur  les  plans  sous-jacents. 

L'atrophie  s'étend  même  au  delà  des  doigts,  elle  est  manifeste  au  niveau  des  ùminences 
thénar  et  surtout  hypothêoar,  qui  n'existent  absolument  plus.  L'atrophie  semble 
Déme  s'étendre,  mais  à  un  degré  très  léger,  à  la  masse  musculaire  cubitale  de  l'avant- 
bru. 

>  Des  troubles  de  la  sensibilité  objective,  qui  consistent  en  l'abolition  presque  complète 
de  la  disUoction  du  chaud  et  du  froid  au  niveau  de  la  face  antérieure  de  la  lU*  phalange, 
des  trois  doigts  atteints.  La  sensation  de  douleur  à  la  piqûre  est  également  1res  diminuée, 
nuis  non  abolie  à  ce  niveau.  La  sensibilité  au  contact  est  au  contraire  absolument  nor«. 
maie  partout. 

4«  Des  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  qui  consistent  en  des  sensations  de  très 
grande  chaleur  ressenties  au  niveau  des  mains:  sensation  désagréable  par  son  int«nsité«L 
qui  survient  sous  forme  de  crises  et  dure  quelquefois  une  demi-heure;  des  élancements, 
des  picotements  et  des  douleurs  au  niveau  de  l'annulaire  depuis  trois  semaines 

5*  Des  troubles  circulatoires.  —  Locaux  :  diminution  de  la  température  au  niveau  dea. 
deux  dernières  phalanges  des  trois  doigts  déformés;  cyanose  et  refroidissement  fréquent 
des  mains.  —  Généraux  :  tachycardie  (110  pulsations  à  la  minute). 

i*  Des  troubles  des  réflexes,  qui  consistent  en  une  exagération,  qui  parait  générale,  des» 
réflexes  tendineux  et  des  réflexes  eu  tau  es. 

Cette  malade  est  nerveuse,  émotive,  sursaute  pour  la  moindre  chose;  elle  a  souvent 
des  maux  de  tête;  elle  ne  présente  aucun  stigmate  de  névrose. 

Nous  devons  ajouter  qu'un  examen  électrique  des  muscles  a  été  fait  à  la  Salpêlrière  et 
s'e»t  montré  négatif,  saufen  ce  qui  concerne  un  muscle  du  pouce  qui  réagit  un  peu  moins 
bien. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  montrer  cette  malade  à  la  Société  de  Neurologie,, 
en  raison  de  la  difficulté  de  diagnostic  que  présente  l'affectioa  dont  elle  est 
atteinte. 
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A  la  première  inspection  de  ses  doigts,  on  pense  de  suite  à  la  sclérodermie  à 
forme  de  sclérodact^lie,  mais  les  phénomènes  qui  dépassent  les  zones  de  scléro- 
dermie et  surtout  la  symétrie  exacte  des  déformations  nous  obligent  à  remonter 
à  une  cause  centrale  et  médullaire.  Comment  faire  alors  pour  choisir  entre  les 
deux  diagnostics  suivants  :  sclérodactj lie* d'origine  médullaire  ousyringomjélie. 

C'est  une  question  qui  nous  paraîtrait  bien  dirûcile  k  résoudre  dans  le  cas 
actuel  si  nous  ne  pensions,  et  c'est  la  réflexion  que  nous  voulons  soumettre  à  la 
Société  de  Neurologie,  qu'un  certain  nombre  de  eus  analogues  étiquetés  scléro- 
dermie appartiennent  en  réalité  à  la  syringomyélie.  M.  Hallopeau  dit  :  bien  des 
maladies  multiples  sont  comprises  dans  le  cadre  de  la  sclérodermie;  plus  loin  il 
fait  remarquer  qu'on  observe  assez  souvent  la  coexistence  de  la  sclérodermie 
et  de  maladies  spinales  telles  que  la  syringomyélie.  MM.  Jacquet  et  de  SaiDl- 
Germain  ont  trouvé  &  l'autopsie  d'un  cas  de  sclérodermie  des  petites  cavités  dis- 
séminées dans  la  moelle. 

M.  Arnozan  a  signalé  des  cellules  mombreuses  autour  du  canal  épendjmairê 
et  disséminées  dans  la  moelle. 

Enfin,  dans  la  symptomatologie  de  la  sclérodermie  et  particulièrement  de  la 
8clérodactylie,on  trouve  une  telle  analogie  de  symptômes  avec  ceux  que  l'on  peut 
observer  dans  la  syringomjélie,  tant  en  ce  qui  concerne  les  troubles  Irophiques 
que  les  troubles  de  la  sensibilité,  les  troubles  circulatoires  et  la  disposition  de 
ces  troubles,  régie  par  une  disposition  anatomique  nerveuse,  que  nous  avons 
pensé  qu'un  cas  comme  le  nôtre,  qui  présente  justement  tous  Ces  symptômes 
communs,  et  rien  que  ces  symptômes  communs,  était  un  argument  en  faveur 
d'une  revision  du  groupe  des  sclérodermies.  En  résumé  nous  nous  demandons  si 
la  scié rodacty lie  n'est  pas  simplement  un  syndrome  qui  peut  être  réalisé  comme 
chez  notre  malade  par  la  syringomyélie. 

V.    Maladie  de   Recklinghausen   avec  Dystrophies  multiples,  par 

MM.  Klippel  et  G.  Maillard.  (Présentation  de  malade.) 

Eugène  B  . .  âgé  de  31  ans,  tourneur  sur  bois. 

Antécédcntt  hérédiiairet.  —  Sa  mère  est  rhumalisante  et  présente  aclU'-Ucnient  une 
ankyiose  de  Tôpaule;  son  père  est  atteint  de  varices,  et  présente  sur  le  dos  des  tarîtes 
rondes,  brune»,  de  la  largeur  d'une  pièce  de  1  frauc  environ,  et  ne  faisant  pas  de  relivf; 
nous  n'avons  pu  l'examiner  par  nou8-méme,  et  nous  nous  en  rapportons  pour  cette 
description  aux  renseignements  fournis  parle  malade;  une  sœur  de  son  père  est  é^al«- 
ment  rhumalisante  —  enfin  il  a  une  sœur  qui  fut  atteinte  de  chun'e,  et  une  autre  ""œur 
qui  a  eu  à  plusieurs  reprifes  des  atta(|ues  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  elle  a,  parut- 
il,  sur  le  bras  une  large  tache  nœvique. 

Antécédente  personnels.  —  Lui-même  est  d'une  bonne  santé  générale:  il  a  eu  une  crise 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  a  duré  un  mois,  mais  n'a  pas  fait  d'autre  maladie.  Il 
s'est  toujours  connu  sur  le  corps  depuis  sa  naissance  des  taches  brunes,  de  dimensions 
variables,  et  disséminées  un  peu  partout  ;  il  avait  en  particulier,  au  niveau  de  lafa^e 
externe  du  bras  droit,  une  grande  tache  de  couleur  café  au  Inii,  lisse  et  nans  relief,  s'éieu- 
dant  de  la  région  du  coude  à  l'épaule  et  descendant  très  légèrement  dans  le  dos ,  on  eo 
voit  encore  les  contours  aujourd'hui,  malgré  que  toute  la  région  ait  changé  d'aspect 

C'est  à  17  ans  qu'il  eut  son  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  :  cette  aiTeciion  dura 
À  peu  près  un  mois,  et  se  propngea  successivement  à  presque  toutes  les  articulation:!  ;  la 
crise  finie  il  reprit  son  métier  de  tourneur. 

Quatre  à  cinq  mois  plus  tard  se  produisit  un  incident  important:  il  était  k  son  travail 
occupé  &  tourner  un  manche  d'outil:  tout  d'un  coup,  comme  il  avait  un  très  léger  e  ort 
de  torsion  &  taire  subir  à  cet  objet  avec  la  main  droite,  il  sentit  comme  un  déclanciie- 
ment  de  son  épaule  droite,  et  à  partir  do  ce  moment  son  bras  devint  «ubileraeiit  tni|H)- 
tent  ;  il  ne  pouvait  même  plus  porter  la  main  à  sa  bouche,  son  épaule  s'ctait  luxée 
spontanément,  sans  doute  à  l'occasion  d'un  faux  mouvement. 

Alors,  très  rapidement  sou  épaule  commença  à  se  tuméfier,  et  pendant  huit  jours,  il 
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resMDlit  dRD8  cette  épaule  de  très  vives  douleurs,  puis  les  douleurs  se  calment  en  mAme 
temp»  qut'  la  tum^fai-tion  semble  descendre  le  long  du  bras,  la  peau  se  plisse,  se  gaufre, 
fortnttdes  plis  et  prolifère  abon<lainment  ;  c'est  alors,  en  examinant  de  nouveau  son 
épaule,  i|u'uD  nièdecin  s'aperçoit  qu'elle  est  luxi'e  ;  un  adresse  le  malade  à  M.  Doyen,  «{ui 
trouve  la  luxation  (rup  ancietmo  pour  pouvoir  être  rô<luite  et  préfère  intervenir  :  il  fait 
Qo«-  résection  osseuse  qui  ami'liora  notablement  la  fonction  d**  ce  bras,  si  bien  que  le 
maladeput  reprendre  son  métier;  en  même  temps,  il  enleva  trois  petites  tumeurs  sous- 
cutanées  qui  s'étaient  développées  peu  à  peu  et  siégeaient  l'une  sur  la  face  antéro-interne 
du  bras  et  les  deux  autres  sur  la  face  externe. 

Le  malade  reprit  donc  ses  occupations  ;  mais  peu  à  peu  les  excroissances  s'accu- 
sait-nt,  la  peau  de  son  bras  semblait  s'allonger  en  même  temps  que  la  coloration  café 
su  lait  du  début  faisait  place  à  des  placards  plissés  de  coul  ur  rosée,  et  bientôt  l'appa- 
rfDce  que  donnait  cette  Dt'olormation  était  celle  d'une  pèlerine  j<iée  sur  l'épaule  et 
desondant  en  passant  par-dessus  la  face  externe  du  bras  jusqu'au  niveau  de  la  taille. 
Cesl  à  rette  époque  que  tut  prise  la  photographie  que  nous  vous  présentons.  Cette 
énorme  tumeur  devenait  une  gène  par  son  poids,  de  plus  elle  s'ulcérait  par  le  Irottement 
de<>  vêtements,  et  le  malade  dut  se  résigner  À  une  seconde  intervention  ,  un  autre  chirur- 
ipen  de  Reims  lui  réséqua  le  plus  qu'il  put  de  cette  masse  pendante.  Cette  opération  eut 
lieu  il  V  a  trois  ans. 

Mais  depuis  celle  époque  le  repli  que  l'on  voit  sur  la  photographie  au  niveau  d(^  la 
p«nii  antérieure  de  l'aisselle  se  met  à  son  tour  à  s'accroître  pour  atteindre  les  dimensions 
que  oous  lui  voyons  aujourd'hui. 

Il  y  a  lin  mois  environ  il  fait  une  chute,  tombe  sur  le  bras  droit,  et  alors  au  niveau 
du  point  rnDtusionn*'  se  développe  dans  la  profondeur  une  tumeur  de  consistance  dure 
ftnltf  A  d«^limiter  par  la  palpation.  C'est  dans  ces  conditions  que  le  malade  vient  à  la 
eoDsultation  de  l'hôpital  Tenon. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  quand  on  examine  eu  malade,  ce  sont  det  tumeurs  et  det 
trnubla  delà  pigmentaiion. 

A  côté  de  cette  énorme  déformation  de  la  ri'gion  scapulo-brachialc  droite,  et  qui  consiste 
m  uoe  néoformalion  de  replis  cutanés  bridés  parle  tissu  fibreux  des  «icatrices  opératoires, 
peruianten  avant  de  l'aisselle  en  un  repli  flasque,  repoussés  au  uiveau  de  lafuce  e^  terne 
du  bras  par  une  tumeur  dure  profonde,  recouverts  en  bas  par  les  traces  de  l'ancien 
D«vus  pigmentaire  auquel  fait  suite,  au  niveau  du  pli  du  coude,  un  ii&evus  pilaire,  et 
rerou\ert»  à  la  partie  moyenne  et  en  haut  par  des  placards  de  peau  excoriée,  rosée  et 
pYii^v^,  dus  sans  doute  &  la  distension  de  la  peau  par  le  poids  de  la  première  tumeur,  à 
c6(è  de  cftte  tumeur  majeure,  on  vuit  sur  le  reste  du  corps  de  petites  tumeurs  rondes, 
BiOiles.  analogues  d'aspect  à  de  petits  lipomes  et  ne  dépassant  pas  la  dimension  d'une 
oois**lte  ;  elles  siègent  surtout  au  niveau  du  dos. 

Les  troubles  de  la  pigmentation  sont  de  doux  ordics:  ce  sont  d'abord  des  troubles 
dilTos,  taches  de  vitiligo,  portions  de  la  peau  plus  ou  moins  cohirées  sans  limites  nettes  ; 
du  côté  du  cuir  chevelu,  plaques  de  cheveux  blancs,  puis  ce  sont  des  taches  plus  caracté- 
n^iiques.  de  couleur  café  au  lait,  de  forme  iivalaire  ou  allongée,  de  dimensions  variable» 
icoQiours  bien  délimités  ;  il  en  existe  un  certain  nombre,  réparties  surtout  sur  le  dos, 
sorte  liras  et  sur  les  cuisses  ;  nous  avons  dit  ({u'il  existait  un  nœvus  pigmcutaire  très 
iniportant  sur  l'épaule  et  le  bras  droit  &  la  naissance  ;  on  en  voit  encore  certaines 
parUes. 

Cet  aspect  objectif  suffit  à  caractériser  la  maladie  de  Recklinghausen  -«mais  en 
recherchant  les  autres  symptômes,  nous  constatons  que  la  dystrophie  dépasse 
de  beaucoup  ce  qu'on  rencontre  d'ordinaire.  Ce  qui  domine  surtout  chez  notre 
malide  c'est,  en  effet,  une  vraie  djstrophie  conjonctive,  flbreuse  et  élastique. 
Nous  avons  déjà  parié  de  la  luxation  spontanée  de  l'épaule,  qui  ne  peut  s  expli- 
quer, dans  les  circonstances  où  elle  s'est  produite,  que  par  une  atrophie  des 
ligaments  de  cette  articulation  ;  mais  dans  une  région  toute  voisine,  nous  trou- 
vons on  autre  phénomène  très  intéressant  :  quand  le  malade  tousse,  on  voit  se 
produire  dans  le  creux  sus-claviculaire  droit  une  énorme  intumescence  s'étendant 
du  bord  supérieur  du  trapèze  droit  au  bord  interne  du  sterno-cléido  mastoïdien 
gtuehe,  et  due,  ainsi  que  la  percussion  nous  a  permis  de  nous  en  assurer,  k 
l'npantion  du  poumon  pendant  les  efTorts  d'expiration  de  la  toux  ;  pour  expliquer 
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ce  phénomène  il  faut  admettre  que  ioutreosemble  ligamenteux  décrit  parM.Sehi- 
leau  sous  le  nom  d'appareil  suspenseur  de  la  plèvre,  et  par  M.  Bourgrrj 
sous  le  non)  de  diaphragme  cervico-thoracique,  est  atrophié  à  un  haut  degré 
Les  autres  appareils  ligamenteux  ne  paraissent  pas  indemnes  ;  c*est  ainsi  que 
le  foie  est  sensiblement  abaissé,  ce  que  nous  expliquons  en  l'absence  de  touU 
autre  cause  par  l'atrophie  des  ligaments  suspenseurs  de  cet  organe.  Les  testicules 
sont  abaissés  eux  aussi  et  les  bourses  pendantes.  Enfin  il  existe  de  l'emphjséme 
pulmonaire   dû  h  l'atrophie  du  tissu  élastique. 

Mais  ce  n  est  pas  tout.  En  plus  de  ces  nœvi  et  de  ces  troubles  tropbiques  do 
tissu  conjonctif,  nous  trouvons  encore  chez  notre  malade  tout  un  ensemble  de 
signes  de  dégénérescence. 

11  présente  en  effet  :  du  prognathisme  inférieur  (nous  avons  trouvé  no  cas 
analogue  dans  la  thèse  soutenue  par  M.  Sarazanas  en  1904),  l'arcade  deotaire 
inférieure  dépasse  l'arcade  supérieure  de  près  de  1  cm;  de  l'asymétrie  faciak 
due  surtout  à  l'asymétrie  du  maxillaire  inférieur  (cet  os  présente  une  diiïérence 
de  1  cm  1/2  en  moins  du  côté  droit)  ;  de  la  diminution  de  l'acuité  visuelle  et 
auditive  du  côté  droit  ;  au  point  de  vue  de  la  force  musculaire  il  a  toujours 
remarqué  que  tout  le  côté  gauche  de  son  corps  était  plus  fort  que  le  côté  droit  et 
qu'il  pouvait  soulever  de  plus  fortes  charges  avec  son  bras  gauche  qu'avec  son 
bras  droit;  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité,  elle  semble  diminuée  d'une  façon 
générale  à  droite  ;  du  côté  des  organes  génitaux  on  constate  que  le  testicule  droit 
est  très  peu  développé,  et,  fait  remarquable,  le  sein  droit  présente  une  légère 
hypertrophie;  le  mamelon  est  un  peu  plus  volumineux  que  celui  du  côté  gauche, 
et  la  palpation  profonde  permet  de  sentir  des  sortes  de  nodules  de  consislaore 
glandulaire. 

Enfin  au  point  de  vue  mental,  s'il  présente  une  bonne  intelligence  générale, 
il  se  plaint  cependant  d'avoir  toujours  eu  une  mémoire  très  mauvaise  ;  étant 
enfant  il  ne  retenait  rien  de  ses  lectures  et  avait  beaucoup  de  peine  à  apprendre 
ses  leçons. 

Cette  observation  noos  a  semblé  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue: 
d'abord  par  ces  dystrophies  conjonctives  importantes  atteignant  les  tissus  d'ori- 
gine mésodermique,  en  second  lieu  en  raison  de  ce  fait  que  ces  dystropbies 
siègent  du  côté  droit,  c'est-à-dire  du  côté  qui  présente  tous  les  signes  de  dégéné« 
rescence  que  nous  avons  décrits,  puis  aussi  par  ce  fait  que  l'apparitioD  des 
grosses  tumeurs  parait  avoir  été  provoquée  chaque  fois  par  un  traumatismet  !& 
tumeur  de  l'épaule  par  la  luxation  spontanée,  la  tumeur  actuelle  du  bras  par 
une  chute  ayant  déterminé  un  choc  assez  violent  à  ce  niveau  (hématome). 

VI.  Étude  dea  Lésions  cadavéxiquea  de  l'Ecorce  Cérébrale  de  rhonume 
et  du  lapin  par  la  méthode  de  Gajal  à  l'argent  réduit,  par  MM.  Git- 

BEAT  Ballet  et  Laignbl-Làvastinr. 

Nous  avons  étudié,  par  la  méthode  de  Cajal,  las  altérationt  produites  par  U 
cadavérisation  dans  les  cellules  nerveuses  de  l'écorce  cérébrale  du  lapin  et  de 
l'homme.  Nous  nous  sommes  mis  dans  les  mêmes  conditions  que  lors  de  nos 
recherches  parallèles  faites  avec  la  méthode  de  Nissl  (1). 

(1)  M.  Faure  et  Laignel-Lavastinb,  Sur  la  physionomie  et  le  moment  d'apparition  des 
lésions  cadavériques  dans  Técorce  cérébrale  de  l'homme  (Société  de  Neurologitt  3j\ïini9^'> 
Revue  neurologique,  p.  56i),  du  lapin  et  du  cobaye  [Soeiéié  de  Ne^ro^ogiê,  7  novembre  ft90li 
Bévue  neurologique,  p,  1088). 
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Chez  le  laftin,  les  cellules  nerveuses  dé  l'écolree,  fixées  imrnédiatëùient  au  luoment  dé 
la  mort  donnent  de  très  belles  imprégnations;  fibrilles  primaires  et  secondaires  sont,  sur 
tout  leur  trajet,  de  même  calibre  et  de  môme  teinte;  elles  ne  sont  nulle  part  granuleuses, 
tes  noyaux  sont  clairs  et  bieh  dessinés. 

Apris  dix  intnulfs,  Taspect  est  le  même.  Pourtant  déjà,  dans  la  région  périnucléaire  dé 
quelques  petites  cellule^  pyramidales,  nous  Avons  Vu  de  très  rares  fibrilles  secondaires 
an  peu  omlnlcuses. 

Aprit  «fM  heure,  dans  la  région  périnucléaire  des  petites  pyramidales,  les  fibrilles  secon- 
daires s^oot  légèrement  monilifornles.  Tout  te  reste  pst  absolument  normal. 

Après  deux  kêurei^  dans  la  région  périnucléaire  des  petites  pyramidales,  lés  fibrilles 
Keondaires  sont  encore  en  majorité  normales  ;  les  autres  sont  non  seulement  onduleuses, 
ou  moniliformes,  mais  granuleuses,  mal  imprégnées  et  si  pâles,  qu'invisibles  à  l'objectif 
1^.5  apochromatl<|ue  à  immersion  de  Zéi^s  avec  un  fort  éclairage,  elles  n'apparaissent 
qu'avec  très  peu  d'ouVerture  du  diaphragme. 

Apréi  troii  keurei^  pour  les  mêmes  lésions  des  petites  pyramidales,  on  trouve  encore 
la  grandes  pyramidales  intactes.  Seuls,  quelques-tms  de  leurs  nucléoles  ont  tendance  & 
le  colorer  fortement. 

Aprit  qwitre  hèurè$,  dans  toutes  les  cellules,  les  fibrilles  primaires  sont  normales.  Mais, 
à  partir  de  ce  moment,  il  n'est  plus  possible  de  se  prononcer  sur  la  valeur  pathologique 
des  aspects  des  fibrilles  secondaires.  Le  plus  souvent  invisibles  dans  les  petites  pyra- 
midales, elles  sont  polymorphes  dans  les  grabdes  pyramidales.  Le  hucléole  des  grandes 
pxraiindalesext  souvent  très  teinté. 

Après  cinq  heurts,  quelques  fibrilles  primaires  sont  parfois  un  peu  sinueuses.  Le  fond 
des  préparations,  dans  les  aires  des  collules,  devient  très  légèrement  granuleux  ;  le  noyau 
est  uinformément  jaune;  le  nucléole  s'imprègne  d'une  façon  massive. 

Après  six  heures,  les  fibrilles  primaires,  bien  imprégnées,  sont,  dans  leur  ensemble, 
Dormaies.  Les  massues  terminales  sont  encore  visibles  en  beaucoup  de  points  ;  mais  leu^ 
tntprégnalion  n'a  pas  de  constance. 

Après  sepi  heures^  les  fibrilles  primaires  sont  encore  intactes.  Les  fonds  deviennent 
plus  granuleux,  sans  que  cependant  ils  gênent  l'étude  des  fibrilles. 

Après  huit  heures,  les  fibrilles^  primaires  des  grandes  pyramidales  sont  moniliformes. 
L'a.<pect  général  est  le  même  qu'après  sept  heures. 

Après  onze  heures,  les  fibrilles  primaires  des  cylihdraxes  et  des  dendrites  sont  intactes, 
tiosi  que  relies  qui  occupent  la  p«^iphérie  du  corps  cellulaire  ;  les  fibrilles  primaires  sont 
fautant  plus  difficilement  imprégnées  qu'elles  sont  plus  éloignées  de  la  périphérie  de  la 
cellule.  Aunsi  est-ce  dans  la  région  périnucléaire  des  grandes  pyramidales  qu'on  trouve 
Ws  seul<*8  fibrilles  primaires  anormales,  flexueuses,  moniliformes,  ou  mal  imprégnées.  Le 
ottcléole  eftt  massivenient  teint  en  noir. 

Après  vingt  heures,  les  fibrilles  des  prolongements  et  de  la  périphérie  des  corps  cellu- 
kiret  ne  sont  toujours  pas  altérées. 

Dans  la  région  périnucléaire  des  grandes  pyramidales,  on  voit  des  fibrilles  normales 
mflaoj^s  à  d'autres  ondujeuses,  moniliformes,  fragmentées  en  bâtonnets  ou  réduites  en 
granulatittQs.  La  désintégrntion  granuleuse  n'existe  que  dans  les  grandes  pyramidales  ; 
dins  les  petites,  la  région  p«*rinucléaire  Contient  des  fibrilles  primaires  presque  toutes 
iatartes  et  quelques-unes  onduleu.nes,  moniliformes  ou  fragmentées  en  longs  bétonncls. 
Duis  les  grandes  pyrami  laies,  quand  on  regarde  la  région  périnucléaire,  du  bord  du 
noyau  i  la  périphérie,  on  voit  le  passage  de  la  désintégration  granuleuse  juxta-nucléairè 
&  la  fragmentation  en  bâtonnets. 

La  masse  nuclésire  est  paKout  granuleuse. 

Après  trente  heures,  les  neurofibrilles  primaires  des  prolongements  et  de  la  partie 
périphérique  des  corps  cellulaires  sont  encore  très  bien  et  très  régulièrement  imprégnées. 

Après  quarante  heures,  ^imp^^gnation  perd  une  partie  de  sa  finesse  élective.  A  un  fuible 
^ro^'issement.  1«'8  grandes  pyramidales  se  détachent  sur  le  fond  uniformément  pous« 
siérc^i  en  silhoaettes  noires  à  prolongements  onduleux.  A  un  fort  grossissement,  ces 
prolongemeDls  se  résolvent  d'autant  mieux  en  fibrilles  nettes  qu'on  les  étudie  plus  près 
du  (-orpg  protoplasmique.  Dans  celui-ci,  elles  ne  sont  pas  toujours  distincts,  confondues 
par  places  dans  des  taches  noires  opaques,  ou  se  détachant  à  peine  sur  un  protuplasma 
marron. 
I^  noyau  est  janne  granuleux  avec  un  nucléole  noir, 
^préi  sAixanie'Sêpt  heures,  les  avantages  de  la  méthode  de  Cajal  n'existent  plus.  Les 

dendrites  et  les  cylindraxes  sont  bien  imprégnés,  mais  d'une  façon  massive,  sans  différelri'' 

dation  âbrillaire.  Les  corps  cellulaires  soùt  remplis  de  granulations  brunes.  Autour  des 
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cellules,  on  voit  des  espaces  clairs.  Beaucoup  de  celîulw  9^  déaÊ$fi^gf»i  ;  quand  elles  se 
sont  pas  bordées  par  un  vide,  leurs  limites  sont  flouos. 

En  résumé,  les  fibrilles  socondnirps  sont  très  Tragiles.  Après  trente  lieavw»  «t  M  peut 
plus  affirmer  rinlégrité  que  des  fibrilles  deS  prolongements  et  de  la  périphérie  des.  Aiqi 
cellulaires. 

Chez  Vhomme,  vingt-quatre  heures  après  la  mort  (dAlai  l<^gal),  le  fond  de  la  prrparaltos 
n*eRt  pas  granuleux;  il  est  sillouné  de  multipK^s  fibrlllns  noires  très  neileset  unifonné- 
ment  calibrées.  Les  pyramidales,  petites  et  Mrandes,  sont  parcourues  de  superbes  fibrilles 
noires,  qui  par  leur  grosseur  et  leur  luuKueur,  attirent  l'attention  ;  entre  elle»,  sillonn&at 
Je  protoplasma  en  mille  sens,  courent  de  fines  fibrilles  secondaires  plus  pâles,  qui  perdent 
très  souvent  leur  netteté  dans  la  rt'gion  périnudéaire  Les  fibrilles  primaires  des  p}Tt- 
midfiles  géanton,  variant  de  teinto  du  bistre  au  rouge  brun,  ne  sont  pas  dans  le  corps 
cellulaire  aussi  parraitHment  distinctes  que  dans  les  prolongements.  Il  faut  souvent 
diaphragmer  pour  les  voir  avec  netteté  se  détarher  sur  le  fond  de  la  substance  non  fibril* 
laire  dans  la  masse  protoplasmi(|ue.  Ce  qui  rend  l'étude  de  ces  fibrilles  plus  délicate. 
c'est  que  leur  teinte  est  moins  foncée  et  qu'elles  s'entrelacent  avix  des  fibrilles  secoo- 
daires  baaiicoup  plus  nombreuses  que  dans  les  autres  cellules  pyramidales. 

Vingt-huit  heures  Hprès  la  mort  (quatre  après  Tautopsie),  le  fond  de  la  préparation  est 
rempli  de  fines  granulations  marron  clair 

Les  massues  terminales  sont,  en  certaines  régions,  très  nettes  autour  de  corps  proto- 
plasmiiiues  mal  imprt^gni^s.  Les  fibrilles  noires  des  pyramidales,  petites  et  grandes,  soot 
tout  à  fait  normales  ;  les  fibrilICM  secondaires  des  mêmes  cellules  sont  souvent  visibles; 
■mais  on  ne  peut  juger  dn  leurs  altérations  pathologii|ue8  à  cause  de  l'irrégulariié  de  leur 
imprégnation.  Los  fibrilles  primaires  des  pyramidales  géantes  sont  très  nettes  dans  les 
proluiigem«*ots  ei  la  périphérie  des  corps  protoplasuiiques:  dans  les  rt'gions  plus  cen- 
trales, à  l'exception  des  zones  pigmentées,  où  elles  conservent  leur  grosseur  et  leur  teinte 
janire  raractéristiques,  elles  triinchcnt  de  moins  en  moins  sur  le  treillis  fauve  des  libriiles 
secondaires,  de  telle  sorte  qu'il  faut  diaptiragmer  beaucoup  pour  les  bien  distinguer  les 
unes  des  autres. 

Après  trente  et  une  fteures,  le  fond  granuleux,  brun&tre  des  préparations  est  souvent 
percé  d'espaces  clairs  autour  des  cellules.  Le  nombre  des  granulations  brunes  est  plus 
grand  sur  l'aire  des  cellules  que  dans  les  espaces  inten-elluluires. 

Les  fibrilles  primaires  des  grandes  et  des  petites  pyramidales,  très  belles  et  très  noires 
dans  les  prolongements  et  à  la  périphérie  des  corps  cellulaires,  manquent  d'élection, 
semblent  fragmentées  ou  réduites  é  des  grains  noirs  dans  les  régions  périnucléaires.  Les 
fibrilles  secondaires  des  mêmes  cellules  n'ont  aucun  caractère  «-onslant. 

Dans  les  pyramidales  géantes,  les  prolongements  et  l'écorce  cellulaire  ont  leurs  fibrilles 
primaires  encore  netles,  de  môme  que  les  régions  pigmentées;  le  centre  protoplasmique 
est  plus  ou  moins  uniformément  teinté  :  en  diaphragiuant  presque  an  maximum  A  par 
des  mouvements  alternatifs  de  la  vis  microniétrique,  on  distingue  encore  dans  cette 
masse  une  structure  librillHire. 

Les  noyaux  s'emplissent  de  grains  brun  Van  Dyck. 

Après  quarante-six  heures,  le  fond  de  la  préparation  n'est  pas  plus  granuleux  qu'après 
trenie  et  une  heures;  mais  les  veines,  les  artères,  les  capillaires  et  les  globules  qu'ils 
contiennent  dessinent  en  noir  des  raies  sinueuses.  Les  fibrilles  noires  sont  intactes  dans 
les  prolongements  et  la  partie  périphérique  des  pyramidales  grandes  et  petites.  Les 
fibrilles  primaires  des  pyramidales  géames  sont  perceptibles  dans  les  prolongeoients,  la 
partie  périphérique  de  ia  cellule  et  la  zone  pigmentée. 

Après  cinquante-irois  heures,  les  fibrilles  noires  des  prolongements  sont  encore  très 
nettes.  A  mesun*  que  les  corps  cellulaires  sont  moins  imprégnés,  les  prolongements  le 
sont  davantege. 

Après  soixante  et  onze  heures,  les  vaisseaux  sont  beaucoup  plus  fortement  marqués. 
Les  grandes  pyramidales,  imprégnées  dans  leur  ensemble,  se  dessinent  en  silhouettes  à 
prolongements  sinueux.  L'analyse  des  fibrilles  est  plus  difficile,  à  mesure  que  les  prolon* 
gements  s'amincissent. 

Les  fibrilles  sont  encore  parfaitement  perceptibles  autour  du  noyau;  mais  leur  impré- 
gnation est  inconstante.  11  existe  une  désintégration  complète  des  fibrilles  dans  le  centre 
des  petites  (lyraniidalcs. 

Le  protoplasmn  des  pyramidales  géantes  se  résout  en  un  chevelu  brun  extrêmement  lin, 
se  détachant  sur  fond  ocre  ei  paraissant  plus  rèticulaire  que  fibrillaire,  par  suite  de  la 
mauvaise  imprégnation  des  fibrilles  primaires. 

Enfin,  api'es  soixante-dix-huit  heures,  sur  fond  brun  granuleux  se  détachent  en  noir  les 
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▼tisseaax  et  les  cellules,  en  clair  des  taches  où  manqua  Ilmprégnaifon,  et  en  blanc  des 
Tîdes  par  rupture,  éclatement,  vacnolisation  des  tissus. 

Dsni  les  cellules,  entre  les  prulongeni«>nts  sinueux  imprégnés  en  noir  par  excès  d'une 
fiçoQ  massive  et  le  centre  où  manque  Télection  par  défaut,  on  voit  encore  des  fibrilles  à 
1&  ba>e  des  dendrites  et  dans  la  zone  pigmentée. 

En  résumé,  les  fibrilles  secondaires  sont  trop  délicates  pour  qu'on  puisse,  chez 
rbomme,  accorder  une  valeur  pathologique  à  leurs  divers  aspects.  Par  contre, 
les  fibrilles  primaires,  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  avec  des  températures 
ne  dépassant  pas  20*,  sont  intactes.  Parmi  elles,  les  noires  sont  plus  résistantes 
que  les  brunes,  les  périphériques  que  les  centrales,  celles  des  dendrites  que 
celles  du  corps  cellulaire,  celle  des  zones  pigmentées  que  celles  du  protoplasma 
ordinaire. 

Comparée  à  la  méthode  de  Nissl,  la  méthode  de  Cajal  fournit  donc  de  la 
structure  du  cortex  des  figures  plus  vite  altérées  par  la  cadavérisation.  La  plus 
grande  réserve  est  donc  indispensable  dans  leur  interprétation,  après  connais- 
sance approfondie  des  conditions  précises  de  prélèvement  des  pièces  examinées. 


VH  Intérêt  Clinique  et  Médico-légal  d'un  cas  d'Hémiplégie  Trau- 
matique  tardive,  par  M.  A.  Souques.  (Présentation  de  malade.) 

11  existe  deux  variétés  d'hémiplégie  traumatique  organique  :  Tune  précoce, 
survenant  immédiatement  ou  quelques  heures  après  le  traumatisme  crânien; 
Taulre  tardive,  ne  se  montrant  que  quelques  jours  ou  quelques  semaines  après 
Ticcident.  La  première  est  commune,  bien  connue,  facile  &  interpréter;  elle 
reconnaît,  en  effet,  pour  cause  directe  et  exclusive  le  traumatisme  et  ses  consé- 
quences immédiates  :  hémorrhagies  méningées,  contusion  cérébrale.  La  seconde 
eit exceptionnelle,  k  peu  près  inconnue;  son  mécanisme  est  complexe  et  dis* 
calé  :  il  7  a  évidemment  des  rapports  entre  le  traumatisme  et  la  paralysie, 
mais  il  ne  semble  pas  que  celle-ci  relève  exclusivement  et  directement  de  celui* 
là  Le  long  temps  écoulé  entre  l'action  du  traumatisme  et  l'apparition  de  Thé* 
niiplégie  s'oppose  &  une  telle  manière  de  voir.  Je  reviendrai  plus  loin  sur  ce  sujet, 
après  avoir  préalablement  exposé  les  détails  du  cas.  La  connaissance  des  obser- 
vations de  cet  ordre  offre  une  importance  à  la  fois  clinique  et  médico-légale 
qu'il  importera  de  souligner,  en  terminant. 

Uuis«  Lac...,  marchande  de  poisson,  &gée  de  45  ans,  ne  présente  aucune  tare  patho- 
logique, &  Texception  d*un  alcoolisme  manifeste. 

L«  8  ooveaibre  1905,  &  la  suite  d'une  altercation  avec  son  mari,  alcoolique  invétéré, 
f'ile  reçoit  une  dizaine  de  coups  de  bâton  sur  le  cr&ne.  Couverte  de  sang,  elle  crie,  ameute 
l^s  voisins,  va  chez  le  commissaire  de  police,  puis  &  l'hôpital  se  faire  panser.  En 
chirurgie,  l'on  constate  des  contusions  multiples  des  deux  côtés  du  crâne  el  deux  plaies 
superficielles  du  cuir  chevelu,  sans  fracture  ni  enfoncement.  Elle  ne  prénentc  du  re^te 
i»cuQ  signe  de  contuHion  cérébrale.  Le  pansement  fini,  la  blessée  rentre  âlvry  chez  des 
tniiti.  Le  lendemain,  elle  vient  faire  renouveler  son  pansement,  toujours  &  pied,  et  s'en  va 
htbiter  à  Paris  chez  sa  sœur.  De  là  elle  vient  tous  les  deux  jours  si'  faire  panser  à  l'hos» 
piced'lvry,  faisant  le  chemin  moitié  à  pied,  moitié  en  tramway.  Le  r^ste  du  temps,  elle 
vaque  aux  soins  du  ménage  et  fait  ses  courses.  Elle  ne  ressent  aucune  espèce  de  gène 
^*  la  marelie.  Jamais,  dit-elle,  elle  n'a  ni  marché  ni  couru  aussi  bieu.  Ses  plaies  d'ail- 
leurs se  cicatrisent  et  il  ne  reste  plus  trace  de  ses  cuDtu>ions  quaud,  le  23  novembre, 
quinze  jours  après  le  traumatisme,  survient  sans  raison  apparente  un  nouvel  incident    ' 

Après  avoir  fait  le  ménage  comme  d'habitude,  elle  sort,  vers  dix  heures  du  matin,  mar- 
chiQi  fort  bien,  lursque  tout  &  coup,  au  coin  d'une  rue,  elle  s'arrête,  ne  pouvant  presque 
plus  lever  ni  le  pied  ui  la  main  du  côté  gauche.  Elle  n'a  ni  vertige  ni  étourdissernentd'au- 
cuœ  espèce,  ni  la  moindre  perte  de  connaissance.  Elle  s'appuie  sur  sun  pampluie  pour 
o^pas  tomber  et  se  traîne  ainsi  jusqu'à  la  place  de  la  Bastille,  mettant  une  heure,  dit- 
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el^e,  &  faire  ud  trajet  qu'elle  accompIÎRaait  auparavant  en  dix  minutes.  EHe  IraverM  It 
piaci*,  soutenue  par  un  agent  de  police,  et  prend  le  tramway  pour  aller  ches  soo  beau* 
Irèn»»  oô  elle  doit  dt^jeuner. 

Le  soir,  elle  marclie  plus  niai,  et  Ton  est  obligé  de  la  porter  jusqu'à  sa  chambre.  Et  le 
lendemain  malin  on  Tam^ne  en  voiture  ^  Ivry,  où  elle  est  admise  dans  mon  service. 

La  mHr«-lie  est,  &  ce  moment,  absolument  impossible  sans  aide,  mais  la  malsde,  par- 
faitement luride.  est  rapable  de  remuer  sa  jambe  et  son  bras  dans  son  lit.  Il  y  a,  d'ail- 
leurs, tous  l(*s  lignes  d*un<*  hémipb^gie  gauche  organique. 

A  la  race,  rasymétne  est  peu  marquée  mais  nette.  Aux  membres,  la  force  est  \iéi 
âimiimée  :  la  malade  ne  peut  man  her  sans  aide  ni  se  servir  de  la  main. 

•  Le*  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  côté  gaurhe  :  le  rotulien  est  très  exalté;  il  y 
a  ébauche  de  clonuK  du  pied  et  phénomène  des  orteils  en  extension.  Ou  côté  droit,  le 
réflexe  rotulien  e^^t  faible;  il  n'y  a  ni  clonun  ni  signe  de  Babinski. 

Depuis  son  outrée  est  survenue  une  améliorution  des  troubles  moteurs:  la  malade 
peut  marcher,  quoique  ditflcilement,  appuyée  sur  une  canne,  et  en  fancbant  de  la 
jambe  gauche.  Le  clomis  du  pied  et  le  signe  de  Babinski  sont  très  nets.  Au  dynamo- 
mètre, la  main  droite  amène  50  et  la  gauche  SO. 

An  début  il  y  avait  une  légère  diminution  de  la  sensibilité  du  côté  gauche  ;  ces  troublcf 
ont  aiyourd'liui  disparu. 

*  Rien  du  côté  des  urines.  Pas  de  troul  les  viscéraux.  La  ponction  lombaire  a  montré 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  était  de  couleur  normale. 

En  résumé,  il  s'agît  d'une  hémiplégie  organique,  apparue  sans  apopleiie 
quinze  jours  après  ud  traumatisme  crânien.  Cette  hémiplégie  est  intéressante  à 
plusieurs  titres. 

D*abord,  &  cause  de  la  rareté  des  faits  de  ce  genre.  MM.  Pierre  Marie  et 
GrouzoQ  (i),  qui  viennent  d'en  publierune  observation  remarquable,  en  relèvent 
k  peine  une  dizaine  d'exemples  dans  la  littérature  allemande.  Les  troubles 
cérébraux  d'apoplexie,  avec  ou  sans  hémiplégie,  sont  survenus  de  quatre  jours  à 
plusieurs  semaines  après  le  traumatisme  crânien. 

Dans  les  faits  publiés,  il  s'agit  presque  toujours  d'apoplexie,  suivie  ou  non 
d'hémiplégie.  A  telle  enseigne  que  ces  faits  sont  décrits  en  Allemagne  sous  la 
rubrique  d'apoplexie  traumatique  tardive  ((ratimaftscAe  Spdtapoplexiê).  Or,  il  esta 
remarquer  que  dans  notre  observation  il  n'y  a  eu  aucune  eepéce  d'ictus  apo- 
plectique. 

Quelle  est  la  nature  de  la  lésion  qui,  chez  notre  malade,  a  déterminé  rbémi- 
plégie?  La  ponction  lombaire  ne  nous  a  rien  appris  à  ce  sujet.  11  est  cependant 
probable  qu'il  s'agit  d'une  hémorragie  cérébrale.  C'est,  en  effet,  une  hémor- 
ragie, mais  une  hémorragie  centrale,  qu'on  a  retrouvée  dans  la  plupart  des 
cas  où  ràutopsie  a  été  pratiquée  (cas  de  Bollinger,  Kob,  Michel,  Stadelmaon, 
Kron).  Quel  rapport  y  a-t-il  entre  celte  hémorragie  tardive  et  le  traumatisme? 
Les  observateurs  ne  sont  pas  d'accord.  Les  uns,  comme  Bollinger  et  Stadelmann 
accordent  au  traumatisme  un  rôle  direct  et  exclusif.  Les  autres,  comme  Jas« 
irowitz,  Langerhans,  Pierre  Marie  et  Crouzon  déclarent  que  le  traumatisme  ne 
joue  que  le  rôle  d'une  cause  occasionnelle  et  que  le  système  vasculaire  était  pré- 
disposé à  la  rupture  du  fait  d'une  fragilité  pathologique  antérieure,  c'est-à-dire 
d*une  artériosclérose  par  alcoolisme,  brightisme,  etc.  En  réalité,  les  malades  de 
Kob,  de  Michel  étaient  alcooliques;  celui  de  P.  Marie  et  Crouzon  était  •  brigb* 
tique,  artérioscléreux,  peut-être  par  alcoolisme.  >  Dans  mon  observation,  l'al- 
coolisme est  manifeste.  Je  pense  que  le  traumatisme  a  aggravé  rartériosclèrose 
préexistante  et  hâté  la  rupture  vasculaire. 

(1)  Pierre  Marib  et  Crouzon.  —  De  l'Apoplexie  traumatique  tardive.  8on  importance  au 
point  de  vue  médico-légal.  Bévue  de  Médecine,  1903,  p.  367. 
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L'interprétation  du  rôle  du  traumatisme  a  une  importance  plus  que  théo- 
rique. Dans  la  pratique,  il  importera,  en  eiïet,  au  médecin  légiste  de  faire  la 
p&rt  respective  du  traumatisme  crânien  et  de  la  prédisposition  vasculaire.  Les 
cas  d'apoplexie  ou  d'hémiplégie  traumatiques  tardives,  souvent  mortels,  doivent 
être  connus,  et  exactement  interprétés,  aujourd'hui  surtout.  La  nouvelle  loi 
sur  les  accidents  du  travail  ne  tardera  pas  &  poser  —  si  elle  ne  l'a  déjà  fait  — 
ce  problème  aux  médecins  et  à  leur  en  demander  la  solution. 

M.  J.  Bàbinski.  —  A  Toccasion  delà  communication  de  M.  Souques,  je  rap- 
pellerai que  les  traumatismes  semblent  pouvoir  provoquer  le  développement  de 
néoplasmes  intra-craniens  dont  les  premiers  symptômes  apparaissent  quelque 
temps  après  l'accident.  J'ai  observé  une  femme  d'une  trentaine  d  années  qui,  un 
mois  après  une  chute  de  bicjclette  a^ant  cnusé  une  contusion  de  la  tête,  fut 
prise  d'une  céphalée  intense  qui  s'accompagna  bientôt  de  vomissements  et  d'une 
névrite  œdémateuse  sjrmptomatique  d'une  tumeur  cérébrale  k  laquelle  la  malade 
succomba.  Elle  m'a  affirmé  que  jusqu'à  l'accident  elle  avait  toujours  joui  d'une 
par  aile  santé,  et  il  y  avait  tout  lieu  d'ajouter  foi  à  ses  déclarations,  car  comme 
elle  n'avait  pas  d'indemnité  à  réclamer,  elle  n'avait  aucun  intérêt  à  m'induire 
en  erreur.  Des  faits  de  ce  genre  ont  une  grosse  importance  au  point  de  vue  mé- 
dico-légal. 

M.  PiERBE  Marie.  —  Je  rappellerai  le  cas  d'une  dame  chez  qui,  quelques  jours 
aprt^s  an  accident  de  chemin  de  fer  où  elle  n'avait  éprouvé  d'ailleurs  qu'un 
simple  shock  plus  psychique  que  physique,  se  développa  rapidement  un  pro- 
cessus de  lacunes  de  désintégration  cérébrale;  si  ces  lacunes  avaient  plus  parti- 
culièrement siégé  sur  le  faisceau  pyramidal  et  déterminé  une  hémiplégie,  on 
aurait  pu  voir  chez  cette  dame  une  sorte  d'hémiplégie  traumatique  tardive. 

)I.  Ernest  Ddpré.  —  Dans  les  paralysies  générales  dites  traumatiques,  les 
phéooménes  de  paralysie  générale  ne  surviennent  pas  toujours  aussitôt  après 
l'accident.  Il  y  a  une  phase  de  méditation,  souvent  assez  longue,  pendant  laquelle 
le  malade  rumine  les  épisodes  de  l'accident  et  ses  conséquences  possibles.  Il  est 
bien  difliciie  dans  ces  cas  d'apprécier  la  part  étiologique  exacte  du  trauma- 
tisme. 

M.  Bbissaud.  —  Il  faut  être  très  réservé  dans  l'emploi  du  mot  traumatisme  en 
matière  d'expertises  médicales,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'accidents  névropa- 
thiqiies. 

J'ai  eu  conoaissaDce  du  fait  suivant  :  un  ouvrier  tombe  d'un  échafaudage  et 
reste  sur  le  soi  sans  connaissance.  Un  enfant  passe  au  même  moment,  voit  cet 
bomme  tomber  à  ses  pieds  et  demeurer  inerte.  L'enfant  est  pris  d'une  crise  ner- 
veuse; depuis  lors  il  est  sujet  à  de»  crises  semblables.  Or,  l'ouvrier  n'était 
qu'évanoui,  ne  s'était  fait  aucune  blessure;  le  traumatisme  n'a  eu  pour  lui 
aocune  suite  fâcheuse.  Mais,  pour  l'enfant,  dira-t-on  que  le  traumatisme  dont  il 
a  été  témoin  a  développé  chez  lui  une  hystérie  traumatique?.,.  La  question  a 
cependant  prêté  à  litige.  Mais  n'est-ce  pas  par  suite  d'un  abus  de  l'emploi  du 
mot  traumatisme  ? 

Vlll.  De  l'influence  de  rOl^scuration  sur  le  Réflexe  des  Pupilles  à  la 
lumière  et  de  la  pseudo-abolition  de  ce  rJfieze,  par  M.  J.  Dabinski. 

En  raison  de  l'importance  fondamentale  qui  s'attache  à  l'étude  des  troubles 
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pupillaîres,  j'estime  qu*0Q  ne  saurait  trop  chercher  à  préciser  les  conditions 
capables  de  modifier  Tétai  des  pupilles;  aussi,  j'espère  que  la  Société  trouvera 
de  l'intérêt  à  la  relation  de  quelques  fails  nouveaui  n-latirsà  ce  sujet. 

Examinant  une  jeune  femme  sujette  à  des  crises  d'épilepsie  et  recherchant 
chez  elle,  d'une  manière  systématique,  comme  j'ai  l'habitude  de  le  faire  chez 
tous  mes  malades,  les  divers  signes  objectifs  qui  peuvent  se  manifester  dans  les 
afTections  organiques  du  système  nerveux,  je  fus  frappé  par  ce  fait  que  les 
pupilles  explorées  immédiatement  après  l'entrée  de  cette  femme  dans  une  pièce 
sombre,  suivant  la  méthode  dont  j'ui  coutume  de  faire  usage  (1),  étaient  dila- 
tées et  ne  réagissaient  pas  du  tout  &  la  lumière.  Mais  pratiquant  une  nouvelle 
exploration  quelques  minutes  après  la  première,  la  malade  étant  restée  pendant 
cet  intervalle  dans  la  pièce  obscure,  je  constatais  cette  fois  que  l'excitation 
lumineuse  provoquait  une  contraction  pupillaire  faible,  mais  nette. 

Ces  deux  examens  successifs  donnaient  donc  des  résultats  en  apparence 
contradictoires,  et  je  pensais  alors  qu'il  serait  intéressant  de  conualtre  la 
raison  de  leur  dissemblance  ;  pour  atteindre  ce  but,  je  ûs  pendant  une  dizaine 
de  jours  connécutifs  des  observations  et  des  expériences  qui  m'ont  renseigné,  au 
moins  en  partie.  Je  dois  en  effet  déclarer  d'abord  que  la  contractilité  pupillaire 
chez  cette  malade  est  soumise  à  des  fluctuations  quotidiennes  dont  je  ne  suis 
pas  arrivé  &  pénétrer  toutes  les  causes,  mais  il  en  est  une  que  je  suis  si)rd*avoir 
déterminée.  Je  puis  dire  que  la  lumière'  tend  à  épuiser  le  réflexe  k  la  lumière  et 
que  l'obscuration,  au  contraire,  le  renforce.  C'est  pour  ce  motif  que  quaud 
l'eiamen  est  pratiqué  dans  une  pièce  obscure,  le  réflexe,  faible  ou  nul  au 
moment  où  le  sujet  pénètre  dans  cette  pièce,  devient  plus  fort  après  que  la 
malade  y  a  séjourné  quelque  temps:  je  ferai  remarquer  que  l'épuisement  com- 
plet du  réflexe  n'apparait  parfois  qu'après  deux  ou  trois  excitations  suivies 
encore  d'une  réaction  pupillaire;  c'est  aussi  pour  ce  motif  que  généralement, 
par  les  jours  clairs,  le  réflexe  est  plus  faible  que  par  les  jours  sombres. 

Un  exceilent  moyen  de  metire  en  évidence  l'influence  de  l'obscuration  con- 
siste, après  avoir  constaté  la  faiblesse  ou  l'absence  du  réflexe,  &  fermer  hermé- 
tiquement avec  un  bandeau  les  yeux  de  la  malade  et  &  les  laisser  ainsi  pendant 
Tingt  à  trente  minutes;  immédiatement  après  qu'on  a  enlevé  le  bandeau,  le 
réflexe  à  la  lumière  est  à  peu  près  aussi  fort  que  chez  les  individus  normaux, 
l/expérience  est  encore  plus  intéressante  et  plus  convaincante  si  l'on  oe  pra- 
tique que  l'occlusion  d'un  œil,  l'autre  œil  restant  exposé  à  la  lumière  du  jour; 
on  constate,  après  le  délai  indiqué,  que  la  pupille  df  l'œil  qui  a  été  fermé  réagit 
normalement  à  la  lumière,  tandis  que  l'autre  pupille  réagit  faiblement,  ou  ne 
réagit  pas.  Répétant  cette  dernière  expérience  certains  jours  où  les  deux  pupilles 
examinées  atant  l'applicHlion  du  bandeau  présentaient  une  réaction  à  la  lumière 
faible  mais  nette,  j'ai  cru  remarquer  que  l'application  unilatérale  da  bandeau, 
outre  qu'elle  renforçait  le  réflexe  de  l'œil  bandé,  comme  je  viens  de  le  dire, 
exerçait  de  plus  une  action  inliibitoire  sur  la  pupille  de  l'œil  resté  ouvert,  dont 
le  réflexe  à  la  lumière  m'a  paru  alors  manifestement  amoindri,  non  senlemeot 
d'une  façon  relative,  mais  même  d'une  manière  absolue. 

VoilÂ  donc  une  malade  dont  le  réflexe  h,  la  lumière  est  très  afTaibli  ou  même 

(I)  Voiri  en  quoi  consiste  cette  méthode  :  l'examen  est  pratiqué  dans  nn  endroit 
sombre;  un  pince  une  uoii^ie,  nue  nll mietiu-bougie  ou  un  rat-dt'-cavo  latéralemt^ut .  à  un 
décimètre  envinm  de  Pieil  à  examiner  et  nn  peu  en  avant  du  plan  des  yeux;  on  interposa 
sa  main,  (pn  joue  le  rôle  «J  ërr.iu,  oiure  l'œil  et  la  lumière,  puin,  après  avoir  reconnuandé 
au  sujet  en  oiiservaii.m  de  lixer  un  uiijet  •luigné,  on  retire  briiMi|nement  la  njain;  or  & 
ce  moment,  dans  ce»  conditions,  à  IVtat  normal,  la  pupille  se  conlracte  très  neltemeaU 
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fait  complëtemeot  défaut  certains  jours,  quand  pour  le  rechercher  on  se  place 
dans  certaines  conditions  qui  ont  été  spécifiées.  Je  viens  de  dire  que  Tobscura* 
tion  le  fait  redevenir  normal,  mais  je  dois  ajouter  immédiatement  qu'il  n*est 
pas  Décess^ire  d  employer  ce  mojren  pour  s'assurer  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une 
vêrilable  abolition  de  ce  réflexe;  en  effet,  si  au  lieu  de  faire  usage  d'une  bougie 
OD  se  sert  d'une  lumière  beaucoup  plus  vive,  ou  si  au  lieu  de  laisser  la  bougie 
sur  la  partie  latérale  de  l'orbite  on  la  porte  devant  l'œil,  de  manière  à  faire 
pénétrer  dans  les  centres  une  quantité  bien  plus  grande  de  lumière,  tout  en 
faisant  fixer  à  la  malade  un  objet  éloigné  afin  d'éviter  l'intervention  de  l'accora- 
modation,  on  voit  que  les  pupilles  se  contractent;  le  réflexe  consensuel  est  aussi 
conservé,  ce  qui  tient  sans  doute  à  la  grande  quantité  de  lumière  utilisée  généra- 
lement dans  cette  exploration.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  s'agit  1&  d'une  disposition 
anormale,  d'une  perturbation  que  l'on  pourrait  dénommer,  pour  fixer  les  idées, 
une  pieudo-dbalition  du  réflexe  à  la  lumière.  Je  dirai  encore  pour  compléter  la 
description  de  ce  trouble  que  les  pupilles  de  cette  malade  réagissent  k  la  con- 
Tergenceet  à  l'accommodation. 

Quelle  est  la  cause  de  ce  phénomène,  que  dénote-t-il?  J'avoue  n'être  pas  en 
mesure  de  répondre  catégoriquement  à  cette  question.  L'examen  de  l'œil,  pra- 
tiqué d'une  manière  complète  par  le  D'  Chaillous,  a  donné  un  résultat  négatif; 
le  trouble  en  question  ne  me  parait  donc  pas  lié  à  quelque  affection  oculaire.  La 
pseudo-abolition  du  réflexe  à  la  lumière  ne  serait-elle  pas  le  premier  stade  de 
raboIitioD  complète  de  ce  réflexe,  qui  est  symptomatique  de  la  méningite  cbro- 
nifue  syphilitique?  Assurément  non,  car  la  malade  ne  se  plaint  d'aucun  des 
signes  subjectirs  qui  appartiennent  à  cette  lésion,  elle  n'en  a  aucun  des  signes 
objeKifs  et,  cytologiquement,  son  liquide  céphalo-rachidien  est  tout  à  fait 
normal.  Faut-il  attribuer  cette  perturbation  à  l'épilepsie  ou  &  la  médication 
bromurée  à  laquelle  la  malade  est  soumise  depuis  quelque  temps  déjà  ?  Cette 
opinion  pourrait  être  soutenue;  on  sait  en  effet  qu'on  a  signalé  depuis  longtemps 
de  la  paresse  pupillaire  dans  des  cas  de  ce  genre;  je  dirai  de  plus,  à  l'appui  de 
celte  manière  de  voir,  que  j'ai  actuellement  dans  mon  service  une  autre  femme 
à  peu  prés  identique  à  celle  dont  je  viens  d'entretenir  la  Société,  présentant 
aussi  la  pseudo-abolition  du  réflexe  à  la  lumière,  n'ayant  d'ailleurs  aucune  ma- 
Difestation  d'affection  oculaire  ou  de  méningite  chronique  syphilitique,  et  qui 
élément  est  une  épileptique  soumise  au  traitement  bromure;  enfin,  le 
i>'  ChaillouK,  après  avoir  été  mis  au  courant  de  mes  recherches,  a  eu  l'occasion 
d'observer  an  troisième  fait  superposable  aux  deux  précédents.  Néanmoins,  ces 
observations  ne  sont  pas  encore  assez  nombreuses  pour  qu'il  soit  permis  d'aftir- 
mer  qu'il  existe  entre  le  trouble  qui  nous  occupe  et  l'épilepsie  ou  l'usage  du 
bromure  une  relation  de  cause  à  effet 

Si  on  n'est  pas  prévenu  de  la  possibilité  de  confondre  la  pseudo-abolition  avee 
l'abolition  vraie  du  réflexe  à  la  lumière,  on  risque  de  commettre  cette  erreur  grave 
au  point  de  vue  pratique.  Je  suis  persuadé  qu'on  s'y  est  laissé  prendre  parfois  et 
OD  a  peut-être  là  l'explication  des  prétendues  disparitions  et  réapparitions  siic- 
ceuifes  du  signe  d'Argy  11- Robert  son  signalées  par  quelques  observateurs,  que 
pour  ma  part  j  ai  toujours  mises  en  doute,  sans  pourtant  les  nier.  Mais  si  l'at- 
tention est  attirée  sur  cette  cause  d'erreur,  il  est  très  simple  de  l'éviter;  en  effet, 
quand  il  s'agit  d'une  véritable  abolition  du  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière,  le 
trouble  persiste  quelle  que  soit  l'intensité  de  la  source  lumineuse,  il  persiste 
auui  malgré  remploi  de  l'obscuration,  quelque  prolongée  qu'elle  soit,  et  le 
réflexe  consensuel  est  également  aboli. 
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L*étude  des  faits  que  je  viens  de  rapporter  m'a  conduit  à  me  demander  si 
Tobscuration  ne  serait  pas  capable  de  renforcer  le  réflexe  à  la  lumière,  même  à 
l'état  normal;  or,  des  expériences  faites  sur  une  vingtaine  d'individus  n'ayant 
aucun  signe  d'afl'ection  oculaire  ni  de  maladie  organique  du  système  nerveui 
m'ont  donné  un  résultat  nettement  positif  dans  la  plupart  des  cas;  il  s'agit  donc 
1&  d'un  phénomène  physiologique,  facile  à  vérifier.  Pour  éviter  toute  confusion, 
au  risque  de  répéter  ce  qui  a  déjà  été  dit,  je  vais  indiquer  avec  précision  les 
conditions  qui  permettent  de  mettre  ce  fait  en  évidence.  L'individu  en  obser- 
vation, après  avoir  eu  un  œil  hermétiquement  clos,  doit  séjourner  pendant  une 
demi-heure  environ  dans  un  endroit  bien  éclairé  à  la  lumière  du  jour;  puis, 
on  le  fait  passer  dans  une  pièce  obscure,  et  en  éclairant  latéralement  avec  une 
bougie  l'œil  qui  est  resté  ouvert,  on  détermine  d'abord  le  degré  de  dilatation  de 
sa  pupille  ainsi  que  l'intensité  de  son  réflexe  à  la  lumière;  cela  fait,  on 
ferme  cet  œil,  on  enlève  le  bandeau  qui  recouvrait  l'autre  œil  et  on  examine 
immédiatement  la  pupille  de  ce  côté,  en  employant  la  même  technique  que 
précédemment.  Cette  comparaison  conduit  à  la  conclusion  que,  abstraction 
faite  de  la  dilatation  développée  par  l'obscurité  et  perçue  un  instant  seulement 
au  moment  même  où  on  découvre  l'œil,  la  pupille  de  l'œi]  qui  était  restée 
bandée  est  plus  petite  que  l'autre,  ce  qui  tient  évidemment  à  ce  que  la 
lumière  impressionne  le  centre  du  réflexe  d'une  manière  plus  active;  de  plus, 
les  mouvements  pu  pillai  res  réflexes  obtenus  &  l'aide  du  procédé  usuel  sont 
ordinairement  plus  vifs  de  ce  côté;  on  crée  ainsi  artificiellement  une  inégalité 
pupillaire  plus  ou  moins  prononcée,  suivant  les  sujets,  suivant  le  degré  de 
clarté  du  jour  où  l'expérience  est  faite,  qui  persiste  plus  ou  moins  longtemps; 
généralement,  quand  on  ouvre  les  deux  yeux,  l'équilibre  tend  à  se  rétablir 
rapidement  (1). 

Il  y  a  lieu  de  rappeler  que  l'obscuration,  qui  renforce  le  réflexe  à  la  lumière, 
amène  aussi  la  régénération  du  pourpre  visuel  (voir  à  ce  sujet  l'ouvrage  de 
Parinaud,  La  Vision j  Octave  Doin,  4898,  p.  48  et  suiv.),  et  dès  lors  on  peut  se 
demander  s'il  n'y,  a  pas  entre  ces  deux  phénomènes  de  relation  de  cause  à 
efl'et;  c'est,  peut-être,  parce  que  la  rétine  soumise  &  l'obscuration  a  acquis  des 
propriétés  fluorescentes  que  le  réflexe  à  la  lumière  devient  plus  énergique.  S'il  en 
était  ainsi,  il  faudrait  admettre  que  l'érythropsine  joue  un  rôle  important  dans  la 
production  de  ce  réflexe;  h  Tappui  de  cette  idée  encore  hypothétique,  je  men- 
tionnerai les  faits  suivants  :  j'ai  constaté  que,  chez  la  chouette,  dont  la  rétine 
contient  beaucoup  de  pourpre,  le  réflexe  à  la  lumière  est  remarquablement  vif, 
que  chez  la  poule  au  contraire,  dont  la  rétine  est  dépourvue  d^érythropsine,  ce 
réflexe  est  faible  ;  en  faveur  de  cette  conception  on  peut  encore  invoquer  l'état 
des  pupilles  dans  l'hémèralopie,  affection  produite  par  une  altération  du 
pourpre  (Parinaud)  et  dans  laquelle  le  réflexe  à  la  lumière  serait  faible  ou 
aboli. 

De  ces  observations  et  de  ces  expériences  je  puis  tirer  les  conclusions  sui- 
vantes : 

1<»  L'obscuration  renforce  le  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  et  permet  de 

(1)  Dans  un  travail  fort  intèressaot,  M.  Magnu8  a  signalé  incidemment  chez  le  poalp< 
le  phénomène  que  j*ai  ob>ervô  chez  l'homme  ;  le  réllexe  à.  la  lumière  serait  particuliéreiueat 
vif  quand  l'animal  est  resté  préalablement  pendant  quelque  temps  dans  l'obscurîté.  (Dit 
Pupilliirreaction  der  Octopoden.  —  Pfiuger*»  Archiv  f.  Phytioloyie.  Vol.  92,  année  19ul 
p.  6i6}. 
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créer  artlflciellement,  chez  rbomme  normal,  une  inégalité  pupillaire  transi- 
toire. 

2*  Il  existe  une  perturbation  pupillaire,  de  cause  encore  indéterminée,  qu'on 
peut  dénommer  ps«tuio-a6oiilton  du  réflexe  à  la  lumière,  pouvant  prêter  à  confu- 
sion, mais  qui,  par  la  possibilité  de  faire  apparaître  lo  mouvement  réflexe  au 
mojen  d'un  éclairage  intensif  ou  grâce  à  une  obscu ration  préalable,  et  par  la 
conservation  du  réflexe  consensuel,  se  distingue  de  l'abolition  vraie  du  réflexe  h 
la  lumière,  liée  à  la  méningite  chronique  syphilitique. 

M.  JoppROY.  —  La  communication  de  M.  Babinski  doit  &  coup  sûr  être  prise 
en  considération  par  tous  ceux  qui  pratiquent  l'examen  des  yeux  et  recherchent 
les  variations  du  réflexe  lumineuse,  mais  je  ne  pense  pas  qu'on  doive  pour  cela 
mettre  en  doute  la  réalité  des  constatations  faites  antérieurement  par  les  méde- 
cins qui  ont  écrit  sur  le  signe  d'Argyll-Robertson. 

Je  rappellerai  en  particulier  que  j'ai  signalé  la  variabilité  de  l'aff'aiblissement 
do  réflexe  lumineux  chez  quelques  paralytiques  généraux,  et  même  une  fois, 
chez  un  paralytique  général  en  rémission,  le  retour  du  réflexe  lummeux  après 
la  disparition  complète  bien  positivement  constatée  (Archives  de  Neurologie,  mai 
1904,  p.  360). 

Et  comme  tous  mes  malades  sont  toujours  pxaminés  dans  les  mêmes  condi- 
tions, dans  une  chambre  noire,  avec  un  éclairage  toujours  identique,  et  enfin 
que  ces  examens  ont  été  plusieurs  fois  renouvelés  et  pratiqués  par  des  spécialistes 
eipérimentés  tels  que  MM.  Parinaud,  Sauvineau  et  Schrameck,  je  ne  pense  pas 
que  les  nouvelles  et  très  curieuses  expériences  de  M.  Babinski  puissent  en 
aucune  façon  les  infirmer.  Je  suis  d'ailleurs  d'accord  avec  M.  Babinski  pour  dire 
que  l'examen  du  réflexe  lumineux  demande  à  être  lait  suivant  une  technique  très 
sévère. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  ferai  remarquer  que  ma  critique  ne  vise  pas  les  cas 
pareils  à  ceux  que  M.  Jofl'roy  vient  de  rappeler  et  où  le  réflexe  à  la  lumière  était 
simplement  afl'aibli  ;  elle  s'applique  aux  observations  où  ce  réflexe  après  avoir 
été  aboli  aurait  reparu,  et  encore  je  ne  conteste  pas  d'une  manière  absolue  la 
réalité  de  faits  de  ce  g  nre,  je  me  contente  d'attirer  l'attention  sur  une  cause 
d'erreur  d'interprétation  qui  a  dû,  au  moins  parfois,  être  commise  et  que  je 
donne  le  moyen  d'éviter. 

IX.  Atrophie  et  Paralysie  unilatérale  des    Muscles  du  Dos   et   de 
rAbdomen  au  cours  du  Tabès,  par  MM.  Dejerine  et  Leenuardt. 

La  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société,  âgée  de 
48  ans,  hospitalisée  &  la  Salpêtrière  depuis  neuf  ans,  est  atteinte  de  tabès  et 
présente  en  outre  un  certain  nombre  de  troubles  assez  rares,  au  cours  de  l'évo- 
lution de  cette  affection,  pour  qu'il  nous  ait  paru  intéressant  de  les  relever. 

Les  premlerB  symptômes  de  tubes  se  sont  produits  chez  celte  malade  il  y  a  une 
vingtaine  d'annéos.  Début  par  des  crises  gastriques  et  des  douleurs  fulgurantes.  Âlaxie 
puis  impotence  de  plus  en  plus  considérable  des  meiiibres  inférieurs,  aboutissant  actuel- 
lemeiit  à  une  paralysie  complète  des  membres  ioriTieiirs  avec  atrophie  très  mart|U4^e. 
Force  musculaire  très  diminuée  aux  mombres  supérieurs.  Ri-floxes  rotnliens  el  arbil- 
léi'Qs  abolis.  Abolis  également  les  réflexes  tendineux  du  membre  sup<^ripur.  H>potonie 
trèj»  niar«|ui'e.  Signe  d'ArgyU-Robertbon.  Troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  conHistant 
eo  une  anesthêsie  complète  des  membres  inférieurs.   HypoestlièRie  du  tronc  du  côté 
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gauche  et  de  la  face  ioteroe  dps  membres  supôrieurs.  Sens  des  oUitudes  complèlemeoi 
dipparu  aux  membres  iniëriears.  Au  diapason,  p«*rtA  de  la  sensibilité  osi^euse  sauf  au 
niveau  des  clavit-ules  et  de  la  face.  Diminiition  de  Tacuité  visuelle.  Arthropatbie  de  la 
hancbe  et  du  genou  du  côté  droit.  Troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation. 

Ce  qu'il  nous  a  paru  intéressant  de  relever  dans  le  tableau  clinique  que  pré- 
sente cette  malade,  c'est  Tatropbie  et  la  paraljrsie  unilatérale  des  muscles  du 
dos  et  de  Tabdomen. 

11  j  a  environ  un  an,  la  malode  s'aperçut  que  son  abdomen  était  plus  toIu- 
mineux  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

A  l'examen  on  constate  en  effet,  du  côté  gauche,  une  flaccidité  plus  grande 
des  muscles  de  la  région  latéAile  de  l'abdomen  que  du  côté  droit,  et  une  saillie 
plus  marquée  de  la  masse  intestinale. 

Cette  déformation  s'exagère  au  maximum  si  l'on  provoque  la  contraction  des 
muscles  de  la  paroi  abdominale,  en  commandant  à  la  malade  de  faire  un  eiïori 
pour  s'asseoir  par  exemple.  Cetle  contraction  permet  de  constater  les  signes 
suivants  :  le  muscle  grand  droit  de  l'abdomen  du  côté  gauche  paraît  se  con- 
tracter aussi  bien  que  celui  du  côté  droit.  Ces  deux  muscles  forment  une  sangle 
dure  et  rigide  sur  la  ligne  médiane,  mais  en  dehors  du  bord  externe  du  muscle 
grand  droit  du  côté  gauche,  que  l'on  sent  très  facilement  sous  le  doigt,  la  paroi 
abdominale  est  molle  et  flasque,  les  muscles  grand  oblique,  petit  oblique  et 
transverse  de  Fabdomen  ne  se  contractent  pas  :  il  en  résulte  une  projection  en 
dehors  de  la  masse  intestinale  tout  à  fait  analogue  à  une  énorme  éventra- 
tion.  Du  côté  droit  il  ne  se  produit  rien  de  semblable  et  la  contraction  se  fait 
bien  :  d'ailleurs  le  sillon  costo-abdominal,  qui  du  côté  droit  disparaît  dés  que  la 
contraction  musculaire  se  produit,  persiste  du  côté  gauche  au  repos  comme 
pendant  l'effort,  ce  qui  est  bien  la  preuve  de  l'absence  de  contraction  des 
muscles  de  la  région  latérale  de  l'abdomen  du  côté  gauche.  Enfin  si  Ton  pince 
entre  les  doigts,  au  repos,  la  paroi  abdominale,  on  constate  un  amincissement 
manifeste  des  muscles  de  la  paroi  du  côlé  gauche,  par  rapport  au  côté  droit.  Il 
j  a  donc  en  même  temps  à  ce  niveau  une  atrophie  très  marquée. 

Notons  encore  l'existence  du  côté  gauche  d'une  circulation  veineuse  collatérale 
très  développée  et  qui  fait  complètement  défaut  à  droite. 

Le  dos  de  cette  malade  nous  présente  également  une  déformation  importante. 
La  colonne  vertébrale  est  incurvée  à  convexité  gauche.  Cette  scolio.<ie  paraît  être 
être  la  conséquence  de  l'atrophie  musculaire.  Du  côté  droit,  en  effet,  les  muscles 
font  une  forte  saillie;  à  gauche  de  la  colonne  vertébrale,  au  contraire,  il  existe 
un  méplat,  avec  mollesse  particulière  des  tissus  à  ce  niveau,  et  qui  permettent 
de  palper  facilement  la  face  postérieure  des  côtes.  Si,  la  malade  étant  inclinée 
en  avant,  on  lui  commande  de  se  redresser  du  côté  droit,  on  voK  et  on  sent 
à  la  palpation  la  contraction  musculaire;  au  contraire,  du  côté  gauche  on  ne 
voit,  ni  ne  sent  aucune  contraction.  Il  y  a  donc  également  à  ce  niveau  un  degré 
d'atrophie. 

L'atrophie  des  muscles  du  dos  est  rarement  observée  dans  le  tabès,  celle  des 
muscles  abdominaux  est  encore  plus  exceptionnelle  et  c'est  ce  qui  nous  a 
engagés  à  présenter  cette  malade  à  la  Société. 

X.  Un  cas  d'Hémiplégie  avec  troubles  très  accusés  de  la  Sexisibilité, 

par  MM.  Henri  Claude  et  Paul  Lejo.nne 

La  malade  que  nous  présentons  est  atteinte  d'une  hémiplégie  dont  l'histoire,  en 
apparence  banale,  nous  parait  digne  d'être  relatée  à  cause  de  l'intensité  des 
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troubles  de  la  sensibilité  que  nous  avons  constatée.  Malgré  les  caractères  diffé- 
rentiels donnés  dans  ces  derniers  temps,  le  diagnostic  entre  l'hémiplégie  orga- 
nique et  rhémiplégie  hj^stérique  peut  être  encore  discutable.  Bien  que  nous 
JD'igDorions  pas  les  surprises  que  fournit  souvent  Tanalomie  pathologique  en 
pareilles  circonstances,  nous  essaimerons,  après  avoir  rapporté  ce  fait  clinique,  de 
déterminer  par  l'analjse  des  sjniptôraes  le  siège  des  lésions  que  doit  présenter 
notre  malade. 

B...  Armande,  33  ans,  domestique,  entrée  à  la  Salpétrière  le  27  spptembre  1905  pour 
one  héniiplégie  droite  survenue  au  cours  d*une  attaque  de  rhumatisme  au  mois  de  juin 
dernier. 

AntéeiiUnti  héréditnireg.  —  Père  vivant,  (\gé  de  76  ans,  bien  portant.  Mère  morte  à  la 
suite  d*iine  attai^ue  d*apoplexie  ayant  provoqué  une  hémiplégie  gauche. 

La  malade  a  cinq  frèr«*s  et  s^œurs  bien  portants.  Un  frère  est  mort  de  méningite. 

Antécédents  pertonnelt.  —  Née  dans  de  bonnes  coridilions,  à  terme,  B...  dêrlare  avoir 
toujours  eu  une  bonne  santé;  elle  a  eu  la  rougeole,  une  angine  couenneuse  à  14  ans,  sans 
complications. 

Régit  e  &  12  ans,  elle  a  ses  règles  irrégulièrement.  Célibataire  :  pas  de  grossesses.  Elle 
a  toujours  éiê  très  ni*rveu'«e,  nhns  toutefois  avoir  pr^Sfiité  jamais  de  crises  de  nerfs. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Vers  la  fin  du  mois  de  mai  la  malade  ressenlil  des  douleurs 
dam  ia  coude  et  Ih  genou  du  côté  gauche.  Elle  dut  inlerromfiro  son  travail  et  entra  & 
l'hôi'ital  Beaujon.  Elle  fut  traitée  comme  rhumatisante;  on  lui  donna  du  salicylnte  de 
soude.  Il  ne  semble  pas  que  ce  rhuniati-'^me  puisse  être  d'origine  infectieuse;  on  ne  trouve 
pas  rj  antécédents  bleonorragiques.  Los  douleurs  articulaires  furent  assez  violentes,  et  ne 
cédèrent  qu'après  trois  semaines  de  traitPinent. 

B...décliire  qu'elle  fut  très  péniblement  impressionnée  pendant  son  séjour  à  riiôpilal  ;  elle 
Tit  mourir  succi'ssivi^ment  plusieurs  de  ses  voisines,  et  elle  avait  hâte  de  (juittcr  l'hô- 
pitai.car  e\]o  était  obsédée  par  la  crainte  de  mourir.  Son  rhumatisme  s'att<'-nua,  mais  elle 
eut  à  un  certain  moment  de  violents  batlrments  de  cœur  et  on  lui  appliqua  cinq  ven- 
tou-^es  scarifiées  sur  la  région  précordiale.  Elle  ne  sait  si  on  trouva  une  altTution  du  cœur. 

Un  soir,  dans  le  courant  du  mois  de  juin,  elle  était  endormie  dopuis  quelque  temps, 
quand  elle  se  réveilla  vrrs  10  heures,  parc^  que,  dil-eile,  sa  main  droite  s'était  mise  à 
faife  des  niouvemenls,  mais  elle  avait  l'impression  que  c'était  une  main  étrangère  qui 
remuait  h  ses  c6iéi«.  Elle  n'eut  la  sensation  que  c'était  sa  propre  main  qu'en  la  saisissant 
avecla  main  gaui'he.  Hantée  parla  crainte  de  mourir,  elle  fui  bouleversée  de  ce  qu'elle 
constatait.  Pendant  trois  ou  quatre  heures  elle  resta  ainsi  angoisst'e,  ne  ressentant  aucune 
sensation  sp*'*.  iale,  pas  Ô¥t  céphah'e,  pas  d'étoiirdissenient.  La  main  et  l'avant-bras  étaient 
engourdis,  la  face  et  le  membre  inférieur  rtaieni  indemnes. 

Le  lendemain  au  réveil  tout  le  côté  droit  du  corps  <  tait  paralysé.  Il  n'y  avait  pas  de 
dévislion  de  la  face,  niais  la  parole  élait  difficile.  L'int«>lligpn(!e  et  la  mémoire  étaient 
intactes.  A  la  visite  on  pensa  qu'il  s'agissait  d'accidents  hy^téritiues  et  on  la  traita  par  des 
aimants. 

Les  jours  suivante  l'état  né vropalhique  s'arcusa  davantage.  B...  se  rappelait  que  sa 
mère  avait  succombé  à  une  hémiplégie  et  elle  avait  de  violentes  crises  de  larmes,  per- 
suada qu'elle  allait  mourir. 

Elle  resta  à  Beaujon  jusqu'à  la  fin  do  juillet.  La  force  revint  peu  à  peu,  la  malade 
commença  à  marcher,  et  put  quitter  l'hôpital  pour  aller  à  la  campagne  en  convalescence. 

Lorsque  la  malatlo  se  présenta  à  notre  examen  le  27  septembre,  l'hémiplégie  droite 
était  encore  manifeste,  mais  nous  fômes  surtout  frappés  par  rhémianosthésle  de  tout  lo 
c6té  droit  du  corps  (face  comprise),  la  perte  du  sens  stércognostiqnc  et  des  attitudes, 
l'atroplile  uiusrulatre  léKère  de  l'avant-bras,  et  une  augmentation  également  légère  des 
rr-flf'ieit  tendineux  du  côté  droit.  Nous  avons  examiné  &  plusieurs  reprises  depuis  cette 
époque  celte  malade,  et  nous  avons  tonstaté  que  la  sensibilib'  à  la  piqûre  revenait  peu  à 
peu.  que  la  force  augmentuil  dan»  les  membres  du  côté  droit:  néanmoins  les  troubles 
sont  encore  marqués  et  voi'-i  ce  que  l'observation  déiuillce  révèle  actuellcnient. 

Éial  oftuel,  —  ({•'  novembre).  B  ..  est  d'une  constitution  plutôt  forte  Elle  ne  présente 
pas  de  malformation  ni  d'altération  des  téguments,  des  muqueuses,  des  os  ou  des  articu- 
lalicns. 

État  psychique.  —  La  malade  dit  que,  depuis  qu'elle  est  paralys«''e,  sa  mémoire  est 
moins  t>onne  qu'autrefois.  Il  y  a  toutefois  un  progrès  à  ce  point  de  vue.  L'intelligence 
est  parfaite.  Il  y  a  toujours  un  certain  degré  d'émotivité,  une  tendance  à  la  tristesse.  On 
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ne  constate  aucun  trouble  de  la  parole,  ni  de  la  lecture.  Mais  la  malade  dit  qu'au  début 
elle  avait  de  la  difflculté  À  trouver  ses  mots. 

Examen  *ie  la  face.  — '  Tous  les  mouvements  sVxécutent  bien,  il  n'y  a  aucune  dëformilîoo 
de  la  physionomie,  la  malade  peut  sifller,  souffler,  plisser  le  front.  Le  rire  et  les  grimaces 
provoqués  ne  décMcnt  aucun  trouble  de  la  musculature  de  la  face.  Les  mouvements  des 
paupières,  de  l'orbiculaire,  sont  normaux.  Au  début  de  la  maladie  il  y  aurait  eu  une  cer- 
taino  gène  dans  les  mouvements  des  lèvres  du  côté  droit . 

La  sensibilité  est  très  troublée  dauK  toute  la  moitié  droite  de  la  fa<*e. 

La  malade  se  plaint  d'une  sensation  d'engourdissement,  de  fourmillement  et  l'explon- 
tion  attentive  montre  que  la  sensibilité  au  rontact  est  considérablement  diminuée  sur  le 
front,  les  joues,  les  lèvres,  le  menton.  La  piqûre  n'est  perçue  que  si  l'on  pénètre  profun- 
dément  tlans  la  peau.  En  quel(|ues  points  la  piqûre  est  ressentie  comme  un  contact.  La 
sommation  des  excitalions  réveille  la  sensibilité  à  la  piqûre,  mnis  non  la  sensibilité  tactile. 
La  sensibilité  à  la  chaleur  et  au  fruid  a  également  disparu.  Ces  troubles  de  la  sensibilité 
sont  strictement  limités  par  une  ligne  séparant  la  face  en  deux  moitiés  égales. 

La  sensibilité  gustative  est  normale. 

L'odorat  parait  normal. 

L'ouTe  est  diminuée  à  droite. 

La  vue  est  mauvaise  (myopie  ancienue).  II  n'y  a  pas  de  diplopie,  d'inégalité  pupillaire, 
les  réflexes  lumineux  et  è  raccomitiodation  sont  normaux.  Pas  de  troubles  apparents  de 
la  musculature  externe  de  l'œil;  pas  de  nystagmus.  Pas  d'hemianopsie.  Pas  de  rétrécis- 
sement du  champ  visuel. 

Cou.  —  Les  mouvements  de  rotation,  de  flexion,  d'extension  de  la  tête  s'exécutent  bien 
et  avec  fon-e.  La  contraction  du  muscle  peaucier  est  manifeste.  La  sensibilité  est  altérée 
comme  à  la  face. 

Membres  tupérieurs.  —  A  droite,  Tattitiide  est  assez  caractéristique.  L'épaule  est  un 
peu  abaissée,  I  avant-bras  se  place  habituellement  dans  la  demi-flexion,  la  position  de  la 
mam  e»t  surtout  curieuse  :  l'index  est  généralement  éiendu.  le  pouce  à  demi  fléchi,  et  les 
trois  autres  doigts  fléchis  dans  la  paume.  L'index  et  le  pouce  exécutent  quelques  muU' 
venients  que  la  volonté  réprime  dilflcilemeot  La  malade  peut  étendre  et  flé<-hir  suc<  es- 
sivcmcnt  tous  les  doigts,  mais  l'attitude  habituelle  est  celle  que  nous  avons  indi4]uèe. 
Aucun  mouvement  n'est  aboli,  mais  la  niaUde  serre  moins  fuitement  avec  la  main  droite; 
au  dynamomètre  on  obtient  15  à  droite  et  20  è  gauche.  Dans  tous  les  autres  segments  les 
mouvements  sont  conservés,  atlaiblis  seulement  par  comparaison  avec  le  cùté  sain.  La 
sensiliilitf*  est  profondément  altérée.  La  perception  du  contact  est  abolie  sur  tout  le 
membre  et  sur  l'épaule.  Le  pincement  do  la  peau  n'est  pas  senti.  La  piqûre  n'est  perdue 
que  si  l'on  traverse  la  peau  avec  V*  pingle.  Le  contact  d'un  objet  chaud  ou  fr^id  ne  pro- 
voque ni  la  sensation  thermique,  ni  la  hensation  tactile.  De  plus  la  piqûre  profonde,  lors- 
qu'elle est  sentie,  est  localisée  d'une  façon  ermnée  ;  la  perception  est  retardée:  la  setifi- 
bilitè  est  réveillée  par  la  sommation  des  e.xcilation^  Le  sens  articulaire  e>t  con>ervé 
au  niveau  de  l'épaule  et  du  coude;  il  est  aboli  au  poignet,  iiux  duigts.  La  perte  du  stos 
musculaire  et  de  l'attitude  du  menibre  est  complète.  La  perception  stéréognostique  est 
com()lêtement  abolie.  Ataxie  très  prononcée. 

Membre  gufiêrieur  gaurhe.  —  Rien  à  signaler;  la  force  est  relativement  très  déve- 
loppée, lu  8en.sibililé  est  normale  à  tous  ses  modes. 

Membres  inférieurs  —  A  droite,  la  force  est  un  peu  diminuée  comparativement  au  coté 
gauche  et  dans  tous  les  segnients.  Un  fait  à  noter,  c'est  que  la  force  est  moins  con-idê- 
ruble  quand  la  malade  exécute  le  mouvement  en  fermant  les  yeux,  ce  qui  est  en  rapport 
avec  les  troubles  de  sensibilité  profonde. 

La  malade  se  tient  facilenienl  debout,  elle  marche  assez  vite,  mais  à  chaque  pas  le 
pied  droit  est  soulevé  dilOcilenK  nt  du  sol,  la  pointe  est  rejetée  en  dehors,  elle  fauche 
légèrement.  Elle  peut  s'accroupir  et  se  rciCver  sans  aide. 

Les  mouvements  des  muscles  du  tronc,  de  Tabdomcn  s'exécutent  avec  force. 

Nous  avons  fait  exécuter  h  la  malade  les  manœuvres  suivantes  : 

Mananivre  de  Babinaki.  —  La  malade  étendue  sur  le  plancher  essaye  de  s'asseoir,  les 
bras  croisés  ;  dans  celte  manœuvre,  la  cuisse  du  côté  droit  se  fléchit  sur  le  bassin  et  la 
jambe  est  soulevée  au-dessus  du  sol;  le  membre  sain  restant  étendu. 

Manœuvre  de  Grasset.  —  La  malHde  étendue  sur  le  dos,  on  tait  soulever  le  membre 
inférieur  droit  sur  le  bassin;  le  membre  fl.xé  dans  cette  position,  on  fait  soulever  de  la 
n.émo  façon  l'autre  membre,  la  malade  peut  conserver  le  parallélisme  des  deux  membres 
pendant  quelques  secondes.  Pour  M.  Grasset,  dans  le  cas  d'hémiplégie  organique,  le 
membre  du  côté  malade  retombe  quand  le  membre  sain  est  soulevé. 
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La  sensibilité  subjective  est  légèrement  troublée  (seusation  d'engourdissement,  de  poids 
dans  Ift  membre  inférieur  droit).  La  sensibilité  tactile  thermique  a  totalement  disparu. 
La  piqûre  n'est  perçue  que  si  l'on  pique  profondérnent. 

Les  mouvements  du  genou  et  de  la  hanche  sont  bien  pek'çus. 

La  malade  ne  se  rend  pas  bien  compte  de  la  position  de  sa  ïambe  dans  le  lit.  Ânes- 
ibéfiif'  plantaire. 

Les  attitudes  des  orteils  ne  sont  pas  perçues. 

Les  mouvements  de  Tarticulation  tibiotarsii  nne  sont  mal  Interprétés. 

Du  côté  du  membre  inférieur  gauche  :  pas  de  troubles  de  la  mobilité  ni  de  la  sensibilité. 

Bé/Uxes  tendineux,  —  Aux  membres  supérieurs,  les  divers  réflexes  tendineux  sont  forts, 
mais  plus  accusés  à  droite  ^u'à  gauche. 

Le  réflexe  rotnlien  est  plus  fort  à  droite. 

Pas  de  clonns  du  pied. 

Le  n^flexe  du  ^ros  orteil  de  Babinski  se  fait  en  flexion  à  gauche;  à  droite  il  est  impos- 
sible de  l'obtenir,  parce  qu'il  y  a  diminution  de  la  sensibilité  de  la  plante  du  pied  et  que  le 
gros  orteil  est  &  peu  près  constamment  en  extension  forcée.  Dès  qu'on  soulève  le  pied, 
dès  que  la  malade  met  le  pied  pur  terre,  l'extension  est  manifeste. 

Troubles  voMomoteurs  el  trophiquet.  —  Les  deux  mains,  et  surtout  la  droite,  présentent 
uoi'  coloration  rouge  Tiolaci^e. 

L'avnnt-brMs  présente  du  côté  droit  une  atrophie  musculaire  marquée,  sans  contrac- 
tions 6brillaires.  L'éminence  thénar  est  légèrement  amaigrie. 

Un  peu  de  diminution  des  réactions  faradiques  et  galvaniques,  sans  modifications  qua- 
litjitives. 

Pat  di>  lésions  articulaires,  pas  de  craquements,  pas  d'impotence  d'origine  articulaire. 

Pas  de  tendance  à  la  contracture  dans  len  muscles  du  côté  droit. 

Examen  det  divers  organes.  —  Pas  de  troutiles  des  sphincters. 

P8M  de  lésions  des  organes.  Rien  en  particulier  du  côté  du  cœur. 

Le  29  novembre  un  nouvel  examen  montre  que  l'élut  est  ri*sté  à  peu  près  stationnaire, 
bien  que  la  malade  prétende  qu'elle  marche  mieux  et  se  serve  plus  aisément  de  sa 
main  ilnûte  pour  faire  des  travaux  d'aiguille,  soulever  des  objets,  etc.  Les  mouvements 
iûvoluQtaire.s,  ath<''to.<4iques,  persistent.  Si  on  commande  à  la  malade  d'étendre  les  duigts 
de  la  main  droite  et  de  rester  dans  rette  attitude,  on  voit  que  sa  volonté  ne  peut  s'op- 
po^e^  aux  mouvements.  Bientôt  on  effet  le  midius  et  l'annulaire  so  fléchissent  sur  la 
paume,  puis  le  petit  doi^t  et  l'index  se  fléchissent  à  moitié,  pour  s'étendre  k  nouveau. 
Le^doi^tsne  peuvent  rester  immobiles  que  s'ils  sont  fléchis  énergiquement  dans  la 
paume  et  si  la  mnin  est  étendue  sur  une  surfa<-e  plane.  Quand  la  malade  ferme  les  yeux, 
les  mouvements  involontaires  sont  exagérés  et  il  est  impossible  d'obtenir  l'immobilisation 
pendant  nn  instant  II  n'y  a  pas  de  mouvements  involontaires  au  niveau  du  pied;  le  gros 
orleildu  côté  droit,  au  repos,  est  danf\  la  demi-extension.  Si  la  nialade  soulève  le  pied 
iij-dfssiis  du  lit,  Texlension  s'accentue  tjeaiieoup,  il  en  est  de  même  dans  la  marehe.  Le 
ph>  nomène  de  Babinski  est  toujours  indifférent,  le  réflexe  d'Oppenheim  ne  peut  être 
obtenu;  la  manœuvre  de  Grasset  est  exécutée  comme  chez  le  sujet  normal.  Les  réflexes 
teiidine'ix  du  côté  droit  sont  un  peu  plus  foi-ts  qu'à  gauche;  il  n'y  a  pas  de  trépidation 
»l«inale.  On  noti^  une  lé<<ère  tendance  &  la  contracture  dans  les  muscles  de  la  réj^ion 
intéro^xterne  de  l'avant-hras  droit.  Le  réflexe  plantaire  de  faseia  lata  est  conservé  net- 
tement. Le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  toujours  manifeste. 

La  sensibilité  au  contact  est  abolie  sur  tout  le  membre  supérieur  droit  ainsi  que  sur  le 
membre  intérieur.  Sur  la  face  le  contact  e^t  pervu  ainsi  que  sur  le  thorax  et  l'abdomen, 
mairi  d'une  façon   très  atténuée  du  côt«^  droit  comparativement  au  côté  gauche. 

La  senMbilité  à  la  piqûre  est  surtout  diminuée  à  droite  au  nivenu  de  la  main  et  de 
l'avant'hras.  Sur  le  bras  et  l'épaule  du  côté  droit  ainsi  que  sur  le  tronc  on  constate 
qu'une  première  piqûre  même  assez  profonde  n'est  pas  perçue  ;  si  l'on  pique  dans  une 
T*^m  très  voisine  une  ou  deux  fois  et  avec  la  même  force,  la  deuxième,  troisième 
on  quatrième  piqûre  peut  être  perçne  et  alors  très  vivement.  Sur  l'avant-b'-as  el  le  bras, 
lapiqûri*  très  profonde  est  perçue  d'une  façon  douloureuse,  mais  très  irrégulièrement.  La 
l(^*alisation  de  la  piqûre  est  toujours  erronée  même  lor-qu'elle  est  franchement  sentie. 

La  «««nsibilité  à  la  chaleur  et  au  froid  est  également  très  troublée,  la  malade  ne  perçoit 
qne  des  différences  de  température  très  élevées,  d'une  façon  très  irrégulière  et  il  faut 
toujours  un  contact  lon^temps  prolongé  avec  un  corps  chaud  pour  qu'elle  déclare  avoir 
une  impression  de  chaleur  —  et  encore  doit-on  remarquer  que  les  réponses  sont  souvent 
erronées  11  en  est  ainsi  sur  fout  le  côté  droit  du  corps. 

La  sensation  de  pression  n'est  perçue  que  si  l'on  appuie  très  fortement  pour  déprimer 
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la  peau.  Elle  est  mieux  perçue  vers  la  racine  des  membres  qu'aux  extrémités.  La  vibre- 
lion  du  diapason  nVst  perçue  que  d'une  Tacon  très  aitiMiuée  à  droite  comparativement 
au  «-ôlé  gHuclie.  Elle  est  indistincte  sur  la  main  et  l'avani-bras,  elle  fait  défaut  sur  U 
rotule,  le  tibia.  Sur  la  cuispo,  le  bras*  l'omoplate,  les  côtes,  la  face,  la  sensation  vibra- 
toire ap|iaralt  nmis  peu  nette 

La  notion  de  position  est  «-omplètement  abolie  au  niveau  des  doigts,  du  poignet,  du 
cou-de-pied  et  d»*8  orteils.  Si  on  mobilise  le  gros  orteil,  la  malade  croit  que  c'ef^t  le  «in- 
quiènie.  KUe  apprécie  à  peu  prés  la  position  du  membre  inférieur  dans  le  lit  par  l'atti- 
tude di*  la  cuisxe  et  de  la  hanche.  Elle  ne  sait  reconnaître  si  sa  main  est  ouverte  oo 
fermée.  Elle  ne  sent  pas  qu'elle  a  un  objet  dans  la  mam.  Il  résulte  de  ces  divt*rs  troubles 
de  seni<ibilité  que  la  malaiie  est  incapable  de  reconnaître  et  de  dénommer  Tobjet  qu'on  lui 
met  dans  la  main.  La  perception  tactile  est  donc  absolument  nulle.  Elle  peut  reproduire 
avec  le  membre  supérieur  gauche  les  attitudes  imposées  du  côté  droit  au  coude  et  à 
l'épaule.  Elle  reconnaît  toutefois  les  diiférenees  de  poids  d'objets  mis  dans  sa  niaio, 
probablement  à  cause  de  l'efrort  qu'elle  doit  mettre  à  les  soulever,  effort  dans  lequel  les 
muscleif  du  bras  intervibnnent. 

EnKn  elle  nu  peut  retrouver  sa  main  droite  avec  sa  main  gauche  qu'en  suivant  l'avant- 
bras  depuis  le  coude  et  il  e^t  impossible  de  lui  faire  atteindre,  les  yeux  fermas,  le  nez 
avec  l'index  de  la  main  droite.  11  y  a  donc  ici  une  véritable  ataxie  liée  à  l'état  de  la  sen- 
sibilité profonde 

En  résumé  les  troubles  de  la  sensibilité  superGcielle  et  profonde  sont  encore  très  pro- 
noncés, ils  ont  toujours  le  même  caractère  hémiplégique,  mais  sont  plus  accentués  à 
l'extrémité  du  membre  inférieur  et  du  membre  supérieur  surtout.  Ils  ont  rétrocédé  vers 
la  racine  des  membres. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  assez  accusés  &  la  main  droite,  Tatrophie  musculaire 
est  toujours  appn'ciahle  à  l'avant-bras.  Les  piqûres  ou  pression  sur  le  membre  supérieur 
droit  d'tniient  des  réactions  vaso-mutrifes  très  fortes  et  un  dermographisme  notable. 

L*état  général  et  l'état  ps}  chique  sont  parfaits. 

Réflexiont.  —  Les  troubles  que  présente  notre  malade  sont-ils  de  nature 
hystérique  ou  d'origine  organique?  Dans  cette  seconde  hypothèse,  dans  quelle 
région  du  cerveau  devons-nous  placer  les  lésions?  Bien  que  la  malade  ait  été 
considérée  dans  le  service  hospitalier,  où  Ton  observa  le  début  des  accidents, 
comme  atteinte  d'hémiplégie  hystérique,  nous  estimons  que  ce  diagnostic  doit 
être  écarté  pour  les  raisons  suivantes  :  la  malade  ne  présente  aucun  stigmate 
net  d'hystérie,  et  notamment  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel  ;  le  membre 
inférieur  est  moins  pris  que  le  membre  supérieur.  La  démarche  se  fait  en  fau- 
chant, la  main  est  le  siège  de  mouvements  athétosiques,  l'avant-bras  est  légère- 
ment atrophié  ;  les  réflexes  tendineux  sont  plus  forts  à  droite  qu'à  gauche,  le 
signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  en  faveur  d'une  altéra- 
tion organique;  enfin  les  troubles  de  la  sensibilité,  variables  dans  les  divers 
modes,  laissant  intacts  les  sens,  ne  sont  pas  ceux  de  l'hémianesthésie  hysté- 
rique ordinairement  sensitivo-sensorielle.  Nous  attirons  l'attention  toutefois  sur 
les  conditions  du  début  de  la  paralysie  signalée  d'abord  parles  troubles  de  la  sen- 
sibilité, l'absence  de  notion  de  position  du  membre,  et  sur  cette  angoisse  éprouvée 
par  le  malade  dès  l'origine  des  accidents,  qui  pouvait  laisser  penser  qu*un 
élément  psychique  pût  être  en  jeu  à  ce  moment.  D'autre  part,  nous  reconnais- 
sons que  la  faible  atteinte  de  la  face  qui  apparaît  indemne  aujourd'hui  de  toute 
paralysie,  l'absence  de  signe  du  peaucier,  le  défaut  d'hypotonie  musculaire  et 
enfin  la  recherche  infructueuse  du  réflexe  de  Dabinski  ne  sont  pas  en  faveur 
d'une  lésion  organique.  Ces  caractères  négatifs  ne  nous  paraissent  toutefois 
pas  suffisants  pour  ébranler  le  diagnostic  d'hémiplégie  organique. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  remarquablement  accusés  chez  notre  malade. 
Ce  sont  eux  qui  doivent  être  présents  à  Tesprit  pour  essayer  de  déterminer  la 
nature  et  le  siège  des  lésions.  Il  s'agit  vraisemblablement  ici  d'un  foyer  de  ramol- 
lissement provoqué  par  une*  embolie  détachée  du  cœur  au  cours  de  l'attaque  de 
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rhumatisme.  Bien  que  nous  ne  constations  plus  de  lésions  orilicielles,  les  cica- 
trices de  ventouses  scarifiées  constatées  sur  la  région  précordiale  laissent  sup- 
poser que  l'attention  du  médecin  a  été  attirée  sur  le  cœur.  11  est  donc  vraisem- 
blable que  le  cœur  a  été  le  siège  d'un  petit  fojer  d'endocardite,  origine  du 
tbrombus  ambolique. 

Le  ramollissement  peut  occuper  la  corticalité  ou  la  région  tbalamo-capsu- 
laire  —  car  il  nous  serait  difficile  d'admettre  que  la  voie  scnsitive  et  la  voie 
motrice  aient  été  sufGsamment  lésées  dans  la  région  pédonculaire  ou  protubé- 
ranlielle  pour  proToquer  les  accidents  que  nous  avons  rapportés,  sans  que  les 
divers  nerfs  crâniens  aient  été  intéressés  par  le  processus.  De  plus,  l'absence 
de  nvstagmus,  de  paralysie  des  nerfs  crâniens,  de  troubles  des  mouvements 
associés  des  jeux  rend  cette  hjpothése  invraisemblable. 

Un  foyer  de  ramollissement  occupant  la  corticnlité  de  l'hémisphère  gauche, 
particulièrement  la  région  supérieure  et  moyenne  de  la  zone  rolandique,  rendrait 
assez  bien  compte  des  divers  symptômes,  mais  nous  ferons  remarquer  que  cette 
lésion  devrait  être  très  étendue  et  s'accompagnerait  alors  d'un  certain  degré  de 
déchéance  intellectuelle,  comme  on  en  voit  constamment  dans  les  cas  de  grosses 
lésions  du  cerveaa.  La  sensibilité  ne  serait  compromise  qu'au  prorala  de  la 
diminution  de  la  force  musculaire;  or  dans  notre  cas  les  troubles  sensitifs  sont 
beaucoup  plus  marqués  que  les  troubles  moteurs;  enûn,  il  n*y  jamais  eu  chez 
Dotre  malade  d'accès  épileptiformes. 

Si  nous  tenons  compte  surtout  de  l'intensité  des  modifications  de  la  sensibilité, 
nous  sommes  amenés  à  localiser  plutôt  la  lésion  au  niveau  de  la  région  capsulo- 
thalamique.  Les  recherches  récentes  de  Dejerine  et  Long,  Verger,  Abadie,  Brécy 
ODt  montré  que  les  fibres  du  ruban  de  Reil  se  terminaient  dans  la  couche  optique 
et  que  de  ce  noyau  gris  partaient  d'autres  fibres  qui,  mélangées  aux  fibres  verticales 
et  transversales  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  montaient  en  s'épa- 
Doaissant  dans  le  centre  ovale  vers  la  corticalité  de  la  zone  rolandique.  La  lec- 
ture des  diverses  observations  avec  autopsie  de  cas  d'hémianesthcsie,  nous  a 
conduit  à  penser  qu'un  petit  foyer  de  ramollissement  occupant  le  noyau  externe 
du  thalamus  et  intéressant  une  partie  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
iQt4'rne,  entre  le  genou  et  la  région  rétrolenticulaire,  pourrait  donner  lieu  à  la 
sjmptomatologie  constatée.  En  efTet,  la  face  n'est  pas  le  siège  de  troubles 
moteurs,  et  il  n'existe  pas  d'aphasie,  ce  qui  permet  de  penser  que  le  genou  de  la 
capsule  n'est  pas  intéresKé  par  la  lésion,  et  d'autre  part  l'absence  d'hémianopsie 
et  de  troubles  auditifs  laisse  supposer  que  les  radiations  optiques  et  les  faisceaux 
temporaux  de  la  région  sous-optique  ne  sont  pas  détruits.  La  lésion  doit  occuper 
le  centre  le  plus  importantdes  neurones  sensitifs  thalamiques  (noyau  externe),  ce 
qui  explique  que  les  troubles  sensitiTs  occupent  toute  la  moitié  du  corps  et  aient  été 
et  restent  encore  très  prononcés;  d'autre  part,  la  voie  motrice  n'a  été  qu'en  partie 
atteinte,  puisque  la  force  musculaire  reparait  progressivement,  que  la  spasmo- 
difité  et  iacontraclare  sontà  peine  ébauchées.  Enfin,  l'athétose  symptôme  d'une 
irritation  jnx ta- pyramidale  corrobore  l'hypothèse  que  nous  formulons  relative- 
ment à  l'existence  d'une  lésion  plus  étendue  au  niveau  du  thalamus  que  de  la 
capsule  interne.  Nous  rappellerons,  en  terminant,  les  cas  rapportés  par  Touche, 
dans  lesquels  une  lésion  de  la  capsule  externe,  fusant  derrière  le  noyau  lenti- 
culaire, a  pu  provoquer  des  troubles  de  la  sensibilité  en  gagnant  la  capsule 
interne  dans  la  région  rétro-lenticulaire.  Mais  il  s'agissait  dans  ces  cas  de  grosses 
altérations  des  centres  nerveux,  provoquant  des  troubles  intellectuels,  l'hémia- 
nopsie,  qui  font  défaut  totalement  chez  notre  malade. 
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XI.  Polsmévrite  au  cours  d'un  Cancer  Intestinal,  par  M.  Henri  Lamt. 

Nous  connaissons  les  accidents  nerveux  du  cancer,  depuis  les  recherches  de 
Klippel  en  particulier  ( Archivée  gén.  de  Méd.^  1891).  Les  uns  sont  das  au 
métastases  néoplasiques  du  système  nerveux  ;  les  autres  sont  d'ordre  toiique. 
En  particulier,  on  sait  combien  fréquentes  sont  les  névrites  périphériques 
chez  les  cancéreux  cachectiques.  La  plupart  du  temps,  les  accidents  cliniqaes 
en  rapport  avec  ces  névrites  sont  atténués.  Ils  consistent  en  amjolro(ihies 
diffuses,  douleurs  des  masses  musculaires  à  la  pression,  etc.  Il  est  beaucoup  plus 
rare  d'observer  des  symptômes  paralytiques  analogues  à  ceux  des  poljnèvrites 
toxiques  ou  infectieuses.  C'est  pourquoi  l'observation  suivante  m'a  paru  mériter 
d'être  publiée,  bien  qu'elle  manque  du  contrôle  anatomique  ;  le  sjndrome  poly- 
névritique  (paralysie  des  extenseurs  aux  quatre  membres)  s'est  produit  sous 
l'influence  manifeste  d'un  néoplasme  intestinal  à  marche  très  rapide,  accom- 
pagné de  cachexie  proionde. 

X...,  60  ans.  malade  de  ville,  saos  antécédents  pathologiques,  a  toujours  joui  d'une 
santé  robuste.  Dit  avoir  fait  sa  première  maladie  il  y  a  quelques  semaines.  11  s'agissait 
d'une  angine  phlegmonneusc  sans  gi-avilé  qui  s'est  tirminre  simplement  par  évacuation 
du  pus  au  bout  de  quelques  jours.  Dans  les  premiers  jours  de  juin  1905,  se  plaint  de 
troubles  di^esUrs  :  état  nansôeux,  inappétence,  ballonnement  du  ventre,  constipation,  qui 
devient  absolue  et  résiste  à  plusieurs  purgatifs. 

Je  vois  le  malade  pour  la  première  fuis  le  9  juin  1905.  Arrêt  absolu  des  matières  et  des 
gaz,  vomissements  bilieux,  langue  sale  Le  ventre  est  modérémenl  niôtèorisé.  Aucune  dou- 
leur d'ailleurs.  Température  norniHle.  Un  lavement  purgatif- (formule  du  codex)  est  donné 
dans  la  matinée:  un  second  dans  la  journée,  sans  résultat.  Je  prie  alors  M  le  D'  Allard 
de  bien  vouloir  donner  un  lavement  électrique  dès  le  lendemnin  matin.  Celui-ci  fut  &uivi 
d'une  évacuation  abondante  de  matières,  noires  comme  de  la  suie.  A  partir  do  ce  mo- 
ment, les  accidents  d'obstruction  intestinale  ne  se  reproduisent  plus,  mais  le  melcena 
persista  plusieurs  jours. 

L'exploration  du  ventre  fait  constater  une  tuméfHclion  avec  induration  de  la  paroi 
intestinale  dans  la  fosse  ilinque  droite.  L'existence  d'un  canner  localisé  à  l'anj^leiléo-coecal 
est  dès  lors  admis.  M.  Dieulafoy,  appelé  à  voir  le  malade  quelques  jours  plus  tard,  con- 
firme le  diHgnosiic  de  cancer. 

A  partir  de  ce  moment,  le  malade  se  cachectisa  rapidement;  il  ne  quitta  plus  son  lit, 
ses  téguments  se  décolorèrent,  il  présenta  de  l'œdème  des  iiuatre  extrémités  et  succomba 
dans  les  premiers  jours  du  mois  d'août,  après  i|uel(|ues  jours  de  subdélire  avec  divasfa- 
tlons.  Rien  d'anormal  n'avait  été  noté  du  côté  des  urines:  te  Inie,  les  poumons,  l'appareil 
cardio-vasculaire  étaient  intacts.  J'ajoute  que  le  malade  avait  toujours  été  très  .<obre, 
n'offrait  aucun  signe  d'alcoolisme  et  qu'il  n'avait  été  soumis  h,  aucune  autre  intoxicaiioo. 
En  somme,  cancer  à  forme  cachectique  et  à  évolution  rapide  :  fuit  assez  banal.  A  noter 
cependant  que  le  malade  eut  de  la  fièvre  tout  le  temps.  Chaque  soir,  la  température  r  étale 
était  environ  de  HS";  elle  atteiKnit  38",5  plusieur'>  fois  De  plus,  dès  le  début,  la  preuùm 
artéHelle  de  ce  malade  fut  très  basse  :  8  à  9«  de  Hg  À  la  radiale. 

Or,  dans  les  premiers  jours  de  juillet,  c'est-à-dire  un  mois  avant  le  début  apparent 
des  accidents,  et  un  mois  avant  la  mort,  le  malade  se  plaignit  de  faiblrne  de  la  mdx% 
droite  :  il  ne  pouvait  plus  s'en  servir  pour  mander  et  laissait  échapper  les  objets.  Je 
remarquai  une  fail)Iossc  évidente  dans  l'extension  iie  la  main  qui  ne  pouvait  se  relever 
à  angle  droit  sur  le  poignet.  Dans  les  jours  suivants,  la  main  devient  tout  à  fail  tom- 
bante. La  paralysie  radiale  était  complète  à  i'avant-bras  :  tous  les  extenseurs  étaient  pris 
ainsi  que  le  long  supinaleur.  Le  malade  était  encore  capable  de  serrer  avec  une  certaine 
force  lorsqu'on  relevait  les  doigts.  Intégrité  du  triceps  brachial.  Pas  de  douleurs  ni  de 
troubles  de  sensibilité. 

Le  malade  était  encore  ca|>able  de  se  tenir  debout  et  démarcher,  bien  que  d'une  grande 
faiblesse  Les  réflexes  rotuliens  étnient  conservés,  mais  diminués.  A  ce  moment,  la  para- 
lysie était  donc  limitée  au  radial  du  C(Mé  droit,  à  Tavant-bras. 

Vers  le  15  juillet,  la  faiblesse  générale  est  telle  que  le  malade  ne  quitte  plus  le  lit.  H 
est  incapable  de  boire  seul  En  le  di'couvrant.  on  lemarque  que  les  piedi  eont  Inmb'mtt. 
dans  l'altitude  du  varus-équin,  surtout  du  côté  gauche.  Le  malade  est  incapable  de  relever 
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le  pied  sur  la  jambe  de  ce  côtô  et  d'étendre  les  orteils;  quelques  mouvements  de  flexion 
de  ceux-ci  sont  sealeinent  possibles.  Les  extenseurs  des  orteils,  les  péroniers  et  le  jam- 
bier  extérieur  sont  paralysés.  Mêmes  ph«''numènes,  mais  moins  accentués  du  côté 
droit.  Ici  le  pied  peut  éire  légèrement  redressé:  mais  ce  mouvement  n*a  aucune  énergie, 
et  Pno  s'y  oppose  facilement,  tandis  que  le  mouvement  inverse  est  encore  assez  fort. 
R<^Oexes  rotuliens  faibles,  mais  conservés.  Réflexe  plantaire  nul;  mais  pas  d'anestliésie 
ni  de  phénomènes  douloureux. 

Le  même  jour,  on  note  que  les  extemeun  dt$  doigt»  et  les  radiaux  sont  très  nettement 
parésié«  à gauclip,  moins  complètement  'outefois  que  du  côté  droit.  La  main  n*est  point 
tombante  &  angle  droit  sur  le  poignet  comme  de  ce  côté  ;  mais  elle  ne  peut  pas  être  relevée 
au  delà  de  l'horiziintale. 

En  sonmie  :  paralyiie  de»  exten»eurs  aux  quatre  extrémités^  prédominant  à  droite  au 
membre  supérieur,  à  gauche  au  membre  inférieur.  Celle  paralynic  persista  sans  modifi- 
cation jusqu'à  la  fin,  c'esi-é-dire  pendant  les  trois  semaines  que  vécut  encore  le  maladis. 
Pas  de  troubles  des  sphincters.  Rien  d'anormal  du  côté  des  nerfs  crâniens.  L'intelligence 
De  fut  troublée  que  pendant  la  période  sub-comateuse  de  quelques  jours  qui  pr<  céda  la 
mort.  A  noter  que  les  quatre  extrémités  étaient  infiltrées  d'un  œdème  blanc  et  mou 
(cachectique)  qui  apparut  approximetivement  en  même  temps  que  la  paralysie  de  la 
main  droite. 

Pas  d'autopsie. 

Ce  qui  fait  Tintérèt  de  cette  observation,  ce  n'est  pas  la  polynévrite  en  elle- 
même,  qui  a  présenté  le  type  banal  de  paralysie  des  extenseurs  d'origine  toxi- 
infectieuse  :  c'est  uniquement  l'éliologie.  En  dehors  de  toute  intoxication,  elle 
s'est  déreloppée  sous  l'influence  d'un  cancer  à  marche  presque  aiguë  Un  fait 
digne  de  remarque,  c'est  la  coïncidence  de  la  fièvre,  de  rabaissement  de  la  tension 
artérielle,  dés  le  début,  du  eoma  terminal,  phénomènes  qui  ne  s'observent  que 
daDs  les  cancers  d'une  malignité  particulière.  H  ne  parait  pas  douteux  qu'on 
doive  incriminer  ici  les  produits  toxiques  engendrés  par  le  néoplasme.  L'absence 
des  phénomènes  douloureux,  la  symétrie  des  paralysies  indiquent  clairement 
qa  on  ne  saurait  admettre  une  infiltration  néoplasique  des  neris. 

Doit-on  faire  jouer  un  rôle  ici  à  l'infiltration  œdémateuse  des  membres  et  à 
l'œdème  des  nerfs  qui  peut  en  résulter?  Cette  opinion  a  été  soutenue  pour  des 
cas  analogues.  Elle  me  parait  peu  admissible,  car  nous  voyons  souvent  des 
malades  dont  les  membres  sont  infiltrés  et  qui  n'ont  pas  de  polynévrites. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  certainement  très  rares.  Miura,  en  4891,  a  publié  un 
cas  de  polynévrite  au  cours  d'un  cancer  de  l'estomac  (Berl.  klin.  Wochensch.), 
Oberthûr  (Rev  neurol.,  1902)  en  a  publié  un  autre  ayant  évolué  avec  les  appa- 
rences d'une  paralyrsie  alcoolique,  sous  l'influence  d'un  cancer  bronchique,  qui 
Tôt  une  découverte  d'autopsie.  Ce  dernier  diffère  du  nôtre  par  l'existence  de 
phénomènes  douloureux  très  prononcés.  L'examen  histologique  montra  qu'il  y 
avait  ici  des  métastases  musculaires  nombreuses  avec  envahissement  des  rami- 
fications nerveuses  terminales. 

n  n'est  guère  vraisemblable  qu'il  se  soit  agi  d'une  lésion  du  même  genre  dans 
le  cas  que  je  viens  de  rapporter;  car  le  malade  n'avait  ni  douleurs  sponta- 
nées, ni  sensibilité  des  muscles  à  la  pression. 

XII.  Écriture  dans  la  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  Henri  Lamy. 

Je  crois  intéressant  de  signaler  un  petit  signe  de  la  maladie  de  Parkinson.  Il 
s*agit  d'un  caractère  graphologique  que  j'ai  constaté  deux  fois  très  nettement  et 
que  vous  pourrez  vérifier  sur  les  deux  spécimens  d'écriture  que  je  vous  pré- 
sente. 

L'écriture  est  d'abord  d'apparence  normale;  mais  dés  les  premiers  mots 
tracés,  les  caractères  deviennent  graduellement  plus  petits  et  plus  serrés.  D'une 
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façon  très  régnliére  et  très  progressive  les  lettres  se  rétrécissent  et  deviennent 
illisibles  au  bout  de  quelques  lignes.  Si  le  malade  continue  à  écrire,  il  finit  par 
ne  plus  tracer  qu'une  ligne  droite  fiaement  dentelée 

Il  s^agissait  dans  les  deux  cas  de  malades  tout  à  fait  au  début,  chez  lesquels  le 
diagnostic  n'était  pas  douteux,  mais  ne  s'imposait  pas  à  proprement  parler. 
Aucun  des  deux  ne  tremblait  d'une  façon  apparente.  J'ajoute  que  Tun  des  deux, 
que  j'ai  suivi  depuis  l'époque  où  je  l'ai  fait  écrire  (avril  1904),  est  aujourd'hui  un 
parkinsonien  complet. 

Je  crois  que  ce  caractère  de  l'écriture  ne  peut  être  recherché  que  chez  les 
sujets  ajrant  une  écriture  courante,  et  non  chez  les  illettrés  qui  écrivent  pénible- 
ment. 

La  question  est  de  savoir  s'il  appartient  en  propre  à  la  maladie  de  Parkinson. 
Le  premier  de  mes  malades  était  un  confrère  qui  se  crojait  atteint  de  la  crampe 
des  écrivains.  Or  les  sujets  atteints  de  crampe  des  écrivains  que  j'ai  eu  l'occa- 
sion de  faire  écrire  ne  présentaient  point  le  phénomène  en  question.  Lear  écri* 
ture  était  interrompue  assez  bru.squement  par  la  contracture  des  doigts  et  de  la 
main,  mais  ne  présentait  point  la  transformation  régulière  et  progressive  que 
j'ai  signalée. 

M.  Hbnby  Meige.  —  La  diminution  progressive  de  la  hauteur  et  le  tassement 
des  caractères  graphiques  n'est  pas  spéciale  à  la  maladie  de  Parkinson  J'ai 
observé  ces  modifications  plusieurs  fois  dans  des  cas  de  crampes  des  écrivains 
chez  des  sujets  qui  n'étaient  pas  des  paralytiques  agitants.  Et  je  crois  d'ailleurs 
que  c'est  un  phénomène  assez  fréquent  chez  les  individus  sains,  mais  lettrés.  11 
se  produit  au  bout  d'un  nombre  variable  de  lignes  ou  de  pages.  Les  grapho- 
logues le  connaissent  bien  et  l'interprètent,  je  croîs,  comme  un  signe  de  défail- 
lance, de  manque  de  persévérance.  Ce  n*est  peut-être  qu'un  résultat  de  la  fatigue. 
Chez  les  parkinsoniens,  la  raideur  peut-être  le  provoque  plus  rapidement. 

M.  Ernest  Doprê.  — Ce  phénomène  révèle  surtout  une  tendance  spasmodique, 
dont  on  peut  observer  tous  les  degrés. 

XIII.  HéznispaBxne  Facial  chez  un  homme  de  90  ans,  par  MM.  Ericest 

DuPRÊ  et  Jules  Lbmaire.  (Présentation  de  photographies.) 

Vieillard  atteint  depuis  30  ans  d'hémispasme  facial  droit,  sans  éiiologie  sai- 
sissable,  sans  paralysie  faciale  antérieure.  Le  spasme  offre  les  caractères  cla8« 
siques  qui  le  diflérencient  du  tic  et  des  contractures,  et  notamment  ceux  récem- 
ment mis  en  lumière  par  Meige  et  Babinski  :  irimulations  fibrillaires.  incurvation 
de  la  pointe  du  nez,  élévation  du  sourcil,  sjnergie  paradoxale  du  frontal  et  do 
sourciller,  fossette  mentonnière  (1). 

XIV.  Un  csuEi  de  Gholestéatome  de  la  base  derEncéphale,  par  MM.  Pikbri 

Marie  et  G.  Rou^sy.  (Présentation  de  pièce.) 

La  pièce  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  provient  du 
service  de  Bicètre.  Il  s'agit,  comme  on  peut  le  voir,  d'une  grosse  tumeur  de  la 
base  de  l'encéphale  ajant  détruit  une  gramle  pariie  du  cervelet  de  la  protubé- 
rance et  d'un  pédoncule.  Par  sa  consistance  et  son  aspect  cette  tumeur  fait  de 

(i)  L'observation  détaillée  paraîtra   m  extenso  avec  photographie  dans   la  NouvrlU 
Iconographie  de  la  Salpétriére, 
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suite  soDger  que  Ton  est  en  présence  d'une  de  ces  néoformations  cérébrales 
appelée  par  Mûller  t  cholestéatome  »  et  par  Cru?eilbier  t  tumeur  perlée  >.  — 
Elle  provient  d'un  in;ilade  qui  fut  hospitalisé  pendant  plusieurs  années  dans 
le  service  et  chez  lequel,  en  regard  des  signes  cliniques  présentés,  on  avait 
porté  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  à  forme  cérébelleuse  ou  de  tumeur  du 
cervelet. 

Nous  nous  bornerons  aujourd'hui,  dans  cette  présentation,  à  faire  une  descrip- 
tion morphologique  de  cette  tumeur,  à  en  indiquer  la  topographie  —  autant 
qa'oii  peut  le  faire  par  un  simple  examen  macroscopique  -^  et  la  constitution 
mirro-rhimique. 

L'observation  clinique  ainsi  que  Tétude  de  la  pièce  faite  sur  coupes  microsco- 
piques sériées  seront  publiées  ultérieurement. 

i^   DESCRIPTION   MORPHOLOGIQUE 

A  l'ouverture  de  la  boite  crânienne  on  ne  remarque  rien  d^anormal,  ni  au  niveau  des 
méninKen.  oi  au  niveau  do  la  convexité  ou  des  Taccs  latérales  dos  rirconvûlutions.  Une  fois 
le  cerveau  enlevé,  Pattention  est  de  suite  attirée  par  les  diiTérenles  uiaiforiuationd  de  sa 
bas«  que  nous  allons  déci  in». 

La  Itase  du  cerv«au  présente  au  niveau  des  lobes  temporaux,  surtout  à  gauclie,  toutes 
les  impressions  rranifunes  extrêmement  mHrquées,  nolaniiuent  la  face  snpéiionre  du 
rocbfr.  La  face  inférieure  du  lobe  temporal  gauche  oll're  à  la  pression  beaucoup  riinins  de 
ré>isiaDi'e  qu'à  IVtal  iiormaK  comme  8*il  y  avait  une  grosse  dilalH<i(in  ventriculaire. 

6ur  la  ligne  médiane,  «l'avant  eu  arrière,  on  constate  tout  d'abord  que  les  nerfs  optiques 
soot  à  pi'ine  visibles.  L'infundibulum  du  UV  ventricule  présente  même  une  énorme 
dilatation  et  ses  parois  Hontcxtiéuienient  amincies. 

U  protubérance  ayant  été  coupée  en  travers,  an  lieu  d'élection,  on  n'en  voit  plus  que 
la  moi  lié  droite;  la  :  auche  parait  complètement  dii«parueel  reuiplacée  par  la  tumeur  qui 
semb.'e  sortir  du  voisinage  de  la  fente  cérébrale  do  Bichat,  du  côté  gauche,  pour  se  porter 
SDr  ri^thnie  de  Pencépliale  qu'i-li<f  détruit  dans  tuute  sa  partie  latérale  gauche.  —  En 
arn»>re  fiifin.  la  liini«*ur  s*arréle  à  un  deun-eentiuiètre  du  hord  postérieur  de  la  protubé- 
rance. —  En  haut  elle  s'accole  par  sa  partie  supérieure  à  la  buse  du  cerveau  et  semble 
ivuir  cAmpl^ternunl  détruit  le  pédoncule  cérébral  gauche.  En  arrièie  et  en  bas  elle  vient 
faire  corps  avec  le  cervelet,  dont  elle  occupe  et  détruit  le  quart  interne  du  lobe  giiuche 
dtJia  sa  partie  supérieure,  la  moitié  antérieure  du  vermis  sup<  rieur  sur  la  ligne  médiane 
et  la  pMrlM  tout  autMrieure  ilu  lot>e  cérébelleux  supérieur  droit. 

Knaii'-un  point  la  tumeur  ne  perfore  la  pie-mère, qui  lui  constitue  une  coque  légère- 
méat  epniiisie.  elle  ne  fait  pas  saillie  à  l'extérieur  sur  la  base  du  cerveau,  mais  oceupe 
pliiAt  la  plare  des  ditr-reiites  partie.^  du  tissu  nerveux  qu'elle  a  détruites  ou  comprimées. 

11  est  diflîcile  en  elfet  de  snvoir  s'il  s'agit  de  destruction  vraie  ou  de  refoulement 

Le  néoplasme,  au  point  de  vue  morphologique,  présente  A  l'état  frais  l'aspect  lamel- 
ku\  m  reiiilletM,  de  consistance  graisseuse,  semblable  &  de  la  lanolme  ou  à  de  la  matière 
8éi4réi*:  pa  couleur  est  jaunâtre;  les  parties  périphériques  olfrent  un  aspect  blanc 
Dsrn*  et  bnllani  c«iinme  la  face  interne  d'une  huître  Ses  dimensions  atteignent  te  vidume 
d'une  iiehte  mandarine.  Cette  tumeur  est  netti  meut  encapsulée  par  une  enveloppe  fibro* 
coojoiiriîve  dèveioppée  aux  dépens  des  méninges. 

b»r  une  coupe  rnHitale  passant  au  niveau  des  pôles  temporaux,  on  voit  qu'il  y  a  une 
dilatation  ronsiJérabte  des  veniricules  latéraux  et  des  trous  do  Monro.  —  A  la  hituteur 
de  ceux<i  i^i  àiiny*  l«'S  ventricules,  se  trouvent  de  chaque  côté  deux  brides  (ilirormes, 
fibniieu<4*8,  étendues  du  milieu  de  la  face  interne  du  noyau  caudé  au  sept um  luciduui.  — 
Sui  iiiieciiipe  froiiiali*  faite  en  arrière  de  la  protubérance,  on  ne  ntrouve  pas  le  splénium, 
tandi>  q  t'en  avant,  au  niveHU  des  lobes  frontaux  la  partie  supérieure  du  corps  cHlleuz 
•"leocttre  visilde  ^ur  iea  |>arida  ventriculaires. 

!<oiitn<«  enfin  «pi'il  ti.viste  au  niveau  du  lobe  orbitaire  gauche  une  petite  excroissance 
d'i  \oluiiie  d'tiou  l«Miiille,  de  i.'onsistauce  ferme,  de  même  couleur  que  les  circonvolutions 
eérétiraJe.H  !»ur  if squellea  elle  est  développée. 
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2*   CONSTITUTION    HISTOLOGIQUE 

a)  Tumeur  pnncipalê 

Les  différents  fragments  prélevés  pour  l'élude  liistologiqiie  nous  ont  permis  de  cons- 
tater que  nous  étions  en  présence  d'une  substance  graisseuse,  impossible  À  fixer  avec  les 
réactifs  usuels,  noin-issant  mal  dans  i*acide  osmique  et  se  dissolvant  dans  le  xylol  ou 
rétlier,  se  fragmentant  dans  l'eau. —  L'examen  à  rélat  frais  pardibSociationetcoloratioD 
par  le  picrocarminate  donne  les  résultats  suivants.  La  tumeur  est  formée  de  cellules 
plates  polygonales,  sans  noyau,  réunies  intimement  entre  elles  et  donnant  ra^pccl  du 
g&teuu  de  mii*L  et  rappelant  celui  du  tissu  curnè  épithélial  que  l'on  retniuve  exactement 
pareil  dans  les  kystes  derinoïdes  de  la  peau.  On  a  du  reste,  en  chauffant  sur  lamelle  un 
fragment  de  la  pièce,  l'odeur  caractéristique  de  la  corne  brûlée.  Sur  la  préparation,  on 
voit  aussi  des  cristaux  de  cholestérine  en  abondanre. 

6)  Tumeur  accessoire 

Les  coupes  montrent  qu'il  s'agit  probablement  d'un  processus  de  néoformatioD 
inflammatoire. 

Sans  vouloir  nous  étendre  ici  sur  Torif^ine  histogénétique  des  cholestéatomes, 
qu'il  nous  soit  permis  cependant  de  faire  remarquer  qu'il  s'agit  d'une  tumeur 
essentiellement  épitbéliale,  d'origine  ectodermique,  puisqu'elle  contient  des 
cellules  kératinisées  et  de  la  substance  sébacée.  On  peut  également  j  trouver 
des  poils  et  d'autres  formations  ectodermiques,  ainsi  que  l'ont  montré  quelques 
auteurs.  11  ne  faut  donc  pas,  comme  le  font  beaucoup  d'hîstologistes,  faire  de 
ces  tumeurs  des  endotbéliomes  méningés.  Comparables  aux  kystes  dermoîdes 
dans  leur  ontogenèse  et  pouvant  comme  eux  s'expliquer  par  la  t  théorie  de 
Tenclavement  >,  il  est  vraisemblable  que  les  cholestéatomes  ont  comme  point 
de  départ  un  tissu  ectodermique,  peut-être  l'épendyme  et  non  les  méninges,  qui 
sont  des  formations  mésodermiques. 

XY.  Hémorragie  delà  Couche  Optique,  par  M.  G.  Uoussy. 

Si  les  hémorragies  de  la  couche  optique  sont  fréquemment  observées  en  cli- 
nique, il  est  très  rare  de  rencontrer  des  foyers  limités  et  cantonnés  uniquement 
dans  ce  ganglion  sans  participation  des  parties  encéphaliques  avoisinantes  : 
corps  strié  ou  capsule  interne.  Il  est  exceptionnel  également  que  ces  foyers 
soient  assez  restreints  pour  laisser  survivre  les  malades  assez  longtemps  pour 
permettre  de  faire  la  part,  dans  les  symptômes  observés,  des  phénomènes  de 
déficit  et  des  actions  d'inhibition  ou  d'excitation  passagères.  Ceci  nous  explique 
pourquoi  sont  si  peu  nombreux  les  cas  de  lésion  en  foyer  du  thalamus  utili- 
sables par  la  méthode  anatomo-clinique,  méthode  qui,  seule,  servira  à  résoudre 
le  problème  encore  obscur  de  la  physiologie  pathologique  des  couches  optiques 
en  même  temps  qu'elle  permettra,  au  moyen  de  l'étude  des  dégénérations  secon- 
daires, d'en  éclairer  les  connexions  intimes. 

La  pièce  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  £l  la  Société  provient  du  ser- 
vice de  notre  maître  le  docteur  Pierre  Marie,  à  fiicétre.  Il  s'agit  d'une  hémor- 
ragie presque  strictement  limitée  à  la  couche  optique  gauche  et  qui  a  laissé  sur- 
vivre le  malade  pendant  vingt  jours. 

Voici  d'abord  l'observation  clinique  du  malade  et  la  description  topograpbique 
de  la  pièce  que  nous  présentons.  Nous  verrons  ensuite  quels  sont,  à  notre  avis, 


SSilNGB  DU   7  D^CEMBBE  40i 

les  renseignemenU  à  tirer  de  ce  cas  et  susceptibles  d*ètre  mis  à  profit  au  point 
de  Tue  anatomo-clinique  et  physiologique. 

Obsbbvation.  —  Le  nommé  Puj...,  &gé  de  87  ans,  est  hospitalisé  à  Bicétre  depuis  plu- 
sieurs snnées  pour  un  tremblement  sénile. 

Le  23  septembre  1905,  dans  l'après-midi,  il  est  pris  brusquement  d'un  ictus  apoplec- 
tique alors  qu'il  travaillait.  Il  perd  connaissance  et  tombe  &  terre.  —  On  l'amène  à  l'in- 
6rmerie  générale. 

Le  lendemain  matin,  on  trouve  le  malade  plongé  dans  un  demi-coma  et  présentant  une 
hémiplégie  droite  légère.  11  comprend  à  peu  prés  ce  qu'on  lui  dit,  donne  la  main  gauche, 
ferme  les  yeux  sur  commandement.  11  répond  aux  questions,  mais  par  phrases  entrecou- 
pées de  gémissements  et  dont  plusieurs  mots  sont  incompréhensibles.  «  Comment  allez- 
vous?  —  Bien.  —  Où  souffrez- vous?  —  Partout  >.  —  Il  refuse  de  manger,  on  est  obligé 
de  le  gaver. 

Le  malade  gâte;  il  perd  ses  matières  et  ses  urines. 

Trouble*  moteur i.  —  Pas  d'asymétrie  faciale,  pas  de  déviation  de  la  langue,  pas  de 
déviation  conjuguéetle  la  tète  et  des  yeux.  Paralysie  légère  du  bras  et  de  la  jambe  droite; 
le  malade  marche  en  traînant  la  jambe  droite  sur  le  sol,  lorsqu'on  le  soutient  sous  les 
bras;  il  ne  se  sert  pas  spontanément  de  son  bras  droit,  mais  lorsqu'on  le  pince  forte- 
meotdece  côté,  il  retire  sou  bras  et  le  change  de  place. 

Les  réflexes  sont  légèrement  diminués  À  droite,  le  réflexe  centro-latéral  très  marqué 
àes  deux  côtés  ;  pai  de  tigne  de  Babinski. 

Ëo  somme,  légère  hémiplégie  motrice;  puisque  le  lendemain  de  l'ictus  le  malade  peut 
déjà  marcher  et  faire  des  mouvements  avec  son  bras,  que  les  réflexes  ne  sont  pas  dimi- 
oués  h  droite  et  qu'il  n'y  a  pas  de  signe  de  l'orteil  en  extension. 

SentibilUé.  —  11  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensation  brute  de  la  douleur,  le  malade 
gémit  ou  retire  son  membre  lorsqu'on  le  pince  ou  lorsqu'on  le  pique  profondément. 
Mais  on  doit  se  contenter  de  ce  renseignement  incomplet;  il  est  en  effet  impossible  chez 
lui  d'apprécier  avec  finesse  l'état  do  la  sensibilité  superflcicUe  tactile  et  celui  des  sensi- 
bilités profonde»,  vu  l'état  d'obnubilation  cérébrale  dans  lequel  il  se  trouve. 

Pas  d'hémianopsie  apparente.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement  à  la 
lomière  et  à  l'accommodation. 

Les  jours  suivants  l'état  so  modifie  un  peu  ;  le  malade  avale  spontanément  quelques 
gorgées  de  lait,  mais  l'obnubilation  cérébrale  persiste  avec  état  démentiel,  agitation  et 
délire;  il  esl  continuellement  découvert  dans  son  lit. 

Les  troubles  paralytiques  du  côté  droit  paraissent  s'amender;  en  effet  le  malade 
donoe  sur  commandement  la  main  droite,  mais  avec  certaine  difficulté  ;  il  cherche  dans 
le  vide  et  parait  gêné  et  incoordonné  dans  ses  mouvements.  L'état  de  la  sensibilité  ne 
peut  pas  être  étudié  :  la  perception  de  la  douleur  persiste  comme  au  début. 

Le  malade  meurt  le  i3  octobre,  sans  avoir  présenté  de  symptômes  nouveaux  ayant 
modifié  son  état. 

Àutoptie.  —  Le  cerveau  enlevé  de  la  boite  crânienne  ne  présente  aucune  modification 
extérieure  à  signaler;  en  aucun  point  de  la  surface ,de  l'hémisphère  droit  on  ne  trouve 
Qoe  zooe  déprimée  permettant  de  supposer  l'existence  d'un  foyer  sous-cortical  ou  central. 

l'ne  coupe  horizontale  passant  immédiatement  au-dessous  du  genou  et  du  bec  du  corps 
ralleox  permet  de  se  rendre  compte  de  la  topographie  du  foyer  hémorragique  qui  est 
[lacé  en  plein  dans  le  thalamus,  et  exactement  limité  à  ce  ganglion.  Ce  foyer  d'hémor- 
ragie récente  a,  sur  la  coupe,  une  forme  assez  régulièrement  sphérique,  il  présente  les 
dimensions  d'une  pièce  de  S  francs  et  détruit  le  noyau  externe  en  totalité,  une  grande 
partie  du  noyau  interne  et  le  tiers  antérieur  du  pulvinar.  En  aucun  point  les  limites  du 
foyer  ne  dépassent  celles  de  la  couche  optique  :  en  effet,  au  dehors  il  s'arrête  exactement 
sur  le  bord  interne  do  la  capsule  interne,  en  avant,  en  arrière  et  en  dedans  il  rosto  dis- 
tant des  limites  du  thalamus  d'au  moins  quelques  millimètres. 

Deux  antres  coupes  faites  au-dessus,  de  2  en  2  oentimètres,  permettent  de  se  rendre 
compte  de  retendue  de  ce  foyer  en  hauteur.  Sur  une  première  correspondant  à  la  coupe 
n*  38  du  schéma  do  M.  et  Mme  Dejerine,  on  voit  que  le  foyer  occupe  presque  toute  l'aire  du 
thalamus  dont  il  ne  respecteplus  en  avant  qu'une  partie  du  noyau  antérieur  et  en  arrière 
Qn**  faible  portion  do  pulvinar.  En  dehors  il  pousse  une  petite  pointe  dnns  la  capsule 
mlerne:  en  dedans  il  n'est  plus  écarté  que  de  quelques  millimètres  de  la  paroi  ventri- 
coiaire. 

Sur  une  deuxième  coupe  supérieure,  parallèle  &  la  face  supérieure  du  corps  calleux, 
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on  voit  que  le  foyer  occupe  non  seulement  la  partie  supérieure  de  la  couche  optique, 
mais  qu'il  envahit  le  segment  postérieur  du  noyau  caudé. 

Notons  enfin  que  sur  la  paroi  gauche  et  inférieure  du  III*  ventricule  se  trouve  un  petit 
kyste,  formant  hernie  sous  l'épendyme. 

On  trouve  é  l'état  frais  des  corps  granuleux  dans  le  faisceau  pyramidal. 

Telle  est,  grossièrement  faite,  la  description  topographique  de  notre  lésion,  que 
nous  compléterons  ultérieurement  et  après  durcissement  sur  coupes  microsco- 
piques sériées.  Celte  pièce  en  effet,  gra.ce  k  la  survie  exceptionnelle  du  malade 
pendant  vingt  jours,  pourra  être  étudiée  par  la  méthode  de  Marchi. 

Quant  aux  renseignements  à  tirer  des  symptômes  observés  pour  Tétude  de  la 
physiologie  pathologique  des  couches  optiques,  ils  sont  à  notre  avis  presque 
nuls.  Les  cas  d'hémorragies  récentes  avec  une  survie  de  si  courte  durée  sont  en 
effet  de  mauvais  sujets  d'étude,  puisqu'on  se  trouve  en  présence  de  malades 
plongés  dans  le  coma  ou  le  demi-coma  et  que  leur  cerveau,  dans  lequel  vient  de 
se  faire  une  hémorragie,  est  momentanément  ébranlé  dans  tous  ses  éléments  II 
est  donc  indispensable  de  laisser  passer  cette  phase  dans  laquelle  les  phéno- 
mènes d'imbibition  viennent  troubler  le  tableau  clinique,  pour  faire  la  part 
exacte  des  symptômes  observés  et  les  rapporter  à  leur  véritable  cause. 

Nous  notons  cependant  dans  notre  observation  :  {•  le  pêu  d'itUensilé  de  l'hémi- 
pligie,  sa  tendance  à  i*améliorer  rapidement  et  Vabsence  du  iigne  de  Babintki;  mal- 
gré l'atteinte  légère  du  faisceau  pyramidal  prouvée  par  la  présence  des  corps 
granaleux;  2*  la  conservation  de  la  perception  brute  de  la  douleur.  Mais  nous 
n'allons  pas  jusqu'à  faire  de  notre  observation  un  cas  de  syndrome  thalamique, 
et  ceci  pour  les  raisons  que  nous  avons  exposées  au  début  de  notre  communica- 
tion. Nous  reviendrons  du  reste  ailleurs  sur  cette  question,  dont  nous  nous  occu- 
pons tout  particulièrement  en  ce  moment. 

L'intérêt  de  la  pièce  que  nous  présentons  aujourd'hui  réside  donc  surtout  dans 
le  fait  qu'il  s'agit  d'une  trouvaille  d'autopsie  que  l'on  ne  fait  pas  fréquemment. 

XYI.  <f  État  vermoulu  »  du  Cerveau,  par  M.  Pierre  Marie.  (Présentation 

de  pièce.) 

Je  présente  un  nouveau  cas  de  la  lésion  corticale-  que  je  désigne  sous  le  nom 
d*état  vermoulUf  lésion  qui  a  déjà  fait  l'objet  cette  année,  à  cette  Société,  d'une 
communication  de  mon  élève  le  docteur  Doiigherty  (de  New- York).  Dans  le  cas 
actuel  on  voit  avec  la  plus  grande  netteté  qu'il  s'agit  d'une  sorte  de  processus 
ulcératif  amenant  la  destruction  de  l'écorce  grise  cérébrale  et  respectant  la  subs- 
tance blanche  sous-jacente  ou  ne  l'intéressant  qu'à  peine;  c'est  exactement  le 
contraire  de  ce  qui  se  passe  dans  les  ramollissements  corticaux  où  la  surface 
extérieure  des  circonvolutions  ramollies  n'est  généralement  ni  détruite  ni  ulcérée. 


Présentation  d'ouvrage 

M.  0.  Crouzon  présente  au  nom  de  M.  le  professeur  Dîealafoy,  au  nom  de  ses 
collègues  Nattan  Larrier,  Griffon,  Lœper  et  en  son  nom  personnel,  un  Tolume 
intitulé  :  Clinique  médicale  de  VHôtel-Dieu  (professeur  Dieulafoy)  (Clinique  et 
laboratoire).  Conférences  du  mercredi . 

Ce  volume  contient  vingt-deux  conférences  hebdomadaires  de  Tannée  1904- 
1905.  Sur  ces  vingt-deux  conférences,  huit  ont  trait  à  des  sujets  de  neurologie 
dont  voici  les  indications  : 
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Tuberculose  des  plexus  choroïdes  et  forme  comateuse  de  la  méningite  tuber- 
culeuse. (M.  LOBPBR.) 

NsYus   yasculaire    avec    hypertrophie   osseuse    (syndrome  djstrophique). 
(0.  Cbouion.) 
Nérralgie   lombo-abdominale    et   zona  simulant   une  colique  néphrétique. 

(NAnANLARRIEB.) 

Mal  perforant  tabétique  de  la  région  sacrée  (caverne  sacrée).  (0.  Grouzon.) 
Méningite  cérébro-spinale  avec  néphrite  aiguë  simulant  l'urémie  convulsive 

(valeur  diagnostique  de  l'élévation  de  la  température  dans  l'urémie  convulsive). 

(0.  Gbouzox.) 
Crises  gastriques  tabétiques  avec  lésions  de  l'estomac.  (0.  Grouzon.) 
Derioégalité  pupillaire  dans  les  lésions  de  l'aorte.  (0.  Grouzon.) 
Sarcome  cérébral  et  sarcomatose  du  liquide  céphalo-rachidien.    (Lobper  et 

0.  Grouzon.) 

Élection  du  Bureau  pour  l'année  1006 

La  Société  procède  k  l'élection  du  Bureau  pour  l'année  1906. 

SoDt  prètiaU  et  prennent  part  au  vote  :  MM.  Barinsei,  Gilrert  Ballet, 
Bhissaud,  Glauos,  Grouzon,  Gasne,  Dbjerine,  Mme  Dbjbrine,  Ernest  Dupré, 
ioPFROY,  Klippel,  Laiiy,  Léri,  Pierre  Marie,  Henry  Meige,  Raymond,  Richer, 
SiasD,  Souques,  AndhA  Thomas. 

Absents  au  moment  de  l'élection  :  MM.  âgharo,  Pierre  Bonnier,  Enriuuez, 

FÉRÊ,  fiUILLAINy  HUET,  HaLLION,  DE  MaSSARY. 

Le  Bureau,  pour  Tannée  1906,  élu  à  Tunanîmité  des  membres  présents,  est 
aÎDii  constitué  : 

Prétidenî MM.  Gilrert  Ballet. 

Vk€'Pré$ident Barirski. 

Secrétaire  général Pierre  Marie. 

Seeritaire  dei  iianeês Henry  Meige. 

Trésorier Souques. 


Élections  d'un  Membre  honoraire  et  d'un  Membre  eorrespondant 

étranger 

Sont  nommés,  à  l'unanimité  des  membres  pirésents  : 

Membre  k<moraire  sur  sa  demande  :  M.  Paul  Richer,  membre  fondateur; 
Membre  eorreepondani  étranger  :  M.  Kattwinkbl  (de  Munich). 


La  prochaine   séance  aura  lieu  le  jeudi  11  janvier  1906. 
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rionr  droit.  Thormo-anwiitfcèBUfanilQésie 
de  la  moitié  droite  du  corp».  Myrtthili- 
tér&I.  Aboli tioQ  des  réflexes  lendtaMHL 
avec  conservation  des  réflexes  cutanés. 
(Ingelrans  et  Descarpentriss),  171. 

Héxnatorachis  suS'dure-mêrien.  Ponc- 
tion lombaire.  Autopsie  (Gausskl),  178. 

Hémlanesthèsia  gauche  sentitive  avec 

Sarticipation  du  trijumeau  (Hémiplégio 
roite  avec  participalioa  du  facial  inTé- 
rieur.  — .  Myosis  bulbaire  droit.  Mvo- 
clonie.  Lésion  organique  de  la  protuoé- 
rance.  (Mosnt  et  Malloizel),  103. 
Héxnianop'sid  persistant  depuis  vingt- 
sept  ans  (Syndrome  de  Weber  avec  — ) 
(Marie  et  Leri),  115. 

—  homonytne  latérale  droite  (Cécité  verbale 
j»ure  avec  — .  Persistance  de  la  sensa- 
tion de  lumière  brute  dans  le  champ 
droit)  (LéopOLD  Lévi  et  Taquet),  238. 

Héinias3rnergie  (Paralysie  alterne  mo- 
trice, sensitive  et  vaso-motrice,  avec  — 
d'origine  bulbo-protubéraotielle)  (Sou- 
ques), 183. 

Hémlcanitie  chez  une  hémiplégique 
(BaissAun),  48. 

Héxnichoréd  avecophtalmoplé^e  (Trem- 
blement à  forme  parkinsonnienne.  — . 
Lésion  pédonculo-protubérantielle)  (Mou- 

TIBR),  251. 

—  chronique  par  lésion  cérébrale  infantile 
avec  réaction  anormale  des  muscles  pour 
le  courant  faradiquo  (Lewandowsei),  83. 

Hémioculoxnotaurs  (Paralysie  des  —  ; 
abolition  dos  mouvements  de  latéralité  & 
droite  et  à  gauche,  tubercule  de  la  pro- 
tubérance) (Grasset  et  Gaussbl),  57. 

Héinlparètiq[aes  douloureux  (Maladie  do 
Parkmson;  tremblement  des  paupières, 
troubles  de  la  déglutition  ;  début  par  des 
phénomènes  — )  (Brissaud  et  Mbigb),  267. 

Hémiplégie  avec  troubles  très  accusés  de 
la  sensibilité  (H  Claude  et  Lbjonnb),  390. 

—  Epilepsie  jacksonnienne  chez  un  enfant 
atteint  d*  —  légère  avec  héraiatropliie  ; 
amélioration  par  lo  régime  dùchloruré 
associé  au  bromure  de  potassium)  (Andrb 
Thomas  et  Norbro),  325. 

—  (Mouvements  associés  chez  une  organo- 
pathique,  sans  — )  (Brissaud  etSicARD),  75. 

—  alterne  (Hémianopsie  persistant  depuis 
vingt-sept  ans)  (Marie  et  Leri),  115. 

—  ancienne  à  température  plus  élevée  du 
côté  paralysé  (Parhon  et  Papinian),  142 

—  cêréorale  infantile  ;  spasme  mobile, 
mouvements  athétosi formes,  et  hyper- 
trophie musculaire  du  côté  hémiplégique 
(Faurb-Bbadlieu  et  Lewandowskt),   85. 

—  droite  avec  participation  du  facial  infé- 
rieur. Hémianesthésie  çauche  sensitive 
avec  participation  du  trijumeau.  Myosis 
bulbaire  droit.  Mvoclonie.  Lésion  orga- 
nique de  la  protuoérance  (Mobnt  et  Mal- 
loizel),  103. 

—  homolatérale  gauche  chez  un  débile  gau- 
cher ancien  hémiplégique  infantile  droit. 
(Duprê  et  Camus),  128. 

—  spinale  (Hématomyélie  ayant  déterminé 
une  —  dans  le  membre  supérieur  avec 
thermo-anestbésie  croisée.  Contribution  à 
l'étude  des  connexions  du  faisceau  pyrami- 


dal avec  les  segments  médullaires.  Etude 
de  mouvements  réflexes  spinaux  ds  la 
maJo)(RATMO.NDet  Georges  Guillaix),283. 

nimiplégid  epinale  à  topographie  radi- 
HilÉyre  dans  le  membre  supérieur  avee 
aneetMn»  croisée  et  consécutive  à  une 
hématomvélitt  spontanée  (Dejerine  et 
Gauckler),  10$. 

-^  traumatùniê  tarâim  (Smpqqbs),  383. 

Héxnipl6giq[aa  (Hémieuiilîo  chez  ane 
— )  (Brii^saud),  48. 

Hémiapasme  clonique  facial,  ipitii 
cloniques  chez  l'homme  et  chez  le  chisa 
(H.  Lamy).  275. 

—  facial  périphérique  (Babinski),  151. 

(DuPRÉ  et  Lbmaire),  398. 

Héznorraaie    cérébrale    (Contributioo  à 

Tétude  oes  hémorragies  sous-pie-mé- 
riennes  secondaires  a  l*  — )  (Page  et 
Paurb  Beaulieu),  127. 

—  de  la  couche  optique  (Roussr),  400. 

—  méningée  tou$-dure-mérienne  sans  modi- 
fication chromatique  du  liquide  céphalo- 
rachidien  (Rousst),  254. 

Hémorragies  sout-pie-mériennes  (contri- 
bution à  l^tude  des  —  secondaires  à  l'hé- 
morragie cérébrale)  (Page  et  Pacrg- 
Beaulieu),  127. 

Héréditaire  {Epilepsie  Jacktonienne  — ) 
(Leenhardt  et  Norero),  271. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Porme  anor- 
male de  maladie  familiale)  (ÀNORii  Leri 
et  Raoul  Labre),  335. 

Hérédo  bacillaire  (Hypotrophie  d*ori- 
gino  ^)  (Claude  et  Lbjo.vnb),  335. 

Hérédo- syphilis  tardive  du  né  vraie  à 
forme  tabétique  très  améliorée  par  le 
traitement  merouriel)  (G.  Guillain  et 
Paul  Tbaon),  89. 

Hétérotopie  (Deux  cas  d*^  du  cervelet 
dans  le  canal  rachidien)  (Alquier),  300. 

Hydrocéphalie  (Syringomyélie  trauma- 
tique    avec   — )(Achucarro),  253. 

Hypertrophie  musculaire  acquise  du 
membre  supérieur  droit  chez  un  athélo- 
sique  (Sicard),  13. 

(Hémiplégie  cérébrale  infantile  ;  spasne 

mobile,  mouvements  athétosiformes,  et 
—  du  côté  hémiplégique)  (Paurb  Beaclied 
et  Lewandowskt),  85. 

Hjrpoglosse  (Paralysie  de  1'—,  du  ssinal, 
et  de  quelques  ramifications  da  racial, 
après  ablation  d'une  adénite  rétro-maxil- 
laire) (Brissaud  et  Bauer),  17. 

—  (Lésion  bulbo-protubérantielle  nnilaté 
raie  intéressant  T— ,  le  facial  et  Tacous- 
tique)  (SouQHBS),  149. 

Hypotrophie  d'origine  hérédo-bacillaire 

(Claude  et  Lbionne),  335. 
Hy8térlq[ae  (Anurie  hystérique  ou  anurie 

chez  une  — )  (Cestan  et  Noeuis),  123. 
Hystéro^tramnatisme  (A  propos  d'an 

cas  d*  — )  (Lemoinb),  102. 

—  vaccinal  chez  un  vieillard  (Achard  et 
Ramond),  209. 


Labio-glosso^laryncré  (Syndrome  — 
dans  la  maladie  de  Farkinson  (A.  Sou- 
ques), 31. 
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Landry  (Sur  un  cas  de  paralysie  de  — 
sous  Ta  dépendance  d'une  myélile  aigué 
diffuse)  (Marinb8co\  139. 

Langage  (Tic  inhibitoire  du  —  articulé 
datant  de  renfance)  (Gilbbht  Ballkt  et 
Tagcet),  331. 

Localiaatioiia  motrices  dans  la  moelle  ;  un 
cas  d'hémiplégie  spinale  &  topographie  ra- 
dirulaire  dans  le  membre  supérieur  avec 
anesthésie  croisée  et  consécutif  à  une  lié- 
m&tomyélie  spontanée  (Dbjbrine  et  Gauc- 

ILES).  106. 

Lombo-sidatiqaa  droite,  scoliose  alter- 
nante (Meige),  48. 

Lnzatioii  kabituelle  de  l'épaule  (Hasko- 
vie).  367. 


llacrodaetylie  congénitale  (Raymond  et 
Georges  Gcillain),  21. 

Kain,  troubles  tropliiques  (Kippbl  et 
Maillard),  376. 

Mann  (Méthode  de  —  appliquée  à  l'étude 
des  altérations  des  nerrs  périphériques) 
(Mbkea),  328. 

Vaux  perforants  buccaux  chez  deux  tabé- 
tiques  dus  au  port  d'un  dentier  (Mahib), 
190. 

Médullaire  (Commotion  —  avec  paraly- 
sie an  membres  supérieurs  et  intt'grilé 
da  membres  inférieurs) (Thomas  et  Leen- 
rardt),  332. 

-  iCoDipression  —  et  myélite  ;  paraplégie 
^pasmodi(^ue  suivie  de  paraplégie  flasque  ; 
considérations  patiiogéniques)  (Sigaro), 

Iw. 

Kélancolie  avec  catatonie  (Agonie  lucide 
terminant  au  bout  d'un  an,  chez  une 
phtisique,  un  aecès  de  —  consécutif  au 
rhumatisme  et  à  la  chorée)  (Achard  et 
Pahsbac),  206. 

Méningé  (Abcès  cérébral  double  et  lé- 
sions Déerotiques  di/Tuscs  de  i'éco  rce  chez 
an  tuberculeux.  Syndrome  —  subaigu 
complexe)  (Dcpre  et  Dey  aux),  165. 

Kéningite  (Tabès  avec  atrophie  des  mus- 
cles innervés  par  la  brancne  motrice  du 
trijumeau  gauche  (masticateurs,  mylo- 
h\oIdien,  périslapnyhn  externe).  Con- 
comitance Je  là  cécité  et  de  la  paralysie 
des  III",  IV»,  V*,  VI»  paires  crâniennes  : 
nuiiingite  de  la  baîise  des  iabéUques 
arencles)  (Mabib  et  Leri),  77. 

-  baùJaire  epécifiMue  (Tabès  supérieur  ou 
— ;  (SououBs  et  Vincent),  185. 

-  ttléro-i/ommeuH  du  lobe  frontal  droit. 
Syndrome  de  confusion  mentale  (Gilbert 
Ballet  et  F.  Rose),  97. 

Méningitioue  (Stase  papillaire  post  —, 
^érisoD)  (VICTOR  Courtellbmont  et  Jean 

OiLB10WSIl),21. 

Microbes  du  sang  dans  la  démence  pré- 

Jioce  (Maitricb  Dioe).  294. 

Migraine    commune^    sjrndrome    bulbo- 

protubérantiel  à  ûtiologie  variable  (Léo- 

wiD  Lbvi).  40. 
Moelle  (A  propos  de  la  distribution   des 

cellules  de  la  colonne  intermédio-latéralo 

^ns  la  région  dorsale  de  la  ~)  (Bruce), 


Moelle  (Epithéliome  de  la  —\  le  diagnostic 
cytologique)  (André  Leri  et  Catola),  295. 

—  (Localisations  motrices  dans  la  — .  Hé- 
miplégie spinale  à  topographie  radicu- 
laire  oans  le  membre  supérieur  consécu- 
tive A  une  hématomyêlie  spontanée) 
(Dejerine  el  Gaucklsr)»  106. 

—  (Un  cas  de  paraplégie  spasmodique  avec 
lésions  médullaires  en  foyer  sans  dt'gé- 
nérescences  apuarentes  dans  In  — ,  ni  au- 
dessus,  ni  auAiessous  de  la  lésion)  (Gau- 
CKLER  et  Roussv),  166. 

—  (Un  cas  de  syringomyélie  unilatérale 
avec  le  syndrome  de  Brown-Séquard. 
Hémianestbésie  croisée  de  là  face  et  du 
corps.  Éludes  sur  le  parcours  des  vaso- 
moteurs  dans  la  — )  (Max  Kgobr),  260. 

MouTexnents  associés  chez  une  organo- 
pathique,  sans   hémiplégie  (Bhissaud  et 

SlCAR»),  75. 

Myasthénie  bulbo-spinale,  guérison  de- 
puis quatre  ans  (Raymond  et  Sicard),  12. 

(Launois,  Klippel  et  Maurice  Villa- 

ret),  70. 

(Oulmont  et  Baudoin,  164. 

Myélite  (Compression  médullaire  et  — , 
paraplégie  spasmodique  suivie  de  para- 
plégie flasque ,  considérations  patiiogé- 
niques) (Sicard),  15. 

—  diffuse  aigué  {éxxr  un  cas  de  paralysie  de 
Landry  sous  la  dépendance  d'une  — ) 
(Marinesco),  139. 

Myoclonie  (Hémiplégie  droite.  Hémianes- 
tbésie gauche.  Myosis  bulbaire  droit.  — 
Lésion  organique  do  la  protubérance) 
(MosNY  et  Malloizel),  103. 

Myoclotonie  acquise  (Un  cas  de  myos- 
pasme  tonique  et  clonique,  — )  (Léopold 
LÉvi  et  Bonniot),  210. 

Myopathie  (Poliomyélite  aiguë  de  Ten- 
fance  simulant  la  — >)  (Italo  Rossi),  90. 

Myopathique  (Atrophie  musculaire  —  et 
maladie  do  Thomseo)  (Lortat  Jacob  et 
Paul  Thaon),  306. 

Myosis  bilatéral  (Hématomyêlie  cervicale 
traumatique,— )(Lnoblrans  et  Dbscarpen- 
tries),  171. 

—  bulbaire  droit  (Hémiplégie  droite  avec 
participation  du  facial.  Hémianestbésie 
gauche  avec  participation  du  trijumeau. 
— .  Myoclonie.  Lésion  organique  de  la 
protubérance)  (Mosny  et  Malloizel),103. 

Myospaszne  tonique  et  clonique  (Un  cas 
de  — ,  myoHoionie  acquise)  (Leopold 
LÉVI  et  Bonniot),  210. 


N 


Nerf  seiatique   (Examen  anatomique  du 

—  dans  un  cas  de  névralgie  seiatique) 

(André  Thomas),  35. 
Nerfs  (Méthode  de  Mann  appliquée  à  Tétude 

des  altérations  des  — )  (Méoea),  320. 
Nerveux  (Méthode  d'examen  du  système 

— )  (Maurice  Renaud^,  168 
—  (Nystagmus  essentiel   congénital  avec 

syndrome  —  complexe)  (E.  Lenoble  et 

AUBINRAU),  51. 

Neorofibrilles  (Etat des—  dans  l'épilep- 
sie)  (Alquier),  48. 
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Kauroflbroinatose  avec  pigmentation 
des  muqueuses  (Oddo),  175. 

—  (Chirat  et  Cartllos),  96. 

—  (Rlippel  et  Maillard),  378. 
Kévralgld  tciatique  (Examen  anatomit[ue 

du  nerf  sciatique    dans  un   cas  de  — ) 
(André  Thomas),  35. 
Névrite  due  neul-étre  à  l'usage  d'engrais 
artificiels  ;  d  une  particularité  de  la  réac- 
tion de  dégénérescence  (Babinski),  8. 

—  ascendante  consécutive  à  une  plaie  de  la 
paume  de  la  main  (Ramond  et  Guillain),  79. 

etsyringomyélie  consécutive  (Sicard), 

280. 
— '  du  radial  (Un  cas  de  —  probablement 

gonococcique)  (Accuioté),  368. 

—  parenchymatetise  (Application  de  la  nou- 
velle méthode  de  Ramon  y  Cajal  &  l'étude 
des  nerfs  périphériques  dans  la  —  dégé- 
nérative)  (Edgbnio  Medba),  100. 

—  radictdaire  cervico-dorsale  (Un  cas  de  — 
ayant  présenté  comme  symptôme  prémo- 
nitoire des  douleurs  très  vives  pendant 
Tétemûment.  Valeur  de  ce  symptôme) 
(Dejbrine,  Leenhardt  et  Worbro),  243. 

Nystagmus  etientiel  eongénilal  avec  syn- 
drome nerveuK  complexe  (E.  Lenoble  et 

K.  AUBINEAU),  51. 


Obscuration  (Influence  de  T—  sur  le  ré- 
flexe des  pupilles)  (Babinski),  385. 

Œdèxne  éléphantituique  des  membres  in- 
férieurs. Astéréognosic,  surdité  (Brissaud 
et  MouTiER),  375. 

Œdèmes  d*origine  nerveute  (Pathogénie 
des  — ,  urticaire,  œdème  de  Quincke, 
trophcedème)  (Valobra),  140. 

Ophtalxnoplégie  externe  bilatérale  con- 
génitale et  héréditaire  (Chaillods  et 
Pag  niez),  149. 

—  nucléaire  et  poliomyélite  antérieure 
(Klippel),  104.  237. 

Opticfae  (Le  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur et  le  faisceau  —  central)  (Archam> 
bault),  341. 

Opticnies  (Contribution  à  l'étude  anato- 
mique  des  voies  — .  bandelettes  et  chia- 
smas.  Persistance  d'un  faisceau  intact 
dans  les  bandelettes  dans  les  atrophies 
complètes  des  nerfs  ;  le  faisceau  rési- 
duaire  de  la  bandelette.  Le  ganglion  op- 
tique basai  et  ses  connexions  (Marie  et 
Leri).  195. 

Osseux  (Réflexes  —  des  membres  inférieurs 
à  l'état  normal  et  pathologique)  (Berto- 
LOTTi  et  J.  Valobra),  65. 

Ostèoarthropathies  $yphilitiquei  chez 
un  malade  présentant  un  signe  d'Argyll 
Robertson  (G.  Guillain  et  Hamel),  301. 

—  tabétiques,  aspect  éléphantiasique  des 
membres  inférieurs  :  grosses  altérations 
du  squelette  (Raymond  et  G.  Guillain), 300. 

Ostéopathie  rhumatismale  simulant  l'os- 
téite déformante  de  Paget  (G.  Guillain 
et  Baudoin),  298. 


Paget  (Ostéopathie    rhumatismale  simu- 


lant l'ostéite  déformante  de  — )  (C.  Guil- 
lain et  Baudoin),  298. 
Papillaire  (Stase  —  post-méningitique. 

Îuérison)     (Victor    Courtblleeoxt    et 
EAN     GaLEZOWSKI),  21. 

Paralysie  alterne  motrice,  sensitive  et 
vaso-motrice,  avec  hémiasynergie,  d'ori- 
gine bulbo>protubérantielle  (SoiiQrEs),i83. 

—  bulbo-spinale  asthénique  (Oulmo.nt  et 
Baudoin),  164. 

—  de  Vhypogloise,  du  spinal,  et  de  quelques 
ramiûcations  do  facial,  après  ablalion 
d'une  adénite  rétro-maxillaire  (Brissacd 
et  Bauer),  17. 

—  de»  deux  hémioculomoteurs  (AboHtioD 
des  mouvements  de  latéralité  à  droite  et 
à  gauche, — ,  tubercule  de  la  protubérance 
(Grasset  et  Gaussel),  57. 

—  des  muscles  du  dos  au  cour»  du  tabès  (De- 
ierine  et  Leenhard).  389. 

—  des  membres  gauches  et  du  membre  supé- 
rieur droit  (Hématomyélie  cervicale  trau- 
matique.  —  Thermoanesthésie  et  anal- 
gésie de  la  moitié  droite  du  corps.  Myo- 
sis.  Abolition  des  réflexes  tendineux  ; 
(Ingelrans  et  Descarpbntribs),  171. 

—  des  membres  supérieur»  (Un  cas  de  com- 
motion médullaire  avec  —  et  intégrité 
absolue  des  membres  inférieurs)  (Andié 
Thomas  et  Leenhardt),  322. 

—  faciale  (Hyperexcitabilité  électrique  du 
nerf  facial  dans  la — )  (Babinski),  328. 

—  faciale  périphérique  (A  propos  de  la  con- 
traction synergique  paradoxale  dans  la 
— )  (LkUYl  190. 

—  raaiculaire  cervico-brachiale  d'origine 
traumatique  avec  atrophie  du  trapèze 
(Leenhardt  et  Norero),  290. 

Paralysie  générale  (Caractères  histo- 
logiques  différentiels  de  la  —  et  de  la 
syphilis  cérébrale  difTuse)  (Duprb  et  De- 
vaux),  206. 

conjugale  (Troubles  pupillaires  dans 

un  cas  de  — )  (Alrert  Charpentier).  ^■ 

Paral3rti(iue  général  (Amnésie  loca- 
lisée, rétro-antérograde,  ayant  débuté 
brusquement  par  un  ictus *^ chez  un—; 
(RoY  et  Dcpouy),  217. 

Paraplégie  fiasco -spasmodique  au  cours 
d'un  mal  de  Pott  dorsal  méconnu  (E. 
Ddpré  et  P.  Camus),  283. 

—  spasmodique  avec  lésions  médullaires  co 
foyer,  sans  dégénérescences  apparentes 
dans  la  moelle,  ni  au-dessus,  ni  au-des- 
sous de  la  lésion  (Gaucklbr  et  Rousst),166. 

(Compression  médullaire  et  rayélile: 

—  suivie  de  paraplégie  flasque;  considé- 
rations pathogéniques  (Sicard),  15. 

des  athéromateux)  (K.  Duprb  et  J.Le- 

maire).  282. 

Parkinson  (Ecriture  dans  la  maladie  de 
— }  (Lamy).  397. 

—  (Les  ii^ections  sous-cutanées  de  scopo- 
laminedans  la  maladie  de — )  (Rots$Y),34T. 

—  (Maladie  de  —  avec  état  parétospasœo- 
dique)  (Lbopold  Levi  et  Tagcet),  87. 

—  (Maladie  de  — ;  deux  cas  discutables; 
(Raymond),  263. 

—  (Maladie  de  — ;  tremblement  des  pau- 
pières, troubles  de  la  déglutition  ;  début 
de  raffection  par  des  phénomènes  béroi* 
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parétiques    douloureux)     (Brissaud    ot 
H  Hbige),  267. 
ParkinBon  (Sialorrbée  dans  la  maladie 
de  — )  (G.  CiTOLA).  35. 

—  (Sur  le  traitement  médicamenteux  de  la 
maladie  de  — )  (Alquier),  249. 

>-  (SvQdrome  labio-glosso-laryngé  dans  la 
maladie  de  ~)  (A.  Socques),  3f . 

Parkinsonnianne  (Tremblement  à  forme 
— .  Hémtchorée  avec  ophtalmoplégie. 
Lésion  pédonculo-protubérantielle)  (Mou- 

TIER],  251. 

Pédoncolo  -  protubèrantielle  (Trem- 
blement &  forme  parkinsonnienne.  Hémi- 
chorée  avec  ophtalmoplégie.  Lésion  — ) 
MorTiER),  251. 

Périthélioxna  infiltré  de  la  substance 
blaocbe  des  deux  hémisphères  cérébraux 
Màrib  et  Catola),  122. 

Phtisiqua  (Agonie  lucide  terminant  au 
l)out  aun  an,  chez  une  — ,  un  accès  de 
mélancolie  avec  catatonte  consécutif  au 
rhumatisme  et  à  la  chorée)  (Achard  et 

PllSSEAl),  206. 

Poliomyèlita  antérieure  (Ophtalmoplégie 

nucléaire  et  — )  (Rlippel).  104,  237. 

simulant  la  myopathie  (Italo  Rossi),  90. 

Polynévrita  au  cours  d*un  cancer  in  tes - 

Uoal  (Lamt).  396. 
Polynévritiqua  (Deux  cas  de  psychose 

—  avec  examen  des    centres  nerveux) 

(G.  Marinbsco  et  Mineaj,  316. 

—  'SjTidrome  —  suivi  d  un  syndrome  de 
sclérose  combinée  de  la  moelle:  guérison 
apparente  et  momentanée,  rechute) 
'.MosjTT  et  Malloisbl),  6. 

Ponction    lombaire  (Hématorachis    sus- 

dure-mérien.  Autopsie)  (Gacssel),  178. 
Pott  (Paraplégie   spasmodique   au  cours 

d'un  mal  de  —  dorsal  méconnu)  (K.  Do- 

ni  et  P.  Camus),  283. 
Protubérance  (Hémiplégie  droite  avec 

participation   du  facial.  Hémianesthésie 

Sauchc  avec  participation  du  trijumeau, 
[yosis  bulbaire  droit.  Myoclonie.  Lésion 
organique  de  la  — )  (Mosnt  et  Malloizel), 
103. 

—  (Paralysie  des  deux  hémioculomoteurs, 
abolition  des  mouvements  de  latéralité  à 
droite  et  à  gauche,  tubercule  de  la  — ) 
(Grasset  et  Gausse l),  57. 

Psendo-bnlbaira  (Forme  —  de  la  sclé- 
rose en  plaques  (H.  Claude),  146. 

Piychosa  polynérritique  (Deux  cas  de  — 
avec  examen  des  centres  nerveux) 
{G.  Marinesco  et  Minéa),  316. 

Papillairas  (Troubles  —  dans  un  cas  de 
paralysie  générale  conjugale)  (Albert 
Charpentier),  56. 

Pupillas(  Influence  de  Tobscuration  sur  le 
réflexe  des  —  à  la  lumière  (Babinski),  385. 

Porpnra  (Deux  cas  de  —  &  topographie 
radicullaire)  (P.  Armand  Dblille),  303. 

Pyramidal  (ÀfTections  du  système  — , 
formes  latentes)  (Babinski),  10. 

—  (Qonus  du  pied  par  irritation  de  voisi- 
nage du  ^sceau  —  sans  lésion  de  ce 
Taisceau)  (Gilbert  Ballet),  28. 

~  lUématomyèlie  ayant  déterminé  une  hé- 
iTiiplégie  spinale  à  topographie  radicu- 
laire  dans  le  membre  supérieur   avec 


thermoanesthésie  croisée.  Contribution  à 
l'étude  des  connexions  du  faisceau  — 
avec  les  segments  médullaires,  étude  de 
mouvements  réflexes  spéciaux  de  la  main) 
(Raymond  et  Guillain),  283. 


Quincka  (Pathogénie  des  œdèmes  d'ori- 
gine nerveuse,  urticaire,  œdème  de  — , 
trophœdèmc)  (Valobra),  140. 


Radial  (Névrite  du  —  d'origine  gonococ- 

cique)  (Acchioté),  683. 
Radioulaira    (Deux    cas  de  purpura  à 

topographie  — )   (Armano-Dblille),   303. 

—  (Hémiplégie  spinale  à  topographie,  radi- 
culaire  dans  le  membre  supérieur,  con- 
sécutive à  une  hématomyélie  spon- 
tanée) (Dejerinb  et  Gauckler),  106. 

—  (Maladie  de  Raynaud.  troubles  de  la 
sensibilité  à  topographie  —  pseudo- 
métamérique]  (Miralliê),  228. 

—  (Névrite  — *  douleurs  très  vives  pendant 
l'étemûment  (Dejerine),  243. 

—  (Paralysie  —  cervico-brachialo  d'origine 
traumâtiquo  avec  atrophie  du  trapèze) 
(Ë.  Leenhard  et  NoRERo).  290. 

Radiculita  subaigug,  syndrome  polyné- 
vritique  suivi  d  un  syndrome  de  sclé- 
rose combinée  de  la  moelle  ;  guérison 
apparente  et  momentanée,  rechute. 
(MosNY  ot  Malloizel),  6. 

Ramollissamant  hémorragique  cortical 
(Apoplexie  par  —  du  cervelet  avec  phé- 
nomène de  Babinski  bilatéral  (H.  Lamy), 
277. 

Ramon  y  Cajal  (Méthode  de  —  appli- 
quée à.  l'étude  des  nerfs  péri])hériques 
dans  la  névrite  parenchymaleuse  dégé- 
nérativc)  (ëugenio.  Médéa),  100. 

Ra3mâud  (Maladie  de  — ,  troubles  de  la 
sensibilité  à  topographie  radiculaire 
pseudo-métamérique)  (Miralliê),  ^28. 

Réaction  de  dégénérescence  (Névrite  due 
peut-être  à  l'usage  d'engrais  artificiels; 
d'une  particularité  de  la — )  (Babinski),  8. 

—  ilémichorée  chroniqup.  réaction  anor- 
male des  muscles  pour  le  courant  fara- 
dique  (Lewandowsky),  83. 

Racklinghausan  (Ciray  et  Coryllos), 
96. 

—  avec  pigmentation  des  muqueuses 
(Oddo),  175. 

—  avec  dystrophies  multiples  (Klippel  et 
Maillard),  3*78. 

Rééducation  des  tabétiques  par  remploi 
des  procédés  les  plus  simples,  opposes  à 
une  méthode  des  plus  compliquées  (Henri 
Dufour),  11)2. 

Réflexa  des  pupilles  à  la  lumière,  in- 
fluence de  Tobscuration  (Babinski),  385. 

Réflaxas  (Hématomyélie  ayant  déterminé 
une  hémiplégie  spinale  à  topographie  ra- 
diculaire dans  le  membre  supérieur  avec 
thermoanesthésie  croisée.  Contribution  à 
l'étude  des  connexions  du  faisceau  pyra- 
mydai  avec  les    segments   médullaires, 
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étude  de  mouvemenls  —  spéciaux  de  la 
main)  (Raymond  et  Gcillain),  283. 
Réflexes  Oiseux  des  membres  inférieurs 
&  l'état  normal  et  pathologique  (Berto- 
LOTTi  et  J.  Valobra),  65. 

—  tendineux  ^Hématomyélie  cervicale  trau- 
matique.  Abolition  des  —  avec  conserva- 
tion des  réflexes  cutanés)  (iNGELRAi^rs  et 
Dbscarpentries)«  171. 

Rhumatisme  (Agonie  lucide  terminant 
au  bout  d*un  an,  chez  u6e  phtisique,  un 
accès  de  mélancolie  avec  catatonie  con- 
sécutif au  —  et  à  la  choréej  (Achard  et 
Paisseau),  206. 

—  (Un  cas  de  —  pouvant  servir  de  type 
de  transition  entre  le  rhumatisme  chro- 
nique proprement  dit  et  les  arthropa- 
thies  nerveuses)  (Gauckler  et  W.  Rbi- 
bER),  339. 


S 


Sang  (Microbes  du  —  dans  la  démence 
précoce)  (Maurice  Dide),    294. 

Sarcome  à  myéloplaxe*  de  la  couclie  opti- 
que droite  (Beauvv  et  Oprert),  313. 

Scarlatine  (Le  signe  de  Babinski  dans  la 
— )  (KiROPP),  364. 

Sciatique  (Examen  du  nerf  —  dans  un 
cas  de  névralgie  — )  (André  Thomas),  35. 

—  (Scoliose  juternante  avec  lombo  — 
droite)  (Henry  Meige),  48. 

Sclérose  combinée  (Syndrome  polyn<'>vn- 
tique  suivi  d'un  syndrome  de  —  de  la 
moelle;  guérison  apparente  et  momca- 
lanée,  rechute)  (Mosny  et  MalloizelI  6. 

—  du  cordon  postérieur  (Un  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  associé  &  une  — ) 
(Max  Eogbr),  170. 

—  en  plaques  chez  une  jeune  Olle  de  13  ans 
(Kaymond  et  Beaudoin),  250. 

—  —  (Forme  pseudo-bulbaire  de  la  — ) 
(H.  Claude),  146. 

(Symptômes  de  —  chez  un  enfant  de 

Sans  et  demi)  (Armand-Delille).  74. 

—  épendymaire  en  plaque»  otnbiliquées  {Kat- 
twinkel),  362. 

—  —  atypique  A  localisation  bulbaire 
(MouTiER  et  Pierre  Grasset),  292. 

(Dix-huit  cas  de  —   avec   autopsie) 

(Raymond  et  Cestan)  127. 

(Un  cas  associé  à  une  sclérose  du 

cordon  postérieur)  (Max  Eguer),  178. 

Scoliose  alternante  avec  lombosciatique 
droite  (Henry  Meige),  48. 

Scopolamine  (Les  injections  sous-cuta- 
nées de  —  dans  la  maladie  de  Parkinson) 
(Rodssy),  247. 

Sensibilité  de  la  cellule  nerveuse  aux  va- 
riations de  température  (Marinesco), 319. 

—  (Hémipléffie  avec  troubles  très  accusés 
de  la — )  (H.  Claude  et  Lejonne),  390. 

—  (Maladie  de  Raynaud.  Troubles  de  la 
—  à  topographie  radiculaire  pseudo- 
métaménque)  (Mir allié),  223. 

Séro-réaction  (Tuberculose  cérébrale 
avec  séro-réaction  d'Arloing  négative) 
(Gaussel  et  Ed.  Bosc),  63. 

Sérum  (Un  cas  de  maladie  de  Bascdow 
traité  par  le   —  de  mouton  éthyroïdé, 


antithyroldine  deMŒbiu6)(CROUzoNj,  361 
Sialorriiée  dans  la  maladie  de  Parkinson 

(G.  Catola),  35. 
Simulation  (Rùle  pathogène  de  la  —  ; 

anorexie  suite  d*arrét  volontaire  de  Tali- 

mentation)  (Péré  et  Girov),  47. 
Spasme  du  menton  (U.  Mbige),  158. 

—  du  trapèze  droit  et  tic  de  la  face  (Ba- 
binski), 273. 

—  facial  (DupRÉ  et  Lehaire),  398. 

—  facial  périphérique  (BAhiîiSEî)t  151. 
Spasmes  cloniques  chez  l'homme  et  chez 

le  chien  (H.  Lahy),  275. 

Sphinctérien  (Tabès  à  début  —  et  exa- 
men anatomiqne)  (André  Thohas  et  Ro- 
bert Bing),  37. 

Spinal  (Paralysie  de  Thyposlosse,  du  —, 
de  ramifications   du   facial,  apr^s   une 
ablation  d'une  adénite  rétro-maxillaire 
(Brissacd  et  Bauer),  17. 

Scnieletticnie  (Audition  — )  (Max  Egckbi. 
29,  213. 

Stase  papillaire  post-méningitiaue,  guéri- 
son  (Victor  CeiRTELLEMONT  et  JeA.\  GaLE- 

zowsky),  21. 
Surdité  verbale  congénitale  (Doux  cas  dt- 

— )  (Taguet  et  Robert  F  a  y).  279. 
Syndrome  6u/6o-pro/u6^ranft<{(MigraiQe 

commune, — à  éliologie  variable)  (Lèopolu 

Levi),  40. 

—  dëBenedikt.  Pathogénie  du  tremblement 
(LÊoroLD  Levi  et  Bonniot),  4. 

—  labio-glosso-laryngé  dans  la  maladie  de 
Parkinson)  (Sguoiîes).  31. 

—  nei'veuT  complexe  (Nyslagmus  essentiel 
congénital  avec — )  (E.  Lenoble  et  Ar- 

BINEAU),  51. 

—  polynéi^ritique  suivi  d'un  syndrome  de 
Sclérose  combinée  de  la  moelle;  guérison 
apparente  et  momentanée,  rechute  (MosNr 
et  Malloizel),  6. 

Sjrphilis  cérébrale  diffuse  (Caractères 
histologiques  différentiels  de  la  parai)  sio 
générale  et  de  la  — )  (Dcpré  et  Devaci;. 
206. 

Syphilitiques  (Luxation  habituelle  de 
l'épaule  dans  les  cas  d'épilepsie  avec 
antécédents  — )  (Uaskovec),  367. 

—  (Osteo-arthropalhies  —  chez  un  malade 
présentant  un  signe  d'Argyll-Robertson 

(G.  GUILLAI.N  etHANEL),  301. 

Syringomyélie  (Névrite  ascendante  et 
—  consécutive)  (Sicard),  280. 

—  Troubles  trophiques  des  mains  (Kui*- 
PEL  et  Maillard),  376. 

—  traumatique  avec  hydrocéphalie  (Achc- 
CARo),  253. 

—  unilatérale  avec  syndrome  de  Brown- 
Séquard.  Hémianestht'sie  croisée  de  la 
face  et  du  corps.  Etude  sur  le  parcour» 
des  vaso-moteurs  dans  la  moelle  (S\k\ 
Egger),  260. 

Système  pyramidal,  affections  de  forma 
latente  (Babinski),  10. 


Tabès  A  début  sphinctérien,  examen  auto- 
matique (André  Thomas  et  Robert  Rini*  . 
37. 
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Tabès  avec  atrophie  des  muscles  innervés 
par  la  branchai  niolrice  du  trijumeau 
gauche  (masticateurs,  mylo-hyoïdien  pé- 
ristaphylin  externe),  concomitance  de  la 
cêdtéet  delà  paralysie  des  I1I«,  1V«,  V'et 
VI*  paires  crâniennes.  Méningites  de  la 
hase  des  tabétiques  aveugles  (Pierre 
Marie  et  André  Lbhi),  77. 

-  (Atrophie  des  muscles  du  dos)  (Dejbrine 
et  Lbenhabdt),  389. 

-  iupérieur  chez  un  enfant  de  15  ans 
(Lee.xhardt  et  Norero),  241. 

ou  méningite  basilaire  spécifique  (Sou- 

i^Es  et  Vi.NCEST),  185. 
Tabétioua  (Crises  douloureuses  do  faux 

accouchement  chez  une  — )  (Abàdie),  136. 

-  Œscarre  sacrée  chez  une  —  non  alitée) 
Roy.  132. 

-  iHérédo- syphilis  tardive  du  névraxe 
i  fonne  —  très  améliorée  par  le  traitement 
iiit-rcuriel)  (G.  Guillain  et  Paul  Tiiaon), 

Tabétiq[nes(De  la  rééducation  des  —  par 
remploi  des  procédés  les  plus  simples, 
opposés  à  une  méthode  des  plus  compli- 
quées) (Dcfour),  102. 

-  •Maux  perforants  buccaux  chez  deux  — 
dus  au  port  d'un  dentier)  (Marie),  191. 

-  Ostéo>arthropathies  —  ;  aspect  éléphan- 
tiasiqae  des  membres  inférieurs  ;  grosses 
altérations  du  squelette)  (Raymon.>)  et  G. 
Gciilain),  300. 

Température  (La  sensibilité  de  la  cellule 
nerveuse  aux  variations  de  — )  (Mari- 
>esco),  319. 

Thermoanesthésie  et  analgésie  do  la 
moitié  droite  du  corps  (Hématomyélie 
•  ervicale  traumatique.  Paralysie  des 
membres  gauches  et  du  membre  supé- 
rieur droit)    (Ingelrans    et    Descarpen- 

TÏIE»..  17t. 

-  croisée  (Hématomyélie  ayant  déterminé 
une  hémypiégie  spinale  à  topographie 
radiculairê  dans  le  membre  supérieur 
»»Hî  — .  Contribution  à  rétude  des 
cunoexions  du  faisceau  pyramidal  avec 
It-s  segments  médullaires.  Etude  de  mou- 
vements réflexes  spéciaux  de  la  main) 
Katho.^d  et  G.  Guillain).  283. 

Thermoassrméûrie    d'origine    bulbaire 

BlBIMKl),  160. 

Thomsen  (Atrophie  musculaire  myopa- 
(Nique  et  maladie  de  — )  (Lortat-Jacob 
•-t  P.  Thaoh),  306. 

Tic  df  la  face  (Spasme  du  trapèze  et  — ) 
BiBissKi),273. 

-  du  menton  (H.  Mbigb),  158. 

-  inkibUoire  du  langage  articulé  datant  de 


l'enfance  (Gilbert  Ballet  et  Taguet),  331. 
Trapèze  (Paralysie  radiculaire  cervico- 
brachiale  d'origine  traumatique  avec 
atrophie  du  — )  (Lëenharut  et  Norbro), 
2O0. 

—  Spasme  du  —  et  tic  de  la  face)   (Ba- 

BINSKI),  273. 

Tremblement  (Syndrome  de  Benedikt, 
pathogénie  du  — )  (LéopoLn  Lbvi  et  Bon* 
niot),  4. 

—  à  forme  varkintonnienne.  Ilémichorée 
avec  ophtalmoplégie.  Lésion  pédonculo- 
protuberantielle  (Moutier),  251. 

—  congénital.  Hérédité.  Pathologie  com- 
parée (Raymond  et  Thaon),  193. 

Trépidation  épileptoïde  (A  propos  de  la 
—  du  pied  pendant  Tanesthésie)  (Leno- 
ble),  321. 

—  —  du  pied  pendant  l'anesthésie  (Lan- 
Nois  et  Clément), 221. 

—  —  pendant  l'anesthésie  chirurgicale 
(Lannois  et  Clément),  322. 

Trijumeau  (Tabès  avec  atrophie  des 
muscles  innervés  par  la  branche  motrice 
au  —  gauche  (masticateurs,  mylohyol- 
dien  péristaphylin  externe).  Cfoncomi- 
tance  de  la  cécité  et  de  la  paralysie  des 
III»,  IV»,  V«  VI«  paires  crâniennes  :  mé- 
ningite de  la  base  des  tabétiques  aveu- 
gles) (Marie  et  Leri),  77. 

Trophœdème  (Pathogénie  des  œdèmes 
d'origine  nerveuse,  urticaire,  œdème  de 
Quincke,  — )  (Valobra),  140. 

—  (Syndrome  de  Basedow  chez  une  goi- 
treuse avec  — )  (Laignel-Lavastine  et 
Paul  Thaon),  336. 

Tubercule  de  la  protubérance  (Paralysie 
des  deux  hémioculomoteurs,  abolition 
des  mouvements  de  latéralité  à  droite  et 
à  gauche)  (Grasset  et  Gaussel),  57. 

Tuberculose  cérébrale  avec  séro-réaction 
d'Arloing  négative  (Gaussel  et  ëd.  Bosc), 
63. 


Vaccinal  (Hystéro-traumatisme  —  chez 
un  vieillard)  (Achard  et  Ramond),  209. 

Vestibulaire  (Un  cas  d'ataxie  -)  (Ray- 
mond et  ëgger),  256. 


"W 


"Weber  (Syndrome  de  — .  Hémianopsie 
persistant  depuis  vingt-sept  ans)  (Marie 
et  LÉRi),  115. 


III.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE   DES    AUTEURS 


Abauie  (Jean).  {Crises  doulou- 
reuse* de  faux  accouckemeni 
chez  une  (abétique),  436. 

AccHiOTB.  {Un  ceu  de  nécrile 
du  radial,  probablemenl 
gonococcique),  368. 

AciiAtD.  {Agonie  lucide  ter- 
minant au  bout  d'un  an, 
chez  une  phtisiquey  un  accès 
de  mélancolie  avec  catatonie 
consécutif  au  rhumatisme  et 
à  la  chorée),   206. 

—  iHpstéro-traumalisme  vac- 
cinal ckez  un  vieillard)^ 
209. 

AcuFCARiio.  {Syt'ingomyélie 
traumatique  avec  hydrocé- 
phalie, i53 

Ai.QriER.  (Etat  des  neurofi- 
hrilles  dans  Cépilepsie),  48. 

—  [Traitement  médicamen- 
teux de  la  maladie  de  Par» 

—  [DeuT  cas  d'hétérotopie 
du  cervelet  dans  le  canal 
raehidien),  360. 

Archambaclt  (Lasallc).  (Le 
faisceau  longitudinal  infé- 
rieur et  le  faisceau  optique 
central),  341. 

Arhaxd-Delille.  {Symptômes 
de  sclérose  en  plaques  chez 
un  enfant  de  5  ans  et 
demi],  74. 

—  (Deux  cas  de  purpura  à 
tnpoffraphie  radiculaire), 
303. 

ArBi?iEAU.  {Nystagmus  congé" 
nital  arec  syndrome  ner- 
veux complexe),  51. 


U\Bi?iSKi.  {Syndrome  de  Béné- 
dikt,  pathogénie  du  tremble- 
ment), 6. 

—  [Nérrilc  due  peut-être  à 
l'usage  d'engrais  artifieiels  ; 
d^une  particularité  de  la 
réaction  de  dégénérescence). 


Babi.nski.  {Formes  latentes  des 
affections  du  système  pyra- 
midal), 10. 

—  (Flexion  combinée  de  la 
cuisse  et  du  tronc  dans  la 
chorée  de  Sydenham),  it. 

—  {Paralysie  de  Vhypoglosse 
après  ablation  d'une  adé- 
nite rétro-maxillaii'e),  20. 

—  {Clonus  du  pied),  29. 

—  {Névrite  ascendante  comé- 
eutioe  à  vue  plaie  de  la 
main),  81. 

—  {Hémispasme*  facial  péri- 
phérique),  151,  157. 

—  {Thermo-asymétrie  d'ori- 
gine bulbaire),   1  fSO . 

—  {Maux  perforants  buccaux 
chez  les  tabétiques),i9i. 

—  {Spasme  du  trapèze  droit 
et  tic  de  la  face),  273. 

—  {HyperexcitabilitééUctrique 
du  nerf  facial  dans  la  para- 
lysie faciale),  328. 

—  { Un  cas  de  nécrile  du  ra- 
dial probablemenl  gonococ- 
cique),  368. 

—  (Hémiplégie  traumatique 
tardive)  t  385. 

—  {Obsctiration),  385.  389. 

Ballet  (Gilbert).  (Gigan- 
tisme et  goitre  exophtal- 
mique), 27. 

—  {Clonus  du  pied  par  irri- 
tation de  voisinage  du  fais- 
ceau pyramidal  sans  lésion 
de  ce  faisceau),  28. 

—  {Méningite  scléro  -  yom  - 
meuse  du  lobe  frontal  droit  ; 
syndrome  de  confusion  men- 
tale),   97. 

—  {Affection  bulbo-spinale 
spasmodiquefamHiale),i  1 8. 

—  {Une  forme  anormale  de 
démence  précoce),  188. 

—  (Attitude  extatique  eheznn 
douleur  aboulique),  270. 

—  (Epilepsie  Jacksonienne 
héréditaire),  272. 

—  {Psychose  polynévrilique 
avec  examen  des  centres  ner- 
veux), 318. 

—  {Tic  inhibiloire  du  langage 


articulé  datant  de  Venfan4e), 
331. 
Ballet.  (Maladie  de  Dercum), 
374. 

—  (  Lésionscadavériquesl,  380. 
Baudoin.     {Paralysie    butbo' 

spinale  asthénique),  16i. 

—  {Sclérose  en  plaques  chez 
une  fille  de  \3  ans),  250. 

—  {Ostéopathie  rhumatismale 
simulant  Vostéite  défor- 
mante de  Paget),29S. 

Bâue R .  (  Chorée  familiale  ) , 
120. 

—  (  Paralysie  de  Vhypoglosse, 
du  spinal  et  de  quelques  ra- 
mifications du  facial  après 
ablation  d'tine  adéniterétro- 
maxillaire),  17. 

Bbal'vy.  (Sarcome  à  myélo- 
plaxes  de  la  couche  optique 
droile),3{5, 

Bertolotti.  (Réflexes  osseux 
des  membres  inférieurs  à 
l'état  normal  et  patholo- 
gique), 65. 

BiNG  (Robert).  {Tabès  à  début 
sphinctérien),  37. 

BoNNiER.  {Paralysie  de  l'hypo- 
glosse), 20. 

— '{Sur  la  déviation  conjuguée 
des  yeux  et  de  la  tète,  132. 

—  {De  l'audition  solidienne). 
215. 

Bo.NNioT.  (Syndrome  de  Be- 
nedikt  pathogénie  du  trem» 
blemcnt,  4). 

—  (  Un  cas  de  myospasme  clo- 
nique  et  tonique,  myoclono- 
tonie  acquise),  210. 

Boac.  {Tuberculose  cérébrale 
avec séro-réaction  d'Arloiny 
négative),  63. 

BofJsocET.  (A  propos  d'un  cas 
d'allochirie  sensorielle),  231 . 

Brissai'd.  Allocution,  3. 

—  {Hypertrophie  musculaire 
acquise),  15. 

—  {Paralysie  de  Vhypoglosse. 
du  spinal  et  de  quelques  ra- 
mifications du  facial  après 
ablation  d^une  adénile  rétro- 
mnxillaire),  17. 
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—  {Stcise  papiUaire  potl-mé' 
ningilique),  23. 

—  (Syndrome  labio-glosto- la- 
ryngé), 34. 

—  iHémicanitie  chez  une  hé- 
miplégique), 48. 

—  [tSouvemenls  ctsociéi  eliez 
une  organopathique  tans 
hémiptAgie)^  75. 

—  {Rééducation  des  tabéli- 
ques),  403. 

—  (Chorée  familiale)  JiO. 

—  {Alloculton  à  Voccasion  du 
décès  de  M.  Parinaud),  i4o. 

—  {Hémispasme  facial).  158. 

—  {Maux  perforants  buccaux 
chez  les  tabéliques),  193. 

—  {Cécité  verbale  pure  avec 
héviianopsie),  240. 

—  {Epilepsie  jacksonienne 
héréditaire),  272. 

—  {Maladies  de  Parkinson  ; 
deux  cas  discutables,  267. 

—  {Maladie  de  Parkinxon  ; 
tremblement  des  paupières, 
troubles  de  la  déglutition: 
début  de  l'affection  par  des 
phénomènes  hémiparétiques 
douloureux),  £67. 

—  {Epilepsie  jacksonienne 
chez  un  enfant  atteint  d'hé- 
miplégie légère  avec  hémia- 
trophie ;  amélioration  par 
le  régime  dcehhruré  associé 
au  bromure  de  potassium) , 
327. 

—  {Déviation  conjuguée),  372. 

—  {Œdème  éléphant iasique), 
/o. 

—  {Hémiplégie  traumatique), 
385. 

Bruce.  {Cellules  de  la  colonne 
intermédio-latèrale  dans  la 
région  dorsale  de  la  moelle), 
195. 


Caucs.  {Hémiplégie  homolalè- 
rale  gauche  chez  un  débile 
gaucher,  ancien  hémiplégi- 
que infantile  droit) ,  1 28, 

—  {Paraplégie  ftasco-spasmo- 
dique  au  cours  d*un  mal  de 
Pott  dorsal  méconnu),  283. 

Gatola  (G.).  {Sialorrhée  dans 
la  maladie  de  Parkinson), 
35. 

—  {Sur  un  cas  de  périthé- 
Home  infiltré  de  la  subs- 
tance blanche  des  deux  hé- 
misphères cérébraux),    122. 

—  {Epithélioma  de  la  moelle  ; 
le  diagnostic  cytologiqne), 
295. 

Cestan.  {Anurie  hystérique  ou 
anurie  chez  une  hystérique), 
123. 

—  {Dix-huit  autopsies  de  sclé- 
rose latérale  amtfotrophi- 
qne),    123. 


Chaillous.  (Ophtalmoplégie 
externe  bilatérale  congéni- 
tale et  héréditaire),  149. 

Chaiipentier  (Albert).  {Trou- 
bles pupillaires  dans  un  cas 
de  paralysie  générale  con- 
jugale, 5(i. 

Chiray.  (Maladie  de  Becklin- 
ghausen),  96. 

Clauiie  (Henri).  (Forint  pseu- 
do-bulbaire de  la  sclérose 
en  plaques),  146. 

—  (  Hypotrophie  d'origine 
héi^édo-baeillaire),  335. 

—  Hémiplégie,  390. 

Clément  (Hughes).  {La  tré- 
pidation épileptoîde  du  pied 
pendant  l'anesthésie),  221, 
322. 

CoRTLLOs.  {Maladie  de  Beck- 
linghausen),  96. 

Codrtellbmont(  Victor).  (Sto- 
se  papitlaire  post-méningiti- 
que,  guériton),  21. 

Crouzon.  (Un  cas  de  maladie 
de  Basedow  traité  par  le  sé- 
rum de  mouton  éthyro'idé, 
anti-thyréoîdine  de  Mœbius), 
361. 


Dbjbri.ne.  (Localisations  mo- 
trices dans  la  moelle;  lU- 
miplégie  spinale  à  topogra- 
phie radiculaire),  1U6. 

—  {Badieulite  aiguë;  syndro- 
me polynévriiique  suivi 
d'un  syndrome  de  sclérose 
combinée  de  la  moelle),  %, 

—  {Déviation  conjuguée  de 
la  tête  chez  une  aveugle  de 
naissance),  23. 

—  (Syndrome  labio-glosso-la- 
rungé),  34. 

—  {Maladie  de  Raynaud,  trou- 
bles de  la  sensibilité  à  topo- 
graphie radiculaire),  228. 

—  {labes  supérieur  chez  un 
enfant  de  15  ans),  243. 

—  {Névrite  radiculaire  ayant 
présenté  comme  symptôme 
prémonitoire  des  douleurs 
très  vives  pendant  t'éternù- 
ment),  243. 

—  {Atrophie  etparatysie),dS9. 

—  {Epilepsie  jacksonienne 
héréditaire),  272. 

—  {Epilepsie  jacksonienne 
chez  un  enfant  atteint  d'hé- 
vnplégie  légère  avec  hémia- 
trophie; amélioration  par 
le  régime  dèehloruré  associé 
au  bromure  de  potassium), 
328. 

—  (Un  cas  de  commotion  mé- 
dullaire avec  paralysie  des 
membres  supérieurs  et  inté- 
grité absolue  des  membres 
inférieurs),  332. 

—  (Un    cas    de    rhumatisme 


chronique  poucant  sercir 
de  type  de  transition  entrt 
le  rhumatisme  chronique 
proprement  dit  et  les  arthn- 
patkies  nerveuses),  339. 
Dej  ER IN B  (Mme).  ( Faisceau 
longitudinal  inférieur),  354 

nB8CARPENTRIBS.(//CTIMl(0l»t^f- 

lie  cervicale  traumatiqw.. 
171. 
Dbvadx.  {Abeèi  cérébral  dou- 
ble et  lésions  nècroiiqttes 
diffuses  de  l'écorce  chez  «n 
tuberculeujr),  165. 

—  {Caractères  histologiquet 
différentiels  de  la  paratptie 
générale  et  de  la  syphtlU 
cérébrale  diffuse),  206. 

DiDE.  {Microbes  du  sang  dans 
la  démence  précoce),  294. 

DurouR  (Henri).  (Badieulite 
aiguë',  syndrome  polynér ri- 
tique  suivi  d*un  syndrome 
de  sclérose  combinée  de  la 
moelle;  guérison  apparent f 
et  momentanée,  rechute),  8. 

—  {Syndrome  labio-glosso-la- 
ryngé),  34. 

—  (Rééducation des  tabitiques 
par  l'emploi  des  procédés 
les  plus  simples  oppotés  n 
une  méthode  des  plus  com- 
pliquées), 102. 

—  {Hèmispasme  facial],  158. 

—  {Cécité  verbale  pure  acte 
hémianopsie),  240. 

—  {Maladie  de  Parkinson, 
traitement),  349. 

—  {Déviation  conjuguée  de  ht 
tétc  et  des  yeux,  autoptie', 
370. 

DupouY  (Rogpr).  {Amnésii 
localisée  rétroantèrogradf 
ayant    débuté  brusquement 

Î}ar  un  ictus  chez  un  para- 
ylique  général),  217. 

DupRÈ  (Ernest).  {Hémiplégie 
homolatércUe  gauche  cke: 
un  débile  gaucher  ancien  ke- 
miplégique  infantile  droil, 
128. 

— -  {Abcès  cérébral  double  et 
lésions  nêerotiques  difntes 
de  Vécorce  chez  un  tuberm- 
leux.  Syndrome'  méningi 
iubaigu  complej^),  165. 

—  {Caractères  histologiquf^ 
différentiels  de  la  paralpif 
générale  et  de  la  syphilis 
cérébrale  diffuse),  206. 

—  {Epilepsie  jacksoniennt 
héréditaire),  273. 

—  (Paraplégie  spasmodiq^f 
des  athéromateux),  282. 

—  {Hémiplégie  traumaliqne), 
385. 

—  t Paraplégie  fteuco-spasma- 
dique  au  court  d'un  mal  de 
Pott  dorsal  méconnu).  283 

—  {Une  forme  anormale  d<f 
démence  précoce).  189. 
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Di'PRB.  {Hémi*pasmê  facial) ^ 
398. 


Egger  (Max).  {Audition  tque- 
Miique),  29. 

—  (De  r audition  tolidienne), 

—  {Un  €M  de  scléroie  laté- 
rale amyotrophique  asioeié 
à  une  tclérose  du  cordon 
poslérieur\,  470. 

—  {Vn  cas  iCataxiê  vestibu- 
taire),  256. 

—  (  Un  cas  de  syringomyélîe 
unilatérale  avec  le  syndrome 
de  Brown-Séquard.  Hémia- 
neslhésie  croisée  de  la  face  et 
dutorps.  Parcours  des  vMo- 
moteurs  dans  la  moelle),  f  60 . 


F  AGE.  {Hémorragies  sous'pie- 
mér  tenue),  127. 

FirRK-BsAULiBC.  {Hémiplégie 
chibraie  infantile  ;  spasme 
mobile,  mouvements  athéto- 
siformes  et  hypertrophie 
muuutaire  du  côté  hémiplé- 
9»J«^).  85. 

—  Ufs  hémorragies  sous-pie- 
mer  iennes  secondaires  à 
t hémorragie  cérébrale).  Ml. 

Fbrb.  [Bole  paihogénique  de 
\asimulal\on),  47. 

FiUNcoz.  (  Dysostose  clèido- 
eranienne  héréditaire),  119. 


<UL£zowsii.  (Stase  papillaire 
fifit-méningi  tique  ;  guéri - 
ton),  2!. 

'iiccKLCR.  (Locaiisations  mo- 
trices dans  la  moelle  :  hémi- 
pligu  spinale  â  topographie 
radiculaire),  106. 

—  Soie  sur  un  cas  d^acro- 
mègalie  avec  lésions  asso- 
rites  de  toutes  les  glandes 
raseulaires  stmguines),  iii. 

~  'Paraplégie  spasmodique 
nree  lésions  médullaires  en 
foyer  sans  dégénérescence 
dans  la  moelle),  166. 

—  f  Tu  cas  de  rhumatisme 
chronique  pouvant  servir 
de  type  de  transition  entre 
le  rhumatisme  chronique 
proprement  dit  et  les  arthro- 
pétkiis  nerveuses),  339. 

'îACttBL.  {Paralysie  des  deux 
hémioculomoteurs  ;  aboli- 
tion des  moutementê  de 
latéralité  à  droite  et  à 
fanehe  Tubercule  de  la 
protubérance),  57. 


Gacs.sbl.  {Tuberculose  céré- 
brale acee  sera -réaction 
d'Arloing  négative),  63. 

—  (Hémalorachis  sus-dure- 
mérien),  178. 

GiROU.  {Anorexie,  suite  d'ar- 
rêt volontaire  de  l'alimen- 
tation), 47. 

Grasset.  (Paralysie  des  deux 
hémioculomoteurs,  aboli- 
tion des  mouvements  de 
latéralité  à  droite  et  à  gau- 
che. Tubercule  de  la  pro- 
tubérance),^!. 

Grasset  (Pierre).  {Sclérose 
latérale  amyotrophique  aty- 
pique à  localisation  bul- 
batre),  292. 

GuiLLAiN.  {Macrodaetylie  con- 
génitale), 21. 

—  {Névrite  cucendante  consé- 
cutive à  une  plaie  de  la 
paume  de  la  main),  79. 

—  (Hérédo-syphilis  tardive  du 
névraxe  à  forme  tabétique 
très  améliorée  par  le  trai- 
tement mercuriel),  89. 

—  (Hématomyélie  ayant  déter- 
miné une  hémiplégie  spinale 
à  topographie  radiculaire 
dans  le  membre  supérieur 
avec  thermoan^sthésie  croi- 
sée. Contribution  à  Vetude 
des  connexions  du  faisceau 
pyramidal  avec  les  segments 
médullaires.  Etude  de  mou- 
vements réflexes  spéeiatix  de 
la  main),  283. 

—  {Névrite  ascendante  et  sy- 
ringomyélie  consécutive), 
281. 

—  {Ostéo-nrthropathies  sy- 
philitiques chez  un  malade 
présentant  un  signe  d'Argyll 
Robertson),  301 

—  (Ostéo-arthropathies  tabéti- 
ques,  aspect  éléphanliasique 
des     membres    inférieurs  ; 

?  rosses  altérations  du  sque- 
ette),  300. 

—  {Ostéopathie  rhumatiS' 
maie  simulant  Vostéiie  dé- 
formante de  Paget),  298. 


Halliox.  {Thermo-asymétrie 
d^ origine  bulbaire.  Pléthys- 
mographie),  16  i. 

H  A  y  EL.  {Ostéo  -  arthropathies 
syphilitiques  chez  un  ma- 
lade présentant  un  signe 
d'Argyll-Robertson),  301. 

IIaskovbc.  [Luxation  habi- 
tuelle de  l* épaule  dans  Vépi- 
lepsie  avec  antécédents  sy- 
philitiques) ,  367. 

—  {Liquide  rachidien  dans 
fin  cas  de  diabèlb  sucré), 
181. 


HoET.  {Hémispasme  facial  pé- 
riphérique), 156. 


l^kn^L^kSB. {Hématomyélie  cer- 
vicale   traumatique) ,    171. 


Jopproy,  {Affection  bulbo- 
spinale  spasmodique  fami- 
liale), 119. 

—  {Une  forme  anormale  de 
démence  précoce),  189. 

—  {Maux perforants  buccaux 
chez  les  tabétiques),  192. 

—  (Tremblement  congénital), 
194. 

—  {Valeur  prophylactique  du 
traitement  mercuriel),  598. 

—  {Hémispasme  clonique  fa- 
cial chez  Vhomme  et  chez  le 
chien),  jni. 

—  (Obscuration),  389. 


Kattwinkel.   {Sclérose  épen- 

dymaire  en  plaques  ombi- 

liquées),  362. 
KiROPF.  (Le signe  de  Babinski 

dans  la  scarlatine),  364. 
Klippel.  {Myasthénie    bulbo- 

spinale),  70. 

—  (Ophtalmoplégie  nucléaire 
et  poliomyélite  anthueure), 
104,  237. 

—  (Anomalies  multiples  con- 
génitales par  atrophie  nu- 
mérique des  tissus),  2G8. 

—  (Troubles  trophiques),  3Tfi. 

—  {Maladie  de  Berklin'jhau- 
sen),  378. 


Labbb  (Raoul).  {Forme  aiior- 
maie  de  maladie  familiale, 
hérédo^ataxie  cérébelleuse), 
335. 

Laignjsl  •  Lavasti.ne.  (Syn  - 
drome  de  Basedow  chez 
une  goitreuse  avec  trophœ- 
dème),  336. 

— (Lésions  cadavériques),  380, 

Lamy  (A  propos  de  ta  contrac- 
tion synergique  paradoxale 
dans  la  paralysie  faciale 
périphérique),  190. 

—  {Cas  d'apoplexie  pnr  rn- 
mollissement  hémorragique 
cortical    du    cervelet    avec 

Îthénoméne  de  Babinski  bi- 
atéral),  277. 

—  {Hémispasme  clonique  fa- 
cial; spasmes  clonique*  chez 
l'homme  et  chez  le  chien), 
2/a. 


AU 
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Lauv.  {Maladie  de  Parkin^ 
son;  deux  cas  discutables), 
267. 

—  (Maladie  de  Dercum)^  375. 

—  {Polynévrite^  390. 

—  {Ecriture  dans  la  maladie 
de  Parkinson),  397. 

Lannois.  (La  trépidation  épi- 
leploïde  du  pied  pendant 
Vanesthésie),  âfl,  3f2. 

Launois  (P.-K.)  {Myasthénie 
bulbO'Spinale),  70. 

Lebkhardt.  {Tabès  supérieur 
chez  un  enfant  de  15  ans), 
241. 

—  {Un  cas  de  névrite  radicu- 
laire  cercico-dorsale  ayant 
présenté  comme  symptôme 
prémonitoire  des  douleurs 
très  vives  pendant  rétemii- 
ment),  243. 

—  {Epilepsie  jacksonienne  hé' 
réditnire),  271. 

—  {Paralysie  radiculaire  cer- 
vico  '  brachiale  d'oriyine 
traumalique  avec  atrophie 
du  trapèze),  290. 

—  {Un  cas  de  commotion  mé- 
dullaire avec  paralysie  des 
membres  supérieurs  et  inté- 
grité des  membres  infé- 
rieurs), 332. 

—  {Atrophie  et  paralysie),  389. 
Lejonnb.  {Hypotrophie  d*ori- 

gine  hérédo-bacillaire),  335. 

—  (Hémiplégie),  390. 
Lemaike  (Jules).  {Paraplégie 

spasmodique  des  athéroma- 
teux),  2îJ2. 

—  (Hémispasme),  398. 

Lgxoijlb.  (Nystagmus  congé- 
nital avec  syndrome  ner- 
veux complexe),  51. 

—  {Trépidation  épileptoïde 
du  pied  pendant  Vanesthé- 
sie), 321. 

LÉOPOLD  LÊvi.  (Syndrome  de 
Benedikt  ;  pathogénie  du 
tremblement),  4. 

—  {Migraine  commune,  syn- 
drome bulbo-protubéranticl 
à  étiologie  variable),  40. 

—  (Maladie  de  Parkinson 
avec  état  pnrétospasmodi- 
qne),  87. 

—  {Un  cas  de  myospasme  clo- 
nique  et  tonique,  myoclo- 
tonie  acquise),  210. 

—  (Cécité  verbale  pure  avec 
himianopsie  homonyme  la- 
térale droite.  Persistance  de 
la  sensation  de  lumière 
bnite  dans  le  champ  droit), 
238. 

L  Ê  p  I X  E .  (  Ophtalmoplégie  ) , 
1*37. 

Lb  Play.  (Dercum),  373. 

Léiu  (André).  (Tabès  avec 
atrophie  des  muscles  in- 
nervés par  la  branche  mO' 
trice  du  trijumeau  gauche 


(m  asticateurs  mylo  -  hyoi  - 
dien  ,  péristaphylien  ex  - 
terne),  concomitance  tle  la 
cécité  et  de  la  paralysie 
des  II  h  IV;  V\  r/« 
paires  crâniennes.  Ménin- 
gite de  la  base  des  tabéti- 
tiaiies  aveugles),  77. 

—  (Syndrome  de  Weber  avec 
hémianopsie  persistant  de- 
puis vingt-sept  ans),  115. 

—  (Contribution  à  l'étude 
anatomique  des  voies  opti- 
aues,  bandelettes  et  chiasma. 
Persistance  d'un  faisceau 
intact  dans  les  bandelettes 
danê  tes  atrophies  complètes 
des  nerfs),  195. 

—  (Epithétiome  de  la  moelle; 
le  diagnostic  cytologique), 
295. 

—  (Forme  anormale  de  ma- 
ladie familiale,  hérédo- 
ataxie  cérébelleuse),  335. 

LB\VA.\bOW.SKY.  (Hémiehorée 
chronique  par  lésion  céré- 
brale infantile  avec  réac- 
tion anormale  des  muscles 
pour  le  courant  faratlique), 
83. 

—  {Hémiplégie  cérébrale  in- 
fantile ;  '  spasnie  tnobile, 
mouvements  atlUtosiformes 
et  hypertrophie  musculaire 
du  côté  hémiplégique),  85. 

Lortat-Jacob.  (Sciatique  ra- 
diculaire unilatérale),  G23. 

—  (Atrophie  muiculaire  myo- 
pathiqiie  et  maladie  de 
Thomsen),  306. 


Maillard.  {Troubles  Irophi- 
ques),  376. 

—  (Recklinghausen),  378. 
Malloizel.     {Itadiculite    su- 

baigué;  syndrome  polyné- 
vritique  suivi  d'un  syndrome 
de  sclérose  combinée  de  la 
moelle  :  guérison  apparente 
et  momentanée,  rechute),  0. 

—  {Hémiplégie  droite  avec 
participation  du  facial  in- 
férieur, hémianesthésie  gau- 
che sensitive  avec  participa- 
tion du  trijumeau),  103. 

Marie  (Pierre;.  (Syndrome 
labio-ylosso-laryngé),  34. 

—  [(Tabès  avec  atrophie  des 
muscles  innervés  par  la 
branche  motrice  du  triju- 
meau gauche  {mcuticateurs, 
mylo-hyoïdien,  péristaphy* 
liii  externe),  concomitance 
de  la  cécité  et  de  la  paralysie 
{les  IIP,  IV%  V'S  VI*  paires 
crâniennes  :  méningite  de  la 
base  des  tabctiques  aveugles), 
77. 


Marie.  (Syndrome  de  Webrr 
avec  hémianopsie  persistai 
depuis  ringt-sept  ann],  ll.i 

—  (Sur  un  cas  deperilhéliomf 
infiltré  de  la  subst^ince  blan- 
che des  deux  hémiMpkérf^' 
cérébraux),  122. 

—  (Sur  un  eaâdeparatysiedi' 
Landry  êotis  la  dépendancf 
d'une  myélite  diffuse  aigu( 
139. 

—  (Contribution  à  l'étude  aM- 
tomique  dei  voies  optiqH^t 
bandelettest  el  chiasma.  Per- 
sistance d'un  faisceau  inlart 
dans  les  bandelettes  dans  U* 
atrophies  complètes  da 
nerfs),  195. 

—  (Maux  perforants  buccaux 
chez  deux  tabétiques,  dm 
au  port  d'un  dentier],  191. 
192. 

—  (Tabès  supérieur  chez  nu 
enfant  de  15  ans),  243. 

—  (  Traitement  médicamen- 
teux de  la  maladie  de  Par- 
kinson), 247,249. 

—  {Deux  cas  de  surdité  ver- 
bale congénitale),  279. 

—  {Epilepsie  jacksonieuuf 
héréditaire),  272. 

—  {Paraplégie  spa*modiqur 
des  athéromateux),  283. 

—  (Hétérotopie  du  crrrelfl , 
361. 

—  {Sclérose  épendymaire  m 
plaques   ombiliquées),  36i. 

—  (Déviation  conjuguée),  Zli 

—  {Chotestéatome),  398. 

-r-  (Hémiplégie  traumatiqu^ 
tardive),  385. 

—  {Etat  tet^oulu),  402. 
Mari.xbsco.   {Sur    un  ctu  dr 

paralysie  de  Landry  sohs 
la  dépendance  d'une  myêhU 
diffuse  aiguë),  139. 

—  (Deux  cas  de  psychose  poi^- 
nèvritique  avec  examen  de* 
centres  nerveux),  316. 

—  (Sensibilité  de  la  celluU 
nerveuse  aux  variations  de 
température),  319. 

Massary(£.  ns).  (Hémispatme 
facial  périphérique),  157- 

Meiiêa  (Ëugenioj.  {.Applictt- 
tion  de  la  nouvelle  mithodr 
de  Bamon  y  Cajal  à  l'riudt- 
des  nerfs  périphériques  da%s 
la  névrite  paren«Ajfws- 
teuse),  100. 

—  (La  méthode  de  Mann  ap- 
pliquée à  Vélude  de4  altéra- 
tions des  nerfs  périphtn- 
q^ies),  320. 

Meice  (Henry).  (Formes  M- 
tentes  des  affections  du  fy*- 
tème  pyramidal),  11. 

—  (Paralysie  de  l'hypoglosse 
20. 

—  (Scoliose  alternante  acrf 
lombo-seiatique  droite),  ^ 
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Meige  (Henry).  {Tuberculoge 
rèrébrale),  63. 

—  (néfdueation  des  tabéti- 
quet},  103. 

—  {Crises  douloureuses  de 
faux  aeeouehemenl  chez  une 
tabétique)^  136. 

—  (Paihogmie  des  œdèmes 
éTorigine  uerteuse)^  140. 

—  iHêmispasme  facial),  155, 
158. 

—  'Géniospasme  et  géniolic), 
158. 

—  (Tremblement  congénital), 
194. 

—  (il  propos  d^un  cas  éTallo- 
rhvrie  sensorielle),  231 . 

—  {Hêmispasme  elonique  fa- 
cial: spasmes  cloniques  chez 
l'homme  ei  chez  leehien),tm. 

—  Maladie  de  Parkinson; 
tremblement  des  paupières  ; 
dfbuî  de  l'affection  par  des 
phénomènes  hémiparétiques 
douloureux),  267. 

—  {Sp^me  du  trapèze  droit 
et  îi(  de  la  face),  274. 

—  Tie  inhibttoire  du  langage 
(irlifulé datant  de  V enfance), 
1102. 

—  {Luxation  habituelle  de 
TîpauHe  dans  le  cas  d'épi- 
ifpsie  avec  antécédents  sy- 
philitiques), 367. 

—  {Maladie  de  Dereum),  374. 
M»BA.  {Deux  cas  de  psychose 

polynérritigue  avec  examen 
âet  centres  nerveux),  316. 

HuALLfi.  (Maladie  de  Ray- 
naud^  troubles  de  la  sensi- 
bilité à  topographie  radi- 
eulaire),  tSR. 

Mos^T  {Betdiculite  subai(jué. 
Syndrome  polynèvritt que 
tititi  iTun  syndrome  de  sclé- 
rose combifUe  de  la  moelle. 
Guérison  apparente  et  mo' 
mentanée^  reehute),  6. 

—  'Hémiplégie  droite  arec 
participation  du  facial  in^ 
(frîeur.  ttémionesthésie  gau- 
che sensitive  avec  participa-' 
lion  du  trijumeau.  Myosis 
bulbaire  droit.  Muoclonie. 
Usion  organique  de  la  pro- 
UibéraneeV  103. 

MorriBR.  (  Tremblement  à  for- 
ne  pariinMonienne.  Hemi- 
(harée  arec  ophtalmoplégie. 
lésion  pédoneulo-protubi- 
rantieUe),  251. 

—  Sclérose  latérale  amyotro- 
phique  atypique  à  loceUisa" 
lion  bulbaire),  290. 

—  (Edéme  él^hantiasique, 
iesmembres  inférieurs),il5. 


ou  anurie  chez  une  hysté- 
rique), 123. 
NoRERo.     {Tabès     supérieur 
chez  un  enfant  de  i^  ans), 
241. 

—  {Un  cas  de  névrite  radicti- 
laire  cervieo-dorsale,  ayant 
présenté  comme  symptôme 
prémonitoire  des  douleurs 
très  rives  pendant  Véter- 
nuemeni),  443. 

—  {Epilepsie  j(uksonienne  hé- 
réditaire), 271. 

—  {Paralysie  radiculaire  cer- 
vieo  -  brachiale  d'origine 
iraumatique  avec  atrophie 
du  trapèze),  290. 

—  {Epilepsie  jaeksonienne 
chez  un  enfant  atteint  d'hé- 
miplégie), 325. 


^o€rfes.  (il  Hum    hystérique 


Oddo.  {Maladie  de  Reckling' 
hausen,  avec  pigmentation 
des  muq^ieuses),  175. 

—  {Lésion  de  Vépicone),   683. 

Oppert.  (Sarcome  à  myélo- 
plaxes  de  la  couche  optique 
droite),  315. 

OuLMONr.  {Paralysie  bulbo- 
spinale  asthénique),iài. 


Pagnibi.  (Ophtalmoplégie  ex- 
terne bilatérale  congénitale 
et  héréditaire),  149. 

Paissbac.  {Agonie  lucide  ter- 
minant nu  bout  d'un  an, 
chez  une  phtisique,  un  accès 
de  mélancolie  avec  eatato- 
nie  consécutif  au  rhuma^ 
tisme  et  à  la  ehorée),  206. 

Papinian.  (Hémiplégie  an- 
cienne à  température  plus 
élevée  du  côté  paralysé), 
143. 

PiRHoif.  (Note  sur  un  cas 
d'hémiplégie  ancienne  à 
température  plus  élevée  du 
côté  paralysé),  142. 

PoisoT.  {Origine  périphérique 
des  hallucinations  des  mem- 
bres amputés),  355. 


Ramond.  ^Hystéro-trauma- 
tisme  vaccinal  chez  un  vieil- 
lard), 209. 

Rathbrt.  (Chorée  familiale), 
120. 

Raymond.  {Myasthénie  bulbo- 
spinale  ;  guérison  depuis 
quatre  ans),  12. 

—  (Maerodactylie  congéni' 
tale),ti. 


Raymond.  {Syndrome  labio- 
glosso -laryngé),  34. 

—  {Névrite  ascendante  consé- 
cutive à  une  plaie  de  ta 
main),  79. 

—  {Rééducation  des  tabéti- 
ques),  103. 

—  {Dix-huit  autopsies  de  sclé- 
rose latérale  amyotrophi- 
que),  127. 

—  Sclérose  latérale  amyotro- 
phique  avec  autopsie),  170. 

—  (  Tremblement  congénital. 
Hérédité.  Pathologie  com- 
parée), 193. 

—  {Sclérose  en  plaques  chez 
une  fille  de  13  ans), 
250. 

—  (Ataxie  veslibulaire),  250. 

—  {Hématomyélie  ayant  détei'- 
miné  une  hémiplégie  spinale 
à  topographie  radiculaire 
dans  le  membre  supérieur 
avec  thermo-anesthésie  croi- 
sée. Contribution  à  V étude 
des  connexions  du  faisceau 
pyramidal  avec  les  segments 
médullaires.  Etude  de  mou- 
vements réflexes  spéciaux  de 
la  main),  283. 

—  {Maladie  de  Parkinson  : 
deux  cas  discutables),  263. 

—  (Ostéo-arthropaihies  tabé- 
tiques,  aspect  éléphantia- 
sique  des  membres  infé- 
rieurs. Grosses  altérations 
du  squelette),  300. 

Renaud  (Maurice).  (Méthode 
d'examen  du  système  ner- 
veua.),  168. 

Rieder  (W).  (Un  cas  de  rhu- 
matisme chronique  pouvant 
servir  de  type  de  transition 
entre  le  rhumatisme  chro- 
nique proprement  dit  et  les 
arthropatn  ies  nerveuses  ) , 
339. 

Robkrt-Fay.  (Deux  cas  de 
surdité  verbale  congénitale), 
279. 

Rose.  {Affection  bulbo-spinale 
spasmodique  familiale),  HO. 

—  {Méningite  seléro-gom- 
meuse  du  lobe  frontal  droit  ; 
syndrome  de  confusion  men- 
tale), 97. 

Rossi  (Italo).  {Poliomyélite 
aiguë  de  l'enfance  simulant 
la  myopathie),  90. 

RonssY.  {Déviation  conjuguée 
de  la  tète  et  des  yeux  chez  une 
aveugle  de  naissance),  23. 

—  (Note  sur  un  cas  d'aero^ 
mégalie  avec  lésions  asso' 
ciées  de  toutes  les  glandes 
vasculaires  sanguines),  121. 

-—  (  Un  cas  de  paraplégie 
spasmodique  avec  lésions 
médullaires  en  foyer  sans 
dégénérescences  apparentes 
dans  la  moelle,  ni  au^es- 
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$ut,  ni  aU'de$ioui  de  la 
lésion),  166. 
Rousdv.  (I^s  injections  sous- 
eulanéet  de  scopolamine 
dans  la  maladie  de  Par- 
kinson),  247. 

—  {Un  cas  d'hémorragie  mé- 
ningée sous-dure-méi'ienne 
sans  modification  chroma- 
tique du  liquide  céphalo- 
rachidien),  251. 

^  (Chotestéatome),  398. 

—  {Hémorragie  de  la  couche 
optique),  400. 

Rot  (P.).  {Escarre  sacrée  chez 
une  tabétiquenonalitée),ii2. 

—  {Amnésie  localisée  rétro- 
antéroffi'ade  ayant  débuté 
brusquement  par  un  ictus 
chez  un  paralytique  qéné- 
ral),  2l7. 


S 


SABRAZis.  (A  propos  d'tm 
cas  d*allochyrie  sensorielle), 
231. 

Sacouépbb.  {Mia'obes  du  sang 
dans  la  démence préeoee),t9i. 

SiCAHD,{Myasthénie  bulbo- spi- 
nale, guéi'ison  depuis  quatre 
ans),  12. 

—  {Hypertrophie  musculaire 
acquise  au  membre  supé- 
rieur droit  chez  un  athéto- 
sioue),  13,  15. 

—  [Compression  médullaire  et 
myélite  ;  paraplégie  spasmo- 
dique  et  suivit'  de  paraplégie 
flasque;  considérations  pa- 
thoâéniques),  15. 

—  {Mouvements  associés  chez 
une  organopathique  sans 
hémiplégie),  75. 

—  {Névrite  ascendante  ronsé- 
mtive  à  une  plaie  de  la 
main),  81. 

—  {Névrite  radiculaire,  dou- 
leurs très  vires  pendant 
Véternûment),  246. 


SiCAHU.  {Influence  de  la  secousse 
de  toux  sur  tes  doulettrs  d'ori- 
gine périphérique),  246. 

—  (  Traitement  médicamenteuse 
de  la  maladie  de  Parkin- 
son),  249. 

—  {Névrite  ascendante  et  sy- 
ringom  yélie  consécutive) , 
280,  282. 

Souquer.  {Syndrome  labio- 
glosso-laryngé  dans  la  ma- 
ladie de  Parkinson),  31,  3i. 

—  {Affection  bulbo-spinale 
spasmodiatu  familiale),  119. 

—  {Lésion  oulbo-protubéran- 
tielle  unilatérale  intéressant 
Vhypoglosse,  le  facial  et  la 
branche  vestibulaire  du  nerf 
acoustique),  149. 

—  {Hémi*pasme  facial),  158. 

—  {Paralysie  alterne  motrice, 
sensitive  et  vaso-motrice, 
avec  hémiasynergie,  d'ori- 
gine bulbo-protubérantiel- 
le),  182. 

— {Tabès  supérieur  ou  ménin- 
gite basilaire  spécifique), iSo. 

—  {Origine  périphéi'ique  des 
hallucinations  des  membres 
amputés),  385. 

—  {Hémiplégie  traumatique 
tardive),  383. 


Taguet.  {Maladie  de  Parkin- 
son avec  état  parétospatmo- 
dique),  87. 

—  {Cécité  verbale  pure  avec 
hémianopsie),  238. 

—  {Deux  cas  de  surdité  rer- 
bale  congénitale),  279. 

—  {Tic  inhibitoire  du  langage 
articulé  datant  de  l*en- 
fance),  331. 

Thaon  (Paul).  (Hérédo-sy phi- 
lis  tardive  du  névràxe  à 
forme  tabétique  très  amé- 
liorée par  le  traitement 
mercuriel),  89. 


Thaon  (Paul).  {Tremhltmfni 
congénital.  Hérédité.  Patho- 
logie comparée),  193. 

—  {Atrophie  museuiaire  mytf 
pathique  et  maladie  de 
Thomsen\  306. 

—  {Syndrome  de  Batedotr 
chez  une  goitre^ue  arec  tro- 
phœdéme),  336. 

Thomas  (André).  {ExamenàM 
nerf  sciatique  dans  un  rm 
de  névra'gie  sciatique), 
35. 

—  (  Tabès  à  début  sphifuterten, 
ejcamen   anatomique),  37. 

—  {Pathogénie  de  la  syringth 
myélie),  297. 

—  {Atrophie  lamellaire  dn 
cellules  de  Purkinje),  308. 

—  {Epilepsie  jaeksonieMUr 
chez  un  enfant  atteint  d'hé- 
miplégie légère  avec  hémm- 
trophie:  amélioration  par 
le  régime  déchlomré  assorte 
au  bromure  de  potoissium), 
325. 

—  (17»  cas  de  commotion  mé- 
dullaire avec  paralysie  dn 
membres  supérieurs  et  inté- 
grité des  membres  infé- 
rieurs), 332. 


Valobra  (J.).  {Réflexe  ênseux 
des  membres  inférieurs  à 
l'état  normal  et  paihologi- 
qM),  56. 

—  {Pathogénie  des  cedèmes 
d'origine  nerveuse.  Urt*' 
eaire,  cedéme  de  Quinekt, 
trophofdème),  140. 

ViLLARBT  (Maurice).  {Myas- 
thénie bulbo-spinale),  70. 

—  {Observation  d'une  famille 
atteinte  de  dysottose  cléido- 
cranienne  héréditaire),  li9. 

Vincent.  {Tabès  supérieur 
ou  méningite  basilaire  spê- 
cifique),  185. 
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M.  le  professeur  Ubissaud,  Président  sortant,  transmet  la  présidence  à  M.  Gil- 
bert Ballet  pour  l'année  i906. 


AUocution  de  M.  Gilbert  Ballet,  Président. 

Urssiburs, 

La  SodéU  de  Neurologie  est  une  Société  où  l'on  montre  plutôt  qu'une  Société 

<'ù  l'on  parle.  Je  vous  demande  donc  de  ne  pais  vous  faire  de  discours.  Je  vous 

(lois  toutefois  Texpression  de  ma  gratitude  pour  m'avoir  appelé  à  vous  présider 

ftiïB  année,  et  je  me  bornerai  à  formuler  le  vœu  de  ne  pas  être,  dans  la  tâche 

qui  m'incombe,  trop  inférieur  à  mes  prédécesseurs,  en  particulier  à  mon  préi- 

«iécesseur  immédiat,  M.  le  professeur  Brissaud.  Chaque   année  le  secrétaire 

gèoéral,  le  secrétaire  des  séances,  le  trésorier  reçoivent,  et  ce  n'çst  que  justice, 

lies  remerciements.  Il  faut  bien  qu'ils  se  résignent  à  les  entendre  encore  aujour- 

(i'hoi  ;  et  ce  sera  la  même  chose  tant  que  ce  sera  la  même  chose,  c'est-à-dire 

tant  qu'ils  apporteront  au  service  de  la  Société  le  zélé  et  l'activité  qui  assurent 

*on  succès,  en   même  temps   que   la    prospérité,  au   moins  relative,    de   ses 

linances. 
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A  propos  du  Prooèe-verbal  de  la  Séance  du  0  novembre  1905 

Au  sujet  de  la  communication  de  M.  Babinski  (séance  du  9  novembre  1905) 
sur  VHypêrexeitabilUé  électrique  du  nerf  facial  dana  la  paralysie  faciale,  M.  le  pro- 
fesseur Oppenheim,  de  Berlin,  a  adressé  la  lettre  suivante  : 

Dans  le  numéro  22  de  votre  Revue  neurologique,  M.  Babinski,  sous  le  titre  de  :  «  Hyper- 
excitabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale  »,  décrit  un  phénomène  sur 
lequel  il  croit  être  le  premier  à  attirer  l'attention.  Pourtant  à.  plusieurs  reprises  j'ai  déjà 
décrit  ce  phénomène  et  j'en  ai  donné  une  interprétation  à  peu  près  pareille  &  celle  de 
M.  Babinski.  Vous  trouverez  à  la  page  853  do  la  troisième  édition  de  mon  Traite  de* 
maladieê  nerveutes  (1902)  et  à  la  page  988  de  la  quatrième  édition  de  ce  même  Traité  les 
lignes  suivantes  :  «  Fur  Affektion  des  supranuclûren  Facialis  mittelbar  vor  seinem  fiin- 
tritt  in  den  Kern  scheinen  mir  nach  eigenen  Beobachtungen  zor  sprechen  :  Làhmung  des 
ganzen  Facialis  ohne  Herabsetzung  der  elektrischen  Ërregbarkeit,  dagegen  mit  Sleigerwg 
dertelhen  und  Erhôhung  des  tnechanitchen  Erregbarkeit  :  docli  gebe  ich  dièse  Anhalts- 
punkte  mit  Beserve.  » 

Vous  trouverez  les  mêmes  données  dans  la  deuxième  édition  de  ma  monographie  sur 
les  Tumeurs  du  cerveau,  page  180  (Nothnagels  Spee.  Palh.  Wien  1902). 

Je  serais  très  reconnaissant  si  vous  vouliez  bien  publier  ces  lignes  dans  votre  Bec%e, 
étant  donné  que  les  réclamations  que  j'ai  faites  dans  des  circonstances  semblables  daos 
des  journaux  «Ulemands  ne  sont  pas  arrivées  à  la  connaissance  des  collègues  français. 

Veuillez  agréer»  etc. 

H.  Oppbnhbih. 
B«riin,  le  16  décembre  1905. 

M.  J.  Babinski.  —  La  lettre  de  M.  Oppenheim  me  surprend.  Contrairement 
à  ce  qu'il  déclare,  je  n'ai  pas  prétendu  avoir  été  le  premier  à  signaler  rbjperex- 
citabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale,  et  d'ailleurs,  à  cet 
égard,  la  priorité  n'appartient  pas  non  plus  à  M.  Oppenheim.  Mais  tandis  que 
cette  kjperexcitabilité  n'avait  été  notée,  da  moins  à  ma  connaissance,  que  dans 
des  cas  de  parai jsie  toute  récente,  je  Tai  observée  et  fait  constater  à  la  Société 
chez  deux  malades  atteints  d'hémiplégie  faciale,  Tune  d'un  an  de  durée^  l'autre 
bien  plus  ancienne  encore  ;  c'est  lA  le  fait  nouveau  dont  découlent  des  consé- 
quences pratiques.  Or,  M.  Oppenheim,  dans  les  observations  qu'il  rapporte  très 
succinctement,  du  reste,  n'indique  aucunement  la  période  de  la  paralysie  où  il  a 
constaté  l'hyperezcitabilité,  et  par  coniséquent  sa  réclamation  n'est  pas  du  tout 
fondée. 

M.  Oppenheim  se  plaint  aussi  de  ce  que  certains  autres  de  ses  travaux  aieol 
été  méconnus  en  France.  Je  ne  sais  à  quoi  il  fait  allusion  et  je  l'invite  à  préciser 
ses  griefs,  lui  certifiant  qu'il  nous  trouvera  ici  toujours  prêts  A  lui  rendre  jus- 
tice; mais  encore  faut-il  que  ses  revendications  soient  légitimes. 

I.  Polynévrite  oonséoutive  à  on  Empoisonnement  aigu  par  l'Arsenic, 

par  MM.  F.  Raymono  et  P.  Lkjonns. 

:  Nous  désirons  attirer  l'attention  sur  une  sorte  de  polynévrite  assex  spéciale 
par  sa  sjmptomatologfe  et  liée  au  point  de  vue  étiologique  à  l'intoxication  arse- 
nicale aiguë . 

Le  malade  atteint  de  cette  affection  est  un  jeune  homme  de  26  ans,  élève  &  l'Ecole  des 
beaux-arts.  On  ne  note  rien  de  particulier  dans  ses  antécédents  de  famille;  dans  ses  an- 
técédents personnels,  on  relève  seulement  xme  blennorragie  il  y  a  deux  ans.  Le  malade 
est  très  fortement  constitué,  avec  quelque  tendance  à  l'obésité;  il  a  quelques  habitudes 
alcooliques  et  en  plus  d'un  litre  de  vin  quotidien,  prend  volontiers  plusieurs  bocks  et 
quelques  apéritifs  ;  mais  ce  n'est  pas  un  grand  éthylique  :  il  y  a  peu  de  temps  qu'il  boit 
ainsi.  Il  a  cependant  depuis  trois  mois  quelques  pituites  le  matin. 

Le  15  octobre  1905,  à  trois  heures  du  matin,  le  malade,  qui  depuis  deux  ou  trois  jours 
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avait imlégerembarrasgastriqueavec de  ladiarrhèe,  ae  lève  et  croyant  prendre  du  bismuth 
absorbe  cinq  grammes  de  mort  aux  rats  (acide  arsénieux).  Il  se  recouche  et  se  rendort. 
A  sept  heures,  il  est  réveillé  par  une  sensation  de  violente  brûlure  au  niveau  de  l'épi- 
gastre,  accompagnée  d'abondants  vomissements  muqueux  et  bilieux  d'odeur  alliacée  et 
d'une  diarrhée  profuse,  séreuse,  mais  non  sanglante.  C'est  une  véritable  attaque  de  cho- 
léra, dont  la  période  aigoé  dure  environ  quarante-huit  heures  ;  lé  malade,  selon  son 
expression,  est  comme  «  vidé  »  et  maigrit  à  vue  d'œil  ;  il  ne  fait  pas  appeler  de  médecin 
et  se  contente  de  rester  couché  et  de  se  mettre  au  régime  lacté.  Le  troisième  jour,  ces 
phénomènes  s'amendent  peu  à  peu,  le  malade  semble  entré  en  convalescence;  il  reste 
affaibli  et  très  amaigri,  mais  se  lève  et  pent  se  remettre  au  travail  ;  même,  la  deuxième 
semaine  qui  suit  son  accident,  il  va  tous  les  jours  à  son  atelier  pour  terminer  un  projet 
d'architecture. 

Cependant,  huit  à  dix  jours  après  son  empoisonnement  apparaissent  trois  ordres  de 
phénomènes  :  des  démangeaisons,  des  douleurs  articulaires  et  des  fourmillements  au 
oivsau  des  extrémités.  Les  démangeaisons,  assez  vives  et  prononcées  surtout  la  nuit, 
lODt  généralisées,  prédominantes  surtout  au  niveau  des  membres;  elles  disparaisseot  sans 
retour  au  bout  d'une  quinzaine  de  jours. 

Les  douleurs  au  niveau  des  jointures  se  montrent  deux  ou  trois  jours  après  le  début 
des  démangeaisons;  spontanées,  mais  exagérées  par  les  mouvements,  elles  sont  légères 
au  niveau  des  coudes,  plus  prononcées  aux  cous-de-pied,  très  violentes  aux  yeux. 

Les  fourmillements  débutent  par  les  mains,  puis  se  montrent  un  ou  deux  jours  après 
aux  pieds.  Au  niveau  des  extrémités  supérieures,  ils  sont  d'abord  limités  aux  trois  pre- 
miers doigts  de  chaque  main  et  ne  gagnent  les  deux  dernières  qu'au  bout  de  huit  jours. 

A  ce  moment,  environ  le  seizième  jour  après  son  empoisonnement  arsenical,  le  malade 
remarque  qu'il  se  sert  difficilement  des  trois  premiers  doigts  de  chaque  main  :  s'il  tient 
un  crayon,  par  exemple,  celui-ci  lui  échappe,  et  même  bientôt  il  ne  le  sent  plus. 

Quelques  jours  plus  tard,  les  deux  derniers  doigts  de  chaque  main  perdent  leur  force  et 
leur  sensibilité,  et  vers  la  fin  du  mois  de  novembre,  la  faiblesse  et  l'anesthésie  gagnent 
les  poignets. 

Parallèlement,  le  malade  présente  des  symptômes  analogues  du  côté  des  membres 
inférieuri  :  de  la  difficulté  à  mouvoir  les  orteils  et  une  certaine  insensibilité  de  ceux-ci  ; 
quinze  jours  plus  tard,  les  picotements,  l'anesthésie  gagnent  la  jambe,  surtout  la  face 
antérieure,  puis  remontent  bientôt  jusqu'au  genou  et  le  dépassent  à  la  fin  du  mois  de 
novembre.  Les  phénomènes,  bien  qu'apparus  un  peu  plus  tardivement,  se  sont  donc 
étendus  plus  vite  aux  membres  inférieurs  qu'aux  membres  supérieurs. 

Le  malade  vient  alors  consulter  à  la  8alpétrière,  où  il  est  admis  dans  les  premiers  jours 
du  mois  de  décembre  1905. 

Examen  du  7  décembre  1905.  —  Le  malade  est  robuste  et  bien  constitué;  néanmoins, 
on  constate  un  amaigrissement  généralisé;  des  vergetures  abdominales  très  prononcées 
en  sont  comme  la  signature. 

Il  ne  reste  plus  de  traces  des  phénomènes  aigus  provoqués  par  son  empoisonnement. 
Le  tobe  digestif  fonctionne  bien,  la  palpation  de  l'estomac  et  de  l'intestin  ne  sont  pas 
douloureux;  le  foie  est  de  dimensions  normales;  la  rate  n'est  pas  appréciable;  il  n'y  a  pas 
d'éléments  anormaux  dans  les  urines. 

Les  démangeaisons  ont  complètement  disparu  ;  les  douleurs  articulaires  ont  quitté 
lai  coudes  et  les  eous-de-pied,  mais  elles  persistent  encore  assez  violentes  dés  qu'on  mo- 
bilise les  genoux. 

Les  phénoDiènes  pathologiques  présentés  par  le  malade  sont  localisés  au  niveau  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Mtmbre»  tupérieur$.  —  Si  l'on  fait  étendre  les  mains  du  malade,  on  voit  qu*il  «  fait  les 
coracs  »  ;  on  observe  également  un  très  léger  tremblement  ;  et  surtout  si  les  yeux  sont 
fermés,  lee  doigts  sont  le  siège  de  petits  mouvements  athétosiformes. 

De  plus  il  y  a  un  certain  degré  d'ataxie  des  mouvements  volontaires  et  cette  ataxie 
B'exagére  par  l'occluaîon  des  yeux. 

L4S  mouvements  spontanés  sont  tous  possibles,  mais,  tandis  que  ceux  de  la  racine 
des  membres  se  font  avec  force,  ceux  des  extrémités  sont  très  affaiblis. 

Les  divers  mouvements  du  pouce,  l'opposition  aux  autres  doigts,  Técartement  et  le 
rapprochement  doe  différents  doigts  entre  eux,  tous  ces  mouvements  ne  s'exécutent 
qu'avec  une  force  insignifiante.  L'extension  des  deux  dernières  phalanges,  sous  la 
dépendance  des  interoaseux  et  dee  lombricaux,  est  nettement  plus  compromise  que  l'exten- 
sion des  premières  (muscles  exteqseurs  proprement  dits)  ;  de  même  la  flexion  des  pre- 
mières phalanges,  qui  dépend  des  mêmes  muscles,  se  fait  sans  aucune  force. 
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Au  dynamomètre  le  uialade  n'amène  que  5  environ  de  chaque  main. 

Les  mouvements  du  poignet  s'exécutent  arec  plus  de  force  que  ceux  de  la  main  et  des 
doigts,  particnlîcreroent  la  flciion  ;  l'extension  étant  plus  atteinte. 

La  pronation  et  la  supination  sont  à  peu  près  normales  ;  il  en  est  de  même  de  la 
flexion  et  de  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras.  Enfin  tous  les  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire  ont  Umr  force  absolument  conservée.  Ces  phénomènes  moteurs  sont  ât  peu  de 
chose  près  les  mt'mes  du  côté  droit  et  du  cété  gauche. 

Il  ftiut  noter  un  certain  degré  d'atrophie  musculaire,  particulièrement  au  niveau  des 
éminences  thénar  et  hypothéiiar  et  dos  interosseux. 

L'examen  électrique  que  M.  le  doctear  Huet  a  bien  voulu  pratiquer  montre  des  traces 
de  li.-R.  partielle  dans  l'éminence  thénar  à  droite;  on  n'en  observe  pas  à  gauche.  Il  n'en 
existe  paH  sur  les  éminences  hypothénar  ni  sur  les  interossoux,  les  autres  muscles  se 
comportent  normalement. 

Membren  inférieurs.  —  Ils  sont  actuellement  plus  atteints  que  les  membres  supérieurs. 
Le  malade  se  tient  debout  avec  peine  ;  la  marche  est  difficile,  on  observe  alors  un  step- 
page  tr^H  net  ;  de  plus  le  malade  marche  les  jambes  écartées  et  élargit  sa  base  de  sus- 
tentation. Les  mouvements  spontanés  des  orteils  sont  absolument  impossibles.  Au 
niveau  du  pied,  c'est  à  peine  si  le  malade  peut  ébauclier  le  mouvement  de  redressement 
dorsal  ;  la  flexion  plantaire  est  possible,  mais  elle  s'etécutc  sans  Torce  ainsi  que  les  divers 
mouvements  do  latéralité. 

L'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  trôs  faible,  l'extension  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  mieux  conservée,  mais  toutefois  diminuée.  Au  contraire  la  flexion  delà  jambe  sar 
la  cuisrie,  bien  qu'aiïaihlie,  est  meilleure;  la  flexion  do  la  cuisse  sur  le  bassin  parait  &  peu 
prés  normale.  KnOn  les  mouvements  d'adduction  et  d'abduction  des  cuisses  sont  snfli- 
sammont  vigoureux. 

Il  existe  un  certain  dcgi'é  d'atrophie  musculaire,  appréciable  surtout  au  niveau  des 
jambes. 

Electriquement,  on  constate  seulement  des  traces  de  D.-R.  partielle  dans  les  muscles 
plantaires  internes  et  les  muscles  plantaires  externes  du  cété  droit  ;  on  n'en  constate  pas 
à  gauche. 

Sur  tous  les  autres  muscles,  des  jambes,  des  cuisses,  il  n'y  a  pas  de  modificatious 
électriques  accusées. 

Il  faut  i^outer  que  les  autres  muscles  de  l'économie,  particulièrement  ceux  de  la 
région  lombaire,  des  gouttières  vertébrales,  de  la  nuque,  etc.,  fonctionnent  d'une  façon 
tout  à  fait  normale. 

Semibilité.  —  Les  troubles  des  diverses  8ensibilités  sont  en  général  superposablea  aux 
troubles  de  la  molilité  et  comme  eux  surtout  accusés  au  niveau  des  extrémités. 

A  part  quelques  élancements  douloureux  de  temps  à  autre  au  niveau  des  mains  et 
des  pieds,  il  y  a  peu  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective. 

La  sensibilité  superlicielle  au  contact»  &  la  douleur,  à  la  température  (chaud  etiroid) 
est  abolie  au  niveau  des  doigts  et  des  mains,  des  orteils  et  des  pieds;  elle  reparait  peu  à 
peu  à  mesure  qu'on  remonte  vers  la  racine  des  membres  pour  se  retrouver  normale  aui 
membres  supérieurs  vers  le  tiers  noyau  de  l'avant-bras,  aux  membres  inférieurs  vers  le 
genou.  Los  limites  sont  approximativement  les  mêmes  pour  les  divers  ordres  de  sensibilité. 

La  sensibilité  osseuse,  recherchée  avec  le  diapason,  est  diminuée  au  niveau  des  os  du 
pied  et  do  la  jambe:  diminuée  également  au  niveau  des  os  de  la  main  et  de  l'extrémité 
inférieure  des  deux  o»  et  de  l'avaot-bras;  elle  est  normale  partout  ailleurs. 

La  sensibilité  articulaire  et  la  notion  de  position  sont  altérées  aux  membres  supérieurs 
au  niveau  des  articulations  dos  doigts,  et  aux  poignets;  aux  membres  inférieurs,  au 
niveau  dos  articulations  des  orteils  otau  cou-de-pied. 

Toute  perception  stéréognostique  est  abolie  aux  extrémités  supérieures. 

Nous  avons  déjà  mentionné  l'ataxie  des  mouvements,  qui  est  manifeste,  surtout  aux 
membres  5upérieur^. 

La  pression  dos  divers  troncs  nerveux  est  fort  douloureuse;  parliculièrement  celle  du 
médian,  au  niveau  de  l'éminence  thénar  et  au  pli  du  coude,  celle  du  cubital  dans  la 
gouttière  olécranlenno  et  du  radial  dans  la  gouttière  de  torsion. 

Aux  membres  inférieurs,  les  nerfs  les  plus  douloureux  sont  le  sciatique  poplité  externe 
pré8  de  la  tète  du  péroné  et  le  trajet  du  sciatique  à  la  faco  postérieure  de  la  cuisse: 
le  signe  de  Lasègue  est  nettement  positif. 

Hffiejres.  »  Aux  membres  supérieurs  les  réflexes  du  poignet  sont  abolis,  les  rèflexe> 
olécraniens  étant  conservés;  aux  membres  inférieurs,  les  réflexes  achiUéens  sont  abolis, 
les  réflexes  rotuliens  très  diminués. 
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Le  gros  orteil  reste  immobile  dans  la  recherche  du  signe  de  Babinski. 

Les  réflexe»  crémastériens  sont  abolis,  les  réflexes  abdominaux  assez  diminués. 

Le  malade  est  remis  au  repos  et  au  régime  lactovégétarien  :  on  veille  soigneusement 
^u  fonctionnement  de  son  tube  digestif. 

Les  jours  suivants  les  phénomènes  présentent  une  cerl  aine  aggravation;  les  trou  Mes 
motears  ont  tendance  à  remonter  vers  la  racine  des  membres,  les  troubles  sensitifs  res- 
tant h  peu  prés  les  mêmes  ;  à  aucun  moment  il  n'est  apparn  de  phénomènes  bulbaires. 

Les  troubles  ont  atteint  leur  acmé  aux  environs  du  25  décembre,  huit  semaines  après 
le  début  des  phénomèues  paralytiques. 

Depuis  une  dizaine  de  jours,  Fétat,  d'abord  stationnaire,  a  une  certaine  tendance  à 
l'amélioration. 

État  actuel  6  janvier  Om  : 

Aux  membres  tupérieure,  les  phénomènes  paralytiques  ont  pris  de  Texlension;  les  flé- 
chisseurs des  doigts  sont  notablement  plus  atteints  qu*à  Texamen  précédent;  les  muscles 
du  bras  qui  étaient  intacts  sont  attaqués  dans  une  certaine  mesure,  les  muscles  de 
Tépaule  sont  toujours  respectés.  Parallèlement  Tatrophic  a  gagné  Tavant-bras  et  le  bras» 
les  réflexes  olécraniens  sont  abolis.. 

Néanmoins  la  parésie  et  l'atrophie  prédominent  au  niveau  des  muscles  de  la  main, 
elles  occupent  tout  particulièrement  les  muscles  moteurs  du  pouce  à  l'exception  du  long 
fléchisseur  (thênarieos  et  muscles  propres  dorsaux),  puis  les  interosseux  et  les  hypotlic- 
nariens. 

L'examen  électrique  confirme  ces  données  :  aussi  bien  à  droite  qu'à  gauche  la  D.  R. 
partielle  atteint  maintenant  les  muscles  moteurs  du  pouce  et  les  premiers  interosseux. 

Aux  membret  infèrieun,  la  paralysie  était  d'emblée  plus  diffuse,  elle  s'est  encore  accen- 
tuée; l'atrophie  a  fait  des  progrès  au  niveau  des  jambes  et  a  gagné  la  partie  antérieure 
des  cuisses.  Le  pied  est  tout  à  fait  ballant,  les  mouvements  spontanés  des  orteils  sont 
impossibles.  L'examen  électrique  montre  que  laD.  R.  s'est  étendue  :  elle  atteint  des  deux 
cùtés  les  muscles  plantaires  et  les  pédieux  et  même  le  jambier  antérieur. 

Le  malade  peut  cependant  marcher  seul  les  jambes  écartées  ;  il  oscille  dès  qu'on  lui 
fait  rapprocher  les  jambes  ;  il  oscille  encore,  mais  de  façon  moins  accentuée,  si  laissant 
les  jambes  écartées  on  lui  commande  de  fermer  les  yeux.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
ont  au  contraire  tendance  à  la  régression,  surtout  les  troubles  de  la  sensibilté  superfi- 
cielle; les  sensibilités  profondes,  osseuse,  articulaire,  la  perception  stéréognostique  sont 
restées  plus  troublées. 

De  plus,  le  malade  présente  depuis  quelques  jours,  à  l'état  d'ébauche,  au  niveau  des 
mains,  des  phénomènes  de  contracture  assez  comparables  aux  rétractions  décrites  par 
Erlick  et  Rybalkin(l);  lorsqu'une  fait  pas  attention,  lorsqu'il  ferme  les  yeux  par  exemple, 
les  doigts  ont  tendance  à  prendre  une  position  spéciale,  le  pouce  se  déjette  en  dedans 
▼ers  la  paume,  la  deuxième  phalange  légèrement  fléchie,  les  quatre  autres  doigts  fléchis- 
sent assez  fortement  la  deuxième  phalange,  la  troisième  ébauchant  le  même  mouvement 
de  flexion,  tandis  que  la  première  reste  étendue  :  mais  il  n'y  a  pas  là  de  réaction  perma- 
nente et  la  volonté  suffit  à  replacer  les  doigta  dans  la  rectitude. 

Eq  résumé,  il  s'agit  d'un  malade  qui,  à  la  suite  de  ringeation  accidentelle 
d'une  forte  dose  d'arsenic,  a  été  pris  d'un  véritable  choléra  toxique,  puis  de 
démangeaisons  et  de  douleurs  articulaires  très  vives.  Quinze  jours  après  est 
survenue  sournoisement  une  paralysie  débutant  par  les  extrémités  des  membres 
et  surtout  accentuée  à  ce  niveau,  respectant  au  contraite  la  racine  des  membres, 
paralysie  accompagnée  de  gros  troubles  des  sensibilités  superficielles  et  pro- 
fondes affectant  une  distribution  analogue;  ces  phénomènes  sont  devenus  ulté- 
rieurement plus  diffus  sans  cesser  de  prédominer  aux  extrémités;  ils  ont  atteint 
leur  maximum  au  bout  de  deux  mois  environ  et  sont  actuellement  en  décrois- 
sance. 

En  présence  de  phénoménescliniquesdecetordre,  on  peut  éliminer  résolument 
l'hypothèse  d'une  myélite  dinéminie  d'origine  arsenicale.  Les  troubles  moteurs 
'{ui  débutent  lentement,  progressivement,  par  les  petits  muscles  des  extrémités, 

(1)  Arch.  fur  Peyehiatrie,  18»t,  p.  86i. 
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Au  dynamomètre  le  malade  n'amène  que  5  environ  de  chaque  maio. 

Les  mouvements  du  poignet  8*ezècutent  avec  plus  de  force  que  ceux  de  la  main  et  dei 
doigts,  particulièrement  la  flexion  ;  l'extension  étant  plus  atteinte. 

La  pronation  et  la  supination  sont  à  peu  près  normales  ;  il  en  est  de  même  de  U 
flexion  et  de  i*ex tension  de  l'avant-bras  sur  le  bras.  Enfln  tous  les  muscles  de  la  celoture 
scapulaire  ont  leur  force  absolument  conservée.  Ces  phénomènes  moteurs  sont  é.  peu  de 
chose  près  les  mêmes  du  cùté  droit  et  du  côté  gauche. 

Il  fout  noter  un  <'ertain  degré  d'atrophie  musculaire,  particulièrement  au  niveau  dei 
éminences  thénar  et  hypothéiiar  et  dos  interosseux. 

L'examen  électrique  que  M.  le  docteur  Huet  a  bien  voulu  pratiquer  montre  des  traces 
de  D.-R.  partielle  dans  l'éminence  thénar  à  droite;  on  n'en  observe  pas  à  gauche.  Il  n'en 
existe  pas  sur  les  éminences  hypothénar  ni  sur  les  interosseux,  les  autres  muscles  m 
comportent  normalement. 

Membres  inférieurs.  —  Ils  sont  actuellement  plus  atteints  que  les  membres  supérieure. 
Le  malade  se  tient  debout  avec  peine  ;  la  marche  est  difQcile,  on  obserie  alors  un  step- 
page  très  net  ;  de  plus  le  malade  marche  les  jambes  écartées  et  élargii  sa  base  do  sus- 
tentation. Les  moiivornents  spontanés  des  orteils  sont  absolument  impossibles.  Au 
niveau  du  pied,  c'est  à  peine  si  le  malade  peut  ébauchor  le  mouvement  de  redressement 
dorsal  ;  la  flexion  plantaire  est  possible,  mais  elle  s'ovécutc  sans  force  ainsi  que  les  divers 
mouvements  do  latéralité. 

L'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  faible,  l'extension  de  la  cuisse  sor  le 
bassin  mieux  conservée,  mais  toutefois  diminuée.  Au  contraire  la  flexion  de  la  jambe  sur 
la  cuisse,  bien  qu  alfaihlie,  est  meilleure;  la  flezion  do  la  cuisse  sur  le  bassin  parait  à  peu 
près  normale.  Knfln  les  mouvements  d'adduction  et  d'abduction  des  cuisses  sont  suffi- 
samment vigoureux. 

Il  existe  un  certain  degi*é  d'atrophie  musculaire,  appréciable  surtout  au  niveau  des 
jambes. 

Electriquement,  on  constate  seulement  des  traces  de  D.-R.  partielle  dans  les  muscles 
plantaires  internes  et  les  muscles  plantaires  externes  du  côté  droit  ;  on  n'en  constate  pas 
à  gauche. 

Sur  tous  les  autres  muscles,  des  jambes,  des  cuisses,  il  n'y  a  pas  de  modiûcatioQi 
électriques  accusées. 

Il  faut  ajouter  que  les  autres  muscles  de  l'économie,  particulièrement  ceux  de  la 
région  lombaire,  des  gouttières  vertébrales,  de  la  nuque,  etc.,  fonctionnent  d'une  façon 
tout  à  fait  normale. 

Seiisibilité.  —  Les  troubles  des  diverses  sensibilités  sont  en  général  superposables  aux 
troubles  de  la  motilité  et  comme  eux  surtout  accusés  au  niveau  des  extrémités. 

A  part  quelques  élancements  douloureux  de  temps  à  autre  au  niveau  des  mains  et 
des  pieds,  il  y  a  peu  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective. 

La  sensibilité  superllcielle  au  contact»  à  la  douleur,  à  la  température  (chaud  et  froid) 
est  abolie  au  niveau  des  doigts  et  des  mains,  des  orteils  et  des  pieds;  elle  reparaît  peu  & 
peu  &  mesure  qu'on  remonte  vers  la  racine  des  membres  pour  se  retrouver  normale  aux 
membres  supérieurs  vers  le  tiers  noyau  de  l'avant-bras,  aux  membres  inférieurs  vers  le 
genou.  Les  limites  sont  approximativement  les  mêmes  pour  les  divers  ordres  de  sensibilité. 

La  sensibilité  osseuse,  recherchée  avec  le  diapason,  est  diminuée  au  niveau  des  os  du 
pied  et  de  la  jambe  :  diminuée  également  au  niveau  des  os  de  la  main  et  de  l'extrémité 
inférieure  des  deux  os  et  de  l'avant-bras;  elle  est  normale  partout  ailleurs. 

La  sensibilité  articulaire  et  la  notion  de  position  sont  altérées  aux  membres  supérieurs 
au  niveau  des  articulations  dos  doigts,  et  aux  poignets  ;  aux  membres  inférieurs,  au 
niveau  des  articulations  des  orteils  et  au  cou-de-pied. 

Toute  perception  stéréognostique  est  abolie  aux  extrémités  supérieures. 

Nous  avons  déj&  mentionné  l'ataxie  des  mouvements,  qui  est  manifeste,  surtout  aux 
membres  supérieurs. 

La  pression  dos  divers  troncs  nerveux  est  fort  douloureuse;  particulièrement  celle  du 
médian,  au  niveau  de  l'éniinence  thénar  et  au  pli  du  coude,  celle  du  cubital  dans  la 
gouttière  olécranienoc  et  du  radial  dans  la  gouttière  de  torsion. 

Aux  membres  inférieurs,  les  nerfs  les  plus  douloureux  sont  le  sciatique  poplité  exterae 
près  de  la  tète  du  péroné  et  le  trajet  <lu  sciatique  à  la  faco  postérieure  de  la  cuisse: 
le  signe  de  Lasègue  est  nettement  positif. 

Réflexes.  —  Aux  membres  supérieurs  les  réflexes  du  poignet  sont  abolis,  les  réflexe- 
olécraniens  étant  conservés;  aux  membres  inférieurs,  les  réflexes  achilléens  sont  abolis, 
les  réflexes  rotuliens  très  diminués. 
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Le  gros  orteil  reste  immobile  dans  la  recherche  du  signe  de  Babinski. 

Les  réflexoM  crémastériens  sont  abolis,  les  réflexes  abdominaux  assez  diminués. 

Le  malade  est  remis  au  repos  et  au  régime  lactovégétarien  :  on  veille  soigneusement 
^u  fonctionnement  de  son  tube  digestif. 

Les  jours  suivants  les  phénomènes  présentent  une  certaine  aggravation;  les  troubles 
moteors  ont  tendance  à  remonter  vers  la  racine  des  membres,  les  troubles  sensitifs  res- 
tant à  peu  prés  les  mêmes  ;  à  aucun  moment  il  n'est  apparu  de  phénomènes  bulbaires. 

Les  troubles  ont  atteint  leur  acmé  aux  environs  du  25  décembre,  huit  semaines  après 
le  début  des  phénomèues  paralytiques. 

Depuis  une  dizaine  de  jours,  Tétat,  d'abord  stationnaire,  a  une  certaine  tendance  à 
ramélioration. 

État  aeiuel  6  janvier  Id06  : 

Aux  wiembreê  supérieurs,  les  phénomènes  paralytiques  ont  pris  de  Texlension;  les  flé- 
chisseurs des  doigts  sont  notablement  plus  atteints  qu*à  Tcxamen  précédent;  les  muscles 
do  bras  qui  étaient  intacts  sont  attaqués  dans  une  certaine  mesure,  les  muscles  de 
Tépaule  sont  toujours  respectés.  Parallèlement  Tatrophic  a  gagné  Tavant-bras  et  le  bras, 
tes  réflexes  olécraniens  sont  abolis.. 

Néanmoins  la  parésie  et  l'atrophie  prédominent  au  niveau  des  muscles  de  la  main, 
elles  occupent  tout  particulièrement  les  muscles  moteurs  du  pouce  à  l'exception  du  long 
fléchisseur  (thcnariens  et  muscles  propres  dorsaux),  puis  les  interosseux  et  les  hypothé- 
nariens. 

L'examen  électrique  confirme  ces  données  :  aussi  bien  k  droite  qu'à  gauche  la  D.  R. 
partielle  atteint  maintenant  les  muscles  moteurs  du  pouce  et  les  premiers  interosseux. 

.4iu'  mefnbret  infsrieun,  la  paralysie  était  d'emblée  plus  diffuse,  elle  s'est  encore  accen- 
tuée; l'atrophie  a  fait  des  progrès  au  niveau  des  jambes  et  a  gagné  la  partie  antérieure 
des  cuisses.  Le  pied  est  tout  à  fait  ballant,  les  mouvements  spontanés  des  orteils  sont 
impossibles.  L'examen  électrique  montre  que  la  0.  R.  s'est  étendue  :  elle  atteint  des  deux 
ci'ités  les  muscles  plantaires  et  les  pédieux  et  même  le  jambier  antérieur. 

Le  malade  peut  cependant  marcher  seul  les  jambes  écartées  ;  il  oscille  dés  qu'on  lui 
fait  rapprocher  les  jambes  ;  il  oscille  encore,  mais  de  façon  moins  accentuée,  si  laissant 
les  jainbes  écartées  on  lui  commande  de  fermer  les  yeux.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
ont  au  contraire  tendance  à  la  régression,  surtout  les  troubles  de  la  sensibilté  superfi- 
cielle; les  sensibilités  profondes,  osseuse,  articulaire,  la  perception  stéréognoslique  sont 
restées  plus  troublées. 

De  plus,  le  malade  présente  depuis  quelques  jours,  à  l'état  d'ébauche,  au  niveau  des 
mains,  des  phénomènes  de  contracture  assez  comparables  aux  rétractions  décrites  par 
Ertick  et  Rybalkin(l);  lorsqu'il  ne  fait  pas  attention,  lorsqu'il  ferme  les  yeux  par  exemple, 
les  doigts  ont  tendance  à  prendre  une  position  spéciale,  le  pouce  se  déjette  en  dedans 
vers  la  paume,  la  deuxième  phalange  légèrement  fléchie,  les  quatre  autres  doigts  iléchis- 
sent  assez  fortement  la  deuxième  phalange,  la  troisième  ébauchant  le  même  mouvement 
de  flexion,  tandis  que  la  première  reste  étendue  :  mais  il  n'y  a  pas  1&  de  réaction  perma- 
nente et  la  volonté  suffit  à  replacer  les  doigts  dans  la  rectitude . 

Eq  résuméy  il  s'agit  d'un  malade  qui,  à  la  suite  de  ringeation  accidentelle 
d  ane  forte  dose  d'arsenic,  a  été  pris  d'un  véritable  choléra  toxique,  puis  de 
démangeaisons  et  de  douleurs  articulaires  très  vives.  Quinze  jours  après  est 
sarvenae  sournoisement  une  paralysie  débutant  par  les  extrémités  des  membres 
et  surtout  accentuée  à  ce  niveau»  respectant  au  contraiie  la  racine  des  membres, 
paralysie  accompagnée  de  gros  troubles  des  sensibilités  superficielles  et  pro- 
fondes  affectant  une  distribution  analogue;  ces  phénomènes  sont  devenus  ulté- 
rieurement plus  diffus  sans  cesser  de  prédominer  aux  extrémités;  ils  ont  atteint 
leur  maximum  au  bout  de  deux  mois  environ. et  sont  actuellement  en  décrois- 
sance. 

En  présence  de  phénoménescliniquesdecetordre,  on  peut  éliminer  résolument 
l'hypothèse  d'une  myélite  diuétniniê  d'origine  arsenicale.  Les  troubles  moteurs 
iui  débutent  lentement,  progressivement,  par  les  petits  muscles  des  extrémités, 

(1)  Areh.  fur  Psychiatrie,  18lrt,  p.  861. 
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qai  s'accompagnent  de  troubles  des  diverses  sensibilités  diminuant  à  mesure  qoe 
Ton  se  rapproche  de  la  racine  des  membres,  les  douleurs  provoquées  parla 
pression  des  nerfs,  l'absence  de  troubles  sphinctériens,  tous  ces  phénoméoes 
montrent  bien  que  Thypothése  d'une  myélite  di£Puse  ne  peut  être  soutenue. 

11  n'j  a  pas  davantage  à  penser  à  une  poliamyéliU  mbaiguë  de  l'adulte;  rien 
que  la  présence  de  gros  troubles  des  sensibilités  subjective,  objective,  superi- 
cielle  et  profonde,  suffirait  à  l'éliminer. 

Le  diagnostic  de  polynévrite  êen»itii>omoiritê  généralisée,  mais  avec  prédomi- 
nance au  niveau  des  extrémités,  s'impose  donc. 

Mais  peut-on  aller  plus  loin  et  affirmer  le  diagnostic  étiologique  de  poljné- 
vrite  arsenicale? 

La  question  n'est  pas  oiseuse,  puisque  le  sujet  a  des  antécédents  éthjliqoes 
avoués. 

Tout  d'abord,  les  phénomènes  aigus  présentés  par  le  malade  sont  bien  ceaxde 
l'empoisonnement  arsenical  typique,  la  période  aiguë  caractérisée  par  des  phé- 
nomènes d'aspect  cholérique  a  été  chez  lui  des  plus  nettes;  plus  tard,  le  malade 
a  présenté  les  deux  symptômes  classiques  de  l'empoisonnement  arsenical,  les 
démangeaisons  et  les  douleurs  des  jointures  ;  ces  phénomènes  n'ont  pas,  il  est 
vrai,  atteint  chez  lui  le  degré  d'acuité  qu'on  observe  quelquefois,  mais  c'est  au 
moment  où  ils  apparaissaient  donnant  à  l'affection,  à  défaut  même  de  toutaotre 
renseignement,  sa  signature  étiologique,  que  s'est  développé  l 'engourdissement 
des  extrémités,  suivi  à  huit  jours  d'intervalle  par  les  phénomènes  parétiques  ;  il 
est  donc  amplement  justifié  d'établir  une  relation  de  cause  à  effet  entre  Tintoxi- 
cation  arsenicale  et  les  phénomènes  polynévritiques. 

Ces  phénomènes  ont  présenté  à  la  période  d'état,  une  localisation  assez  spé- 
ciale, sur  laquelle  nous  désirons  attirer  Tattention  ;  ils  prédominent  au  aiveau 
des  extrémités.  Aux  membres  supérieurs,  ce  sont  surtout  les  mains  qai  sont 
prises  et  particulièrement  les  petits  muscles  des  mains,  ceux  de  l'émineoce 
thénar  en  premier  lieu,  puis  ceux  de  l'éminence  hypothénar  et  les  interosseax  ; 
il  y  aà  la  fois  parésie  et  atrophie.  Les  muscles  de  la  racine  du  membre,  les 
muscles  du  bras  même  ont  été  longtemps  complètement  respectés;  parallèle* 
ment  les  réflexes  du  poignet  étaient  abolis,  les  réflexes  olécraniens  étant  par- 
faitement conservés.  Actuellement  encore,  si  les  phénomènes  sont  devenus  plos 
diffus,  s'il  y  a  un  peu  d'atrophie  des  biceps,  si  les  réflexes  olécraniens  sont 
abolis,  la  prédominance  aux  extrémités  est  des  plus  nettes. 

Aux  membres  inférieurs,  les  phénomènes  ont  été  d'emblée  plus  diffus,  mais, 
là  encore,  nettement  prédominants  au  niveau  des  extrémités  orteils  et  pied.  Aa 
niveau  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  ils  atteignent  plus  les  muscles  extensears  que 
les  muscles  de  la  face  postérieure. 

Nous  n'insistons  pas  sur  les  phénomènes  ataxiques  assez  accentués  et  sur  le 
léger  tremblement  présentés  par  le  malade;  on  en  a  décrit  des  exemples  dans  la 
polynévrite  arsenicale  (i),  mais  on  les  observe  fréquemment  dans  la  polynévrite 
alcoolique  et  ce  n'est  pas  un  caractère  différentiel. 

La  polynévrite  arsenicale  que  nous  venons  de  décrire  a  donc  une  physionomie 
clinique  et  une  évolution  assez  particulières  qui  permettent  de  la  distinguer  de 
la  polynévrite  alcoolique  (2) . 


(1)  Dana  (in  Brain,  janvier  1887). 

(S)  Pour  les  détails  du  diagnostic  différentiel  consulter  Ratmono,    Cliniqiu$,  f*  série» 
p.  232  et  suivantes. 
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Jamais  chek  l'alcoolique,  même  dans  le  cas  d'alcoolisme  suraigu,  on  n'observe 
de  phénomènes  cholériformes;  l^s  démangeaisons,  les  douleurs  articulaires 
n'appartiennent  pas  davantage  à  l'intoxication  alcoolique. 

La  façon  dont  s'établissent  les  phénomènes  paralytiques  dix  à  douze  jours 
après  la  cessation  des  phénomènes  aigus  d'intoxication  est  encore  plus  parti- 
culière à  l'empoisonnement  arsenical  aigu.  Si  les  commémoratifs  manquent,  le 
diagnostic  est  encore  possible  k  la  période  de  la  paraljsie  ;  la  polynévrite  arse- 
nicale débute  en  général  par  les  petits  muscles  des  mains  ;  elle  a  tendance,  il  est 
Trai,  à  remonter  vers  la  racine  des  membres,  mais  elle  est  toujours  plus  localisée, 
plus  élective  que  la  polynévrite  alcoolique  ;  celle-ci,  qui  a  tendance  &  débuter  par 
les  membres  inférieurs,  est  d'emblée  plus  diffuse,  s'étend  à  un  plus  grand  nombre 
de  muscles  et  ne  se  localise  pas  ainsi  au  niveau  des  extrémités  ;  elle  atteint  de 
préférence  les  muscles  moteurs  des  grosses  jointures  telles  que  le  poignet  ou  le 
coQ-de-pied,  la  polynévrite  arsenicale  se  cantonnant  plutôt  sur  les  muscles 
motenrs  des  doigts  et  des  orteils. 

Enfin,  à  une  phase  plus  ayancée  delà  polynévrite  arsenicale,  il  peut  se  produire 
«les  rétractions  au  niveau  des  doigts,  bien  étudiés  par  Erlick  et  Rybalkin  et 
caractérisées  essentiellement  par  la  contracture  en  flexion  des  11*  et  111*  pha- 
langes des  doigts  ;  ces  phénomènes  n'existent  pas  chez  notre  malade,  mais 
cependant  l'attitude  qu'ont  tendance  k  prendre  ses  mains  et  sur  laquelle  nous 
tioas  insisté  en  est  comme  une  ébauche.  Ces  rétractions  ne  s'observent  pas  dans 
la  polynévrite  éthylique. 

On  toit  l'intérêt  que  présentent  les  faits  de  cet  ordre  non  seulement  au  point 
de  Tue  clinique,  mais  aussi  au  point  de  vue  médico-légal.  La  question  ne  s'est 
pas  posée  pour  notre  malade,  parce  qu'il  s'agit  d'un  empoisonnement  accidentel 
dont  l'origine  est  connue  ;  mais  s'il  s'agissait  d'une  tentative  criminelle,  même 
li  les  phénomènes  d'intoxication  arsenicale  avaient  passé  inaperçus,  la  consta- 
tation d'une  polynévrite  de  ce  type  à  début  par  les  extrémités,  accompagnée  de 
Tires  douleurs  articulaires,  avec  prédominance  des  phénomènes  au  niveau  des 
petits  muscles  des  mains,  avec  ou  sans  rétractions  tendineuses,  et  présentant 
des  troubles  de  sensibilité,  semblablement  localisés,  devra  éveiller  l'attention  du 
médecin  légiste  et  faire  penser  à  un  empoisonnement  par  l'arsenic. 

Qu'on  ne  se  méprenne  pas  sur  notre  pensée:  les  caractères  que  nous  venons 
de  décrire  ne  sont  pas  suffisants  pour  permettre  un  diagnostic  ferme  ;  ils  doivent 
simplement  attirer  l'attention  dans  une  certaine  direction  ;  chaque  intoxication 
n'oSre  pas  un  tableau  clinique  qui  lui  soit  absolument  spécial  ;  il  n'existe  pas 
tme  polynévrite  arsenicale  avec  sa  symptomalogie  propre  se  différenciant  à  coup 
sârde  k  polynévrite  éthylique,  et  il  n'y  a  pas  à  porter  atteinte  à  l'unité  clinique 
du  groupe  des  polynévrites. 

Mais,  ce  que  nous  avons  voulu,  c'est  attirer  de  nouveau  l'attention  sur  ce  fait 
qne  riatoxicaUon  arsenicale  aiguë  peut  s'accompagner  d'une  polynévrite  quiii*a 
PM  tonjours  le  mode  de  début,  Tallure  clinique,  révolution  des  polynévrites 
cUssiques. 

M.  Pierre  Marie.  —  11  y  a  une  quinzaine  d'années,  M.  Urouardel  m'avait 
demandé  d'aller  au  Havre  examiner  une  série  de  malades  qui,  tous  dans  la  même 
maison,  celle  d'un  pharmacien,  avaient  été  pris  de  paralysie  des  quatre  mem- 
bres avec  des  phénomènes  plus  ou  moins  aigus,  à  tel  point  que  les  diagnostics 
les  plus  divers  avaient  été  portés  (fièvre  typhoïde,  méningite,  rhumatisme  arti- 
culaire, etc.).  Il  s'agissait,  en  réalité,  de  cas  d'empoisonnement  criminel  par  le 
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premier  élève  en  pharmacie  qui,  pour  se  procurer  à  bon  compte  le  fondi  de 
commerce  de  son  patron,  avait  entrepris  de  l'empoisonner  ainsi  que  les  autres 
personnes  de  son  entourage,  en  mélangeant  dans  les  salières  de  Tarsenic  au  sel. 
Dans  ces  cas,  comme  dans  celui  que  nous  présente  M.  Lejonne,  il  existait  une 
localisation  très  prononcée  de  la  paraljsie  aux  quatre  membres,  les  petits 
muscles  des  extrémités  étaient  pris  et  enfin  les  douleurs  avaient  revêtu  un  carac- 
tère tellement  atroce,  qu'elles  constituaient  an  phénomène  tout  à  fait  prédo- 
minant. Je  crois  qu'on  peut  admettre  que  la  paraljsie  arsenicale  par  empoison- 
nement aigu  ou  subaigu,  grâce  aux  différents  caractères  dont  il  Tient  d'être 
question,  revêt  par  cela  même  un  aspect  qui  permet  de  la  différencier  clinique- 
ment,  presque  &  coup  sAr,  des  autres  parai jsies  toxiques. 

M.  Dkjerinb.  —  Il  ne  m'est  pas  possible  d'admettre,  avec  MM.  Rajmond  et 
Lejonne,  qu'il  j  ait  une  caractéristique  de  la  névrite  arsenicale  dans  le  fait  de 
la  prédominance  des  troubles  paralytiques  et  atrophiques  aux  muscles  des 
mains  et  des  pieds  d'une  part  et  dans  l'intensité  des  troubles  subjectifs  de  la 
sensibilité  d'autre  part.  Dans  deux  cas  de  névrite  arsenicale  que  j*ai  observés, 
produits  tous  deux  par  dose  massive  d'acide  arsénieux  —  un  cas  aceidentei  et 
l'autre  par  tentative  de  suicide  —  dans  deux  cas,  dis-je,  survinrent»  après  une 
période  latente,  des  phénomènes  paralytiques  et  atrophiques  des  quatre  membres 
à  marche  progressive  et  ne  prédominant  pas  spécialement  dans  les  muscles  des 
mains  et  des  pieds,  mais  s'étendant  &  ceux  des  avant-bras  et  des  jambes,  tout 
comme  dans  d'autres  névrites,  la  paralysie  alcoolique  entre  autres.  Ce  serait 
une  erreur,  selon  moi,  de  vouloir  cataloguer  la  nature  de  telle  ou  telle  névrite 
en  se  basant  sur  la  prédominance  de  l'atrophie  dans  telle  ou  telle  région.  Tout 
le  monde  connaît  la  névrite  saturnine  à  type  Aran-Duchenne  et  il  ne  viendrait  ft 
ridée  de  personne  de  vouloir  en  faire  une  caractéristique  de  la  névrite  satur- 
nine. Cette  dernière,  comme  on  le  sait,  présente  de  nombreuses  variétés  cli- 
niques. 

Quant  à  ce  qui  concerne  l'intensité  des  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  U 
non  plus  je  ne  vols  rien  qui  soit  spécial  k  la  névrite  arsenicale  et  je  ne  sache 
pas  que  l'on  ait  démontré  qu'ils  y  sont  plus  intenses  que  dans  la  névrite  alcoo- 
lique, affection  dans  laquelle  ils  acquièrent  parfois  une  acuité  telle,  que  les 
malades  ne  peuvent  supporter  le  contact  des  draps  de  leur  lit.  Du  reste,  et 
d'une  manière  générale,  je  ne  crois  pas  qu'il  soit  bon  de  chercher  dans  l'inten- 
sité des  douleurs  spontanées  un  élément  de  diagnostic  différentiel  entre  telle  et 
telle  affection.  La  question  de  l'intensité  de  la  douleur,  la  sensitivité  est  d'ordre 
psychique,  la  grande  variabilité  des  douleurs  fulgurantes  chez  les  tabétiques  en 
est  une  preuve  convaincante. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  dois  dire  que  dans  les  quelques  cas  de  polynévrite 
arsenicale  que  j'ai  observés,  j'ai  toujours  été  frappé  par  l'intensité  exception- 
nelle des  douleurs,  plus  grande  que  dans  les  cas  habituels  de  névrite  alcoolique 
qui  cependant,  chacun  le  sait,  est  d'ordinaire  très  douloureuse. 

IL  Paralysie  Faciale  et  Hémiatrophie  Linguale  droites  ayant  vrai* 
semblaiilement  comme  origine  une  Polioenoépludite  inférieure 
aiguë  ancienne,  par  MM.  Huet  et  P.  Lbjoknb. 

Ce  cas  de  paralysie  faciale  et  d'hémiatrophie  linguale  nous  a  paru  intéressaol 
«n  raison  de  son  origine  la  plus  vraisemblable  et  aussi  de  quelques  particularités 
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sjrmptomatiques  ;  c'est  ce  qui  nous  a  engagés  à  présenter  la  malade  &  la  Société 
de  Neurologie  et  k  rapporter  ici  son  observation . 

OisiRVAnoN.  —  Il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  quinze  ans,  Mlle  B...,  sans  profession. 
Les  accidents  qui  l'amènent  consulter  à  la  Salpétrière  datent  d'il  y  a  douze  ans  ;  la  ma- 
Jade  était' alors  dgée  de  trois  ans  :  jusque-là,  elle  avait  été  bien  portante  et  n'avait  pré- 
senté aucun  phénomène  anormal.  Il  n'y  a  rien  de  notable  &  relever  dans  ses  antécédents 
lie  famille. 

En  1892,  elle  eut  pendant  quelques  jours  des  convulsions  et  de  la  fièvre  :  dès  le 
Jeaxiéme  jour  de  sa  maladie,  on  remarqua  une  paralysie  faciale  droite  complète;  il  n'y 
eut  tocuD  trouble  du  côté  de  la  musculature  des  yeux,  pas  traces  de  strabisme.  Au  bout  de 
cinq  &  six  jours,  la  malade  guérit  de  ses  accidents  aigus  et  conserva  sa  paralysie 
laciale;  les  parents  ne  s'en  inquiôtërent  pas;  on  leur  dit  que  cotte  paralysie  disparai- 
trait  toute  seule.  La  petite  fille  grandit  sans  présenter  aucun  phénomène  pathologique 
particolisr. 

A  Tège  de  7  ans,  on  s'sperçut  qu'elle  voyait  mal  de  l'œil  droit,  mais  les  parents  ne 
peuvent  pas  affirmer  que  les  troubles  de  la  vue  n'existaient  pas  auparavant.  A  cette 
époque,  elle  aurait  vu  trouble,  percevant  les  couleurs,  mais  distinguant  mal  les  objets. 
Elle  semble  n'avoir  eu  ni  diplopie,  ni  hémianopsie.  Un  oculiste,  consulté,  lui  fit  faire  un 
traitement  électrique  avec  application  des  électrodes  au  niveau  de  l'orbiculaire  de  l'œil 
«Iroit  ;  au  bout  d'nn  mois  et  demi  de  traitement,  la  vue  était  revenue  normale. 

Depuis  cette  époque,  Mlle  B...  a  toujours  eu  une  santé  excellente  ;  elle  attendait  .du 
temps  la  guérison  de  sa  paralysie  faciale  et  ne  voulait  pas  essayer  le  moindre  traitement  ; 
derenao  jeune  fille,  ses  idées  se  modifièrent  :  elle  désira  la  guérison  et  vint  à  Paris  au 
milieu  du  mois  de  décembre  1905. 

Examen  du  22  décembre  1905.  —  Mlle  B...  est  une  jeune  fille  robuste,  de  santé  géné- 
rale parfaite;  elle  se  plaint  uniquement  d'une  paralysie  faciale  droite,  qui,  installée 
depuis  douze  ans,  est  restée  sans  changement  depuis  cette  époque. 

A  première  vue,  on  constate  aisément  l'existence  d'une  paralysie  faciale  droite  totale, 
plus  prononcée  néanmoins  au  niveau  de  certains  muscles  ;  tout  le  côté  droit  de  la  face  est 
tombant,  pins  projeté  en  avant  que  le  côté  opposé  ;  la  commissure  labiale  droite  est 
abaissée,  la  bouche  paraissant  tirée  en  arrière  et  en  dehors  du  côté  gauche  ;  l'œil  droit 
e^t  plus  grand  ouvert  que  l'œil  gauche  et  parait  un  peu  plus  saillant. 

L'élude  des  mouvements  volontaires  des  divers  muscles  de  la  face  montre  une  assea 
forte  atteinte  des  muscles  innervés  par  les  branches  supérieures  du  nerf  facial  droit.  Les 
ndea,  lorsque  l'on  fait  contracter  des  deux  côtés  le  muscle  frontal,  sont  beaucoup  moins 
profondes  à  droite  et  pas  absolument  transversales  ;  le  sourciller  di*oit  ne  fronce  qu'im- 
parfaitement le  sourcil  et  ne  rétrécit  pas  la  fente  palpébrale.  L'orbiculaire  des  paupières 
'légalement  très  parésié;  dans  les  mouvements  d'occlusion  des  yeux  de  faible  ou  de 
moyenne  intensité  l'œil  droit  reste  largement  ouvert  ;  si  la  malade  déploie  toute  sa  force, 
elle  contracte  synergiquement  le  sourciller,  les  élévateurs  de  la  lèvre  supérieure,  même  un 
peu  les  muscles  da  menton,  elle  rétrécit  alors  de  moitié  environ  la  fente  palpébrale.  On 
■  oostate  dans  ce  mouvement  l'existence  très  nette  du  signe  de  Charles  Bell. 

En  revanche  l'élévation  de  la  paupière  supérieure  (muscle  releveur  de  la  paupière 
^us  la  dépendance  du  moteur  octilaire  commun)  s'exécute  avec  la  même  vigueur  à  droite 
<^t  à  gauche;  de  même  les  divers  mouvements  du  globe  oculaire  s'accomplissent  très 
bien. 

Les  phénomènes  paralytiques  sont  encore  plus  accusés  dans  les  muscles  innervés  par  le 
lacial  moyen  (rameaux  sous-orbitairos  et  buccaux  du  facial).  Si  l'élargissement  de  la 
nuine  droite  est  encore  possible,  le  rétrécissement  (action  du  myrtiforme)  est  absolu- 
tneot  supprimé  ;  dans  le  reniflement  opéré  avec  force,  le  bout  du  nez  est  attiré  à  gauche 
«t  on  peu  en  haut  par  l'action  prédominante  des  releveurs  de  l'aile  du  nez  du  côté 
^Qche.  Si  l'on  fait  mouvoir  la  lèvre  supérieure  d'abord  isolément,  à  gauche  puis  à  droite, 
tandis  qoe  du  côté  gauche  la  commissure  est  portée  en  haut  et  en  dehors  par  action  du 
tiaccinateur  et  des  zygomatiques,  à  droite  elle  est  portée  seulement  en  dehors,  et  nota- 
blement moins  que  du  côté  opposé;  les  mouvements  bilatéraux,  qu'on  obtient  en  faisant 
Ronger  transversalement  les  lèvres  sans  ouvrir  la  bouche  mettent  en  évidence  de  même 
js  paralysie  des  élévateurs  de  la  lèvre  supérieure,  et  de  plus  celle  de  la  partie  supérieure 
^e  rorbiculaire  des  lèvres.  Lorsque  la  malade  fait  la  moue,  la  lèvre  supérieure  se  dévie  à 
4&uche,  tandis  que  l'inférieure  s'avance  également  des  deux  côtés.  On  conçoit  que  dans 
«es  conditions  il  est  impossible  à  la  malade  de  siffler.  En  revanche  les  muscles  innervés 
Ptt  le  facial  inférieur  (branche  cervicofaciale)  sont  beaucoup  moins  pris;  les  mouve- 
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menU  du  menton  se  font  bien  et  la  malade  les  dissocie  aisément  ;  c'est  ainsi  que  rabais- 
sement de  la  commissure  labiale  (triangulaire),  l'abaissement  de  la  lèvre  infèrieare  (carré 
du  menton),  le  marmottement  (houppe  du  menton)  s'accomplissent  presque  aussi  bien  & 
droite  qu'à  gauche.  Le  muscle  peaucier  du  cou  se  contracte  également  des  deux  côtés  : 
il  parait  d'ailleurs  peu  développé. 

Cette  paralysie  faciale  droite  atteint  donc  en  première  ligne  les  branches  moyennes  do 
facial,  puis  les  branches  supérieures;  elle  respecte  davantage  le  facial  inférieur;  ce» 
constatations  cliniques  sont  conflrmèes  par  l'examen  électrique  : 

L'excitabilité  faradique  et  l'excitabililé  galvanique  du  nerf  facial  sont  conservées  mai^ 
un  peu  diminuées  surtout  dans  le  territoire  moyen  du  nerf.  Dans  cette  région  les  con- 
tractions obtenues  prédominent  sur  la  partie  de  l'élévateur  qui  agit  sur  l'aile  du  nez  : 
elles  sont  beaucoup  plus  faibles  dans  la  partie  qui  élève  la  lèvre  supérieure;  elles  sont 
faibles  aussi  dans  la  moitié  supérieure  droite  de  l'orbiculaire  des  lèvres;  elles  sont  meil- 
leures, quoique  affaiblies,  dans  les  zygomatiques. 

L'excitation  de  la  branche  frontale  provoque  des  contractions  plus  accusées  dans  l 
sourciller  que  dans  le  muscle  frontal.  L'excitabilité  électrique  est  im  peu  diminuée  attfsi 
dans  le  territoire  de  la  branche  inférieure  du  nerf,  mais  moins  que  dans  les  autre» 
parties. 

L'excitabilité  directe  des  muscles  se  comporte  sensiblement  comme  l'excitabilité  indi- 
recte ;  elle  est  diminuée  pour  les  courants  faradiques  et  pour  les  courants  galvaniques, 
principalement  sur  la  moitié  supérieure  droite  de  l'orbiculaire  des  lèvres,  et  sur  la  partie 
de  l'élévateur  agissant  sur  la  lèvre  supérieure;  elle  est  diminuée  &  un  moindre  degré  sur 
les  zygomatiques,  moins  diminuée  encore  sur  la  partie  de  l'élévateur  qui  élève  l'aile  du 
nez.  L'excitabilité  relativement  bonne  sur  le  sourciller  est  un  peu  diminuée  sur  le  frootal 
et  sur  l'orbiculaire  des  paupières.  Elle  est  un  peu  diminuée  sur  la  moitié  inféneare 
droite  de  l'orbiculaire  des  lèvres  (beaucoup  moins  toutefois  que  sur  la  moitié  supérieurt 
de  ce  muscle)  ;  elle  n'est  que  peu  diminuée  sur  le  triangulaire  des  lèvres,  sur  le  carré  du 
menton  et  sur  le  muscle  de  la  houppe  du  menton. 

Sur  aucun  muscle  on  ne  constate  de  modifications  qualitatives  de  l'excitabilité  galva- 
nique ;  sur  tous  les  contractions  obtenues  sont  vives  avec  NFG  >  PPC.  Les  altérations 
de  l'excitabilité  électrique  sont  actuellement  purement  quantitatives. 

Du  côté  de  la  langue  on  no  constate  pas  non  plus  des  modifications  qualitatives  dv 
l'excitabilité  électrique,  et  les  modifications  quantitatives  sont  peu  accusées  malgré 
l'atrophie  de  la  moitié  droite  de  cet  organe. 

Mlle  B...  semble  donc  bien  atteinte  d'une  paralysie  faciale  droite  demeurée  à  la  période 
de  flaccidité.  Cependant,  déjà  en  examinant  la  malade  au  repos,  on  observe  dans  h 
moitié  droite  du  visage  de  très  légères  secousses,  plutôt  fasciculaires  que  fibrillaires. 
phénomènes  analogues  à  ceux  que  M.  Meige  a  décrits  sous  le  nom  de  contractions  pv- 
cellaires,  de  petites  palpitations  faciales  (i).  Ces  contractions  parcellaires  aiègant  surtout 
au  niveau  de  la  moitié  supérieure  droite  de  l'orbiculaire  des  lèvres,  et  du  muscle  sourdlier 
droit.  Elles  s'exagèrent  notablement  en  fréquence  et  en  intensité  à  l'occasion  des  mouve- 
ments volontaires  ;  on  les  voit  alors  atteindre  également  l'orbiculaire  de  l'œil,  la  houppe 
du  menton,  etc.  ;  elles  se  propagent  même  un  peu  du  côté  gauche,  au  niveau  du  menlon 
et  de  la  lèvre  supérieure. 

De  plus,  la  malade  présente  parfois,  nous  a-l-on  dit,  des  secousses  spasmodiques.  a»sez 
brusques  et  violentes,  elles  tirent  la  commissure  labiale  vers  la  droite.  Elles  apparaissent 
par  crises  d'une  durée  de  trois  à  quatre  minutes,  pendant  lesquelles  on  observe  quarante 
à  cinquante  contractions;  elles  ne  paraissent  pas  aboutir  à  un  état  spasmodique  perma- 
nent. Elles  surviennent  sans  cause,  à  intervalles  irrèguliers,  mais  pas  plus  d'une  ou  deux 
l'ois  par  mois.  Elles  ont  apparu  dès  la  première  enfance,  peu  de  temps  après  le  début  des 
accidents;  leur  fréquence,  depuis  ce  temps,  est  toigours  restée  la  même.  Nous  n'avons 
pu  assister  à  aucune  de  ces  crises. 

En  faisant  tirer  la  langue  de  la  malade,  on  observe  que  les  plis  de  la  muqueuse  de  la 
face  supérieure  sont  plus  profonds  sur  la  moitié  droite  que  sur  la  moitié  gauche;  on  y 
remarque  particulièrement  deux  sillons  parallèles  à  direction  antéroposiérieura.  Oo  >e 
rend  parfaitement  compte  en  saisissant  la  langue  entre  le  pouce  et  l'index  que  la  moitié 
droite  est  plus  mince;  il  y  a  une  hémiatrophie  linguale  nette.  Celle-ci  ne  s'accompagne 
d'aucun  trouble  de  la  motilité,  tous  les  mouvements  s'exécutent  bien  ;  comme  au  niveau 
de  la  face,  on  remarque  quelques  secousses  fasciculaires.  Il  est  Impossible  de  savoir 
quand  a  débuté  cette  hémiatrophie  linguale;  la  malade  n'a  jamais  éprouvé  aucune  gène 
et  ne  s'est  jamais  aperçue  du  défaut  de  symétrie  des  deux  moitiés  de  sa  langue. 

(1)  Revue  neurologiguf,  septembre  1903;  Société  de  Neurologie,  avril  liNIS,  etc. 
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Il  faot  ijonter  qua  le  voile  du  palais  a  conservé  sa  fome  et  que  ses  fonctions  s'accom- 
plUient  normalemeot.  L'examen  du  larynx  ne  monlM  également  aucun  trouble.  Les 
dirers  sens,  ouïe»  goût,  odorat  sont  absolument  normaux  et  leur  finesse  est  la  même  & 
droite  et  à  gauche  ;  il  n'y  a  pas  de  lésion  oculaire,  les  troubles  oculaires  passés  n'ont 
Isisié  aucune  trace  appréciable  actuellement. 

On  n'observe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale,  ni  au  niveau  de  la  face,  ni  au 
niveau  de  la  langue. 

Il  n'existe  aucun  trouble  du  cété  des  membres  inférieurs  ou  supérieurs  et  il  n'en  aurait 
jamais  existé;  il  y  n*a  pas  traces  de  spasmodicité  ;  le  phénomène  de  Babinski  est 
négatif,  etc. 

La  Dialade  est  soumise  à  un  traitement  électrique;  sous  cette  influence,  on  observe 
rapidement  une  amélioration  dans  le  domaine  des  branches  supérieures  du  facial.  Actueli 
lement  (il  janvier),  l'œil  droit  est  bien  moins  saillant,  la  contraction  forte  de  l'orbiculaire 
permet  la  fermeture  complète  de  la  paupière  droite  et  le  signe  de  Charles  Bell  est 
moins  net  ;  toutefois,  les  muscles  du  domaine  des  branches  moyennes  du  facial  sont 
encors  fortement  touchées  et  les  progrès  à  ce  niveau  sont  peu  sensibles. 

En  résomé,  il  s'agit  d'une  malade  atteinte  de  paralysie  faciale  à  l'âge  de  3  ans,  an 
cours  d'an  épisode  fébrile  accompagné  de  convulsions  ;  plus  tard,  on  a  observé  des  phéno- 
mèoes  oculaires  qui  ont  disparu  rapidement  à  la  suite  d'un  traitement  électrique.  La  pa- 
ralysie faciale  a  persisté  sans  changemeut  notable  jusqu'à  l'ége  de  15  ans;  elle  oih'e  l'as^ 
pect  d'une  paralysie  flasque,  mais  avec  contractions  parcellaires  et  parfois  crises  de 
spasmes  du  cété  de  la  commissure  labiale  droite  ;  elle  est  totale,  mais  prédomine  nette- 
ment sur  les  branches  moyennes  du  facial,  atteignant  à  un  moindre  degré  les  branches 
supérieures  et  respectant  davantage  encore  les  branches  inférieures.  On  observé  en  même 
temps  une  hémiatrophie  linguale,  sans  troubles  de  la  motilité  de  la  langue  et  dont  la 
malade  ne  s'est  jamais  plainte.  Il  n'existe  aucun  trouble  des  sensibilités  générales  ou 
tpMales.  Les  membres  sont  normaux. 

Cette  obeervation  soulève  plusieurs  problèmes  intéressants.  En  premier  lieu, 
une  question  assez  délicate  de  diagnostic  :  pour  essayer  de  la  résoudre,  il  faut 
analyser  les  divers  phénomènes  présentés  par  la  malade;  ceux-ci  sont  de  trois 
ordres,  paralysie  faciale  droite,  hémiatrophie  linguale  droite,  troublea  ocu* 
l&irei. 

Noas  croyons  qu'ils  sont  de  valeur  inégale  et  qu'il  n'y  a  pas  à  tenir  grand 
compte  des  phénomènes  oculaires.  Nous  ne  savons  ni  quand  ils  ont  débuté^  ni 
en  quoi  ils  ont  exactement  consisté  ;  il  semble  qu'il  y  ait  eu  surtout  de  l'affai- 
bliuement  de  la  vue  et  on  pourrait  penser  h,  un  processus  atteignant  le  nerf 
opUqne;  mais,  d*autre  part,  le  fait  qu'un  oculiste  consulté  a  institué  un  traite- 
ment électrique,  et  que  la  malade  a  guéri  en  un  mois  et  demi  à  la  suite  de  ce 
traitement,  semble  plutôt  en  faveur  de  parésies  légères  des  muscles  moteurs  de 
l'œil.  Nous  restons  donc  dans  le  doute  et  il  n'y  a  pas  à  accorder  grande  valeur 
i  ees  troubles  oculaires. 

En  second  lieu,  bien  que  n'ayant  aucun  renseignement  sur  la  date  d'appari- 
tion, ni  sur  le  mode  de  début  de  l'hémiatrophie  linguale,  nous  croyons  pouvoir 
Admettre  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  lésion  isolée,  autonome,  n'ayant  aucun 
npportavec  la  paralysie  faciale;  nous  pensons  que  les  deux  phénomènes  sont 
^Qs  à  la  même  cause  et  ont  débuté  en  même  temps. 

Nais  où  localiser  cette  lésion  survenue  dans  le  territoire  du  facial  et  de  l'hy- 
poglosse du  côté  droit?  Dés  l'abord  nous  éliminons  l'hypothèse  d'un  trouble 
fonctionnel  lié  à  une  névrose;  n'y  eût-il  pas  l'hémiatrophie  linguale  que  l'ab- 
sence de  troubles  de  la  sensibilité  et  de  troubles  sensoriels  concomitants,  les 
caractères  cliniques  de  la  paralysie  faciale,  qui  est  dissociée,  plus  prononcée  au 
nÎTean  des  branches  moyennes  du  facial,  qui  s'accompagne  de  troubles  électri- 
ques, l'absence  de  contracture  massive,  tous  ces  phénomènes  plaideraient  contre 
la  névrose  ;  les  contractions  fasciculaires,  les  crises  de  spasme  qu'on  observe 
chez  cette  malade  sont  des  phénomènes  organiques  analogues  à  ceux  décrits  par 
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MM.  Briss&ud  et  Meige,  BabinAki^retc,  et  n'ont  rien^  voir  avec  des  contrac- 
tures et  des  spasmes  néyropattliques. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'une  lésion  organique.  Mais  cette  lésion  peut 
occuper  différents  sièges,  atteindre  en  un  point  quelconque  de  son  trajet  soit 
les  neurones  périphériques,  soit  les  neurones  centraux  du  facial  et  de  l'hypo- 
glosse. 

Au  premier  abord,  Tapparition  subite  de  la  paralysie  faciale  au  milieu  de  coq- 
vulsions  peut  faire  penser  &  une  lésion  corticide,  que  l'origine  en  soit  méningée 
ou  encéphalique  ;  mais  le  fait  que  le  facial  supérieur  est  fortement  intéressé,  la 
présence  de  troubles  trophiques  du  côté  de  la  langue,  sont  à  rencontre  de  cette 
hypothèse. 

L'eiamen  électrique  qui  montre  une  diminution  de  la  coniractilité  électrique, 
principalement  au  niveau  des  branches  moyennes  du  facial,  est  plus  en  faveur 
d'une  lésion  périphérique;  il  ne  permet  pas  de  constater  en  raison  de  ladtt« 
ancienne  de  l'affection  la  présence  de  la  I).  R.,  mais  il  parait  très  vraisemblable 
qu'il  y  en  a  eu. 

Les  mêmes  arguments  sont  valables  pour  permettre  d'éliminer  une  lésion 
profonde  atteignant  les  fibres  qui,  des  cellules  de  Técorce,  vont  gagner  les 
noyaux  d'origine  du  facial  et  de  l'hypoglosse.  De  plus,  on  ne  s'expliquerait  pas 
alors  qu'il  n'j  eût  aucune  atteinte  du  faisceau  pyramidal  (pas  de  spasmodicité 
du  côté  des  membres,  pas  trace  de  phénomène  de  Babinski,  etc.,  du  côté 
droit). 

La  lésion  doit  donc  siéger  au  niveau  du  neurone  moteur  périphérique;  mais 
elle  peut  atteindre  les  noyaux  des  deux  nerfs  ou  bien  les  troncs  nerveux  eui- 
mêmes  à  partir  de  leur  origine  apparente  au  niveau  du  bulbe,  il  devient  beau- 
coup plus  diilicile  de  décider  entre  ces  deux  hypothèses;  dans  les  deux  cas,  en 
effet,  on  peut  observer  une  paralysie  totale  présentant  des  modifications  électri- 
ques que  nous  avons  observées  et  s'accompagnant  d'une  hémiatrophie  linguale. 

S'il  s'agit  d'une  altération  des  nerfs  proprement  dits,  facial  et  hypoglosse,  il  est 
facile  d'éliminer  à. première  vue  toutes  les  paralysies  nerveuses  d'origine  extra- 
crânienne,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  et  aussi  les  paralysies  faciales,  dites  par 
compression,  dans  le  trajet  intraosseux  de  ce  nerf.  Dana  cette  hypothèse,  c'est 
évidemment  dans  leur  trajet  à  la  base  du  crâne  que  les  deux  nerfs  facial  et  hypo- 
glosse ont  été  lésés,  et  ils  n'ont  pu  l'être  que  par  un  exsudât  méningé.  Les  cou- 
vulsions  et  la  fièvre  qui  ont  marqué  le  début  des  accidents,  les  troubles  oculaires 
anciens  qui  pourraient  faire  penser  à  une  atteinte  du  nerf  optique,  appuient 
l'hypothèse  de  la  méningite  ancienne.  On  serait  en  présence  d'une  de  ces  séquelles 
de  méningite  assez  analogues  à  celles  décrites  par  Gourtellemont  dans  sa  thèse 
récente  (1).  itesterait  à  expliquer  dans  ce  cas  l'absence  de  toute  espèce  de 
trouble  du  côté  des  autres  nerfscranicns,  particulièrement  l'auditif,  dont  le  trajet 
est  si  voisin  du  facial;  il  s'agirait  en  tous  cas  de  plaques  do  méningite  peuDoiu- 
breuses  et  très  disséminées,  atteignant  deux  nerfs  éloignés  tels  que  le  facial  et 
l'hypoglosse  et  respectant  les  nerfs  intermédiaires.  lUen  ne  nous  permet  de  dé- 
cider de  quelle  nature  aurait  été  le  piH>cessus  méningé  ;  nous  ne  pouvons  chei 
cette  malade  incriminer  d'aucune  manière  la  syphilis. 

U  est  peut-être  plus  satisfaisant  pour  l'esprit  d'admettre  l'existence  de  lésion:» 
nucléaires;  il  ne  s'agit  évidemment  pas  d'une  lésion  en  foyer  (hémorragie, 
ramollissement,  tumeur,  etc.).  MM.  Babinski  et  Souques  ont  présenté  à  la  Société 

(1}  Th.  Paris,  IDOo. 
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de  Neurologie  (i)  un  cas  un  peu  analogue  au  nôtre,  dàna  lequel  lea  phénomènea 
lemblaient  dus  à  une  lésion  unique.  Mais  leur  malade  préseatait  des  signes  de 
lésions  de  divers  nerfs  bulbailres  (vertiges,  parésies  laryngées,  etc.),  et  d'irrita- 
tion du  faisceau  pjrramida]  (signe  de  l'éventail,  mouveoient  combiné  dé  flexion 
de  la  cuisse  et  du  bassin,  etc.).  Gbez  notre  malade  on  ne  comprendrait  paa  une 
lésion  en  fojrer  atteignant  deux  territoires  aussi  éloignés  que  ceux  des  nojaui^  et 
des  fibres  intrabulbaîreâ  du  facial  et  de  Thjrpoglosse  sans  léser  soit  les  fibres 
pyramidales,  soit  quelque  nerf  intermédiaire.  Il  semble  bien  que  les  phéno- 
mènes observés  .ne  soient  que  le  reliquat  d'une  affection  nucléaire  aiguë  dissé- 
minée, d'une  polioencéphalile  inférieure  aiguë  assez  analogue  k  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë  de  l'enfance,  ayant  atteint  les  noyaux  du  facial  et  de  Thypo- 
glosse  du  côté  droit.  Le  début  subit  de  la  paralysie  au  milieu  de  convulsions  et 
de  fièvre  est  un  argument  plutôt  favorable  à  cette  hypothèse. 

D'autre  part,  la  dissémination  des  lésions,  le  fait  que  dans  le  territoire  de 
chaque  branche  du  facial  la  paralysie  se  présente  à  des  degrés  différents,  s'ex* 
plique  mieux  par  un  processus  poliomyélitique  atteignant  à  des  degrés  diffé* 
renls  les  grosses  cellules  des  noyaux  que  par  une  compression  méningée  englo* 
tant  tout  un  nerf.  C'est  donc  l'hypothèse  d'une  polioencéphalite  inférieure  aiguë, 
tj&nt  atteint  anciennement  les  noyaux  du  facial  et  de  l'hypoglosse  du  côté  droit 
qui  nous  parait  la  plus  vraisemblable  dans  ce  cas. 

L'atteinte  des  noyaux  bulbaires  par  le  processus  de  la  paralysie  spinale  infan- 
tile semble,  il  est  vrai,  assez  rare.  Elle  ne  l'est  peut-être  pas  autant  qu'elle  le 
parait,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  M.  P.  Marie  {%);  mais,  comme  une  mort 
rapide  en  est  le  plus  souvent  la  conséquence,  la  nature  précise  de  la  lésion  est 
facilement  méconnue.  D'ailleurs  il  a  été  signalé  déjà  un  certain  nombre  de  cas 
où  les  noyaux  bulbaires,  et  plus  patticuliérement  ceux  de  l'oculo-moteur,  du 
facial,  de  l'hypoglosse  et  du  spintd  ont  été  frappés  au  cours  de  la  paralysie  infan- 
tile (3).  Généralement  il  y  a  eu  aussi  des  manifestations  de  la  maladie  plus  ou 
moins  étendues  du  côté  des  membres  ou  du  tronc.  Dans  noire  cas  actuel  la  loca- 
Htation  se.serait  trouvée  limitée  aux  noyaux  du  facial  et  de  l'hypoglosse,  respec- 
tant les  cornes  antérieures  de  l'axe  médullaire  proprement  dit. 

Il  est  encore  une  particularité  symptomatique  sur  laquelle  nous  croyons  de- 
voir revenir  :  c'est  celle  relative  aux  petites  contractions  fasciculaires  et  aux 
secousses  spasmodiques  existant  par  moments  du  côté  de  la  paralysie  faciale.  11 
n'est  pas  rare  d'observer  ces  contractions  parcellaires  et  ces  secousses  spasmo- 
diques à  la  suite  de  la  paralysie  faciale  périphérique.  Nous  les  avons  souvent 
constatées,  et  dans  des  proportions  beaucoup  plus  développées  que  chez  cette 
malade.  Dans  tous  les  cas  il  existait  toujours  de  la  contracture  secondaire,  géné- 
ralement aussi  assez  développée.  Ici  la  paralysie  est  restée  flasque  et  il  n'y  a 
absolument  aucune  apparence  de  contracture  secondaire.  Dans  ce  cas  les  con- 
tractures fasciculaires  pourraient  s'expliquer,  croyons-nous,  par  un  certain  état 

(1)  Voir  SoeiéU  de  Neurologie,  6  avril  1905. 

(2)  P.  Marie,  Article  Paralysie  infanUle,  in  Traiié  de  médecine  de  Chakcct,  Bodchaaû  et 

fikIMAOD,  t.  Vi. 

(3)  Msoiii  :  En  epidemi  of  infantile  paralysie  ^y<^t«a/1890,  XLn,p.  637.' 

Hom  SsYLBs  :  Ueber  Ërkranknng  der.Medulla  oblongosa  im  Kindesalter.  DeuUche 
Zeilicàrïfl /«r  iVrroeAfcniîi*iuf«,  1892,  p.  iSS. 

BtcUu  :  Uu  cas  depàrâlysid  spinale  infantile  avec  partidpâtion.  du  nerf  Taciai,SociWê 
Rciteolc  des  JU>ptlatur,  28  mars  1898. 

HcsT  :  Un  cas  de  paralysie  spinale  infantile  avec  participation  du  lierf  récurrent,  SociiU 
et  Seurologie,  3  mai  1900. 
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d'irritabilité  des  cellules  du  noj&u  du  facial  ;  il  nous  semble  que  les  émotions 
ont  une  certaine  influence  sur  leur  développement;  elles  étaient  beaucoup  plus 
accusées  au  moment  des  premiers  examens  ;  maintenant  que  la  malade  est  plus 
familiarisée  avec  nous,  elles  sont  moins  prononcées  et  font  même  souvent 
défaut. 

Quant  aux  secousses  spasmodiques,  revenant  par  crises  espacées,  nousn^avooi 
pu  les  constater  nous-mêmes,  mais,  d'après  le  récit  de  la  malade  ou  des  pe^ 
sonnes  de  son  entourage,  elles  paraissent  se  limiter  à  des  secousses  cloniquei 
n'aboutissant  pas  au  véritable  spasme  facial  comme  celui  que  montrait  le  malade 
présenté  par  MM.  Souques  et  Babinski  à  la  Société  de  Neurologie  en  avril  1905. 

in.  Un  cas  de  Syxingobulbie.  Ssrndrome  d'Avellis  au  oours  d'une 
Bsrrlngomyélie  spaamodiqn^ie,  par  MM.  RAVMOifD  et  Guilulin. 

Les  lésions  qui,  dans  la  moelle,  déterminent  le  processsus  de  la  sjringomjélie, 
se  rencontrent  aussi  dans  le  bulbe.  Elles  créent  alors  différents  syndromes  bul- 
baires dont  les  paralysies  des  derniers  nerfs  crâniens  sont  les  plus  importants. 
La  sjringobulbie  mérite  d'être  bien  connue,  car  elle  est  une  cause  très  fréquente 
d'erreurs  de  diagnostic. 

La  malade  dont  nous  rapportons  l'histoire,  et  que  nous  présentons  à  la  Société 
de  Neurologie,  est  fort  intéressante.  La  sjringobulbie  se  traduit  chez  elle  parla 
présence  d'un  syndrome  d'Avellis  coexistaut  d'ailleurs  avec  des  phénomènes 
médullaires  caractéristiques  d'une  syringomyélie  spasmodique. 

Notre  malade,  hospitalisée  à  la  Salpêtriére,  est  âgée  de  4i  ans.  Nous  signale- 
rons, parmi  ses  antécédents  héréditaires,  que  son  père  était  alcoolique  et 
s'est  suicidé.  Dans  ses  antécédents  personnels,  on  note  des  bronchites  fréquentas 
avec  hémoptjsies  depuis  Tàge  de  15  ans  jusqu'à  34  ans,  bronchites  sjmptoma* 
tiques  sans  doute  de  tuberculose  pulmonaire.  Le  mari  de  cette  femme  est  soigné 
d'ailleurs  depuis  1903  à  l'hôpital  de  la  Pitié  pour  une  bronchite  chronique  et  une 
laryngite  bacillaires.  Pas  d'enfants  dans  le  ménage.  La  malade  n'est  pas  syphi- 
litique; elle  n'a  pas  fait  d'excès  alcooliques. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  semble  remonter  à  l'année  1896;  la  malade 
s'aperçut  qu'elle  avait  la  voix  voilée. 

En  février  1898  apparut  le  deuxième  symptôme  consistant  en  une  difficulté 
À  soulever  l'épaule  et  le  bras  droits.  Elle  était  ainsi  obligée  de  manger  avec  la 
main  gauche  et  avait  beaucoup  de  peine  à  se  peigner.  A  ce  moment^  la  motilité 
de  la  main  était  encore  intacte  ;  il  semble  donc  que  l'affection  ait  commencé  par 
la  racine  du  membre. 

Au  mois  de  septembre  1898,  il  lui  arriva  parfois  de  laisser  échapper  son 
aiguille  en  cousant  de  la  lûain  droite.  Elle  se  rappelle  qu'à  cette  époque  parfois 
elle  se  brûlait  sans  s'en  apercevoir. 

A  noter  que  du  moment  où  ont  débuté  les  troubles  de  la  parole,  c'est-à-dire 
en  1896,  elle  eut  de  la  difficulté  à  déglutir  les  aliments  solides  et  surtout  les 
liquides,  qui  revenaient  par  le  nez. 

Voici  l'état  qui  fut  constaté  dans  une  observation  prise  à  la  date  du  16  sep- 
tembre 1898  :  Yoix  nasonnée.  Les  piliers  gauches  antérieur  et  postérieur  du 
voile  réagissent  aux  titillations.  Les  piliers  droits  ne  se  meuvent  que  quand  la 
malade  parle.  Réflexe  pharyngé  dinûnué.  Motilité  de  la  langue  normale.  Les 
yeux  sont  saillants  et  les  pupilles  réagissent  bien;  nystagmus  rotatoire  dans  les 
positions  extrêmes. 

Au  membre  supérieur  pas  d'atrophie  apparente;  le  bras  droit  ne  peut  s'élever 
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att  delà  de  l'horizontale,  radduction  du  bras  est  faible.  L'extension  de  l'avant- 

bras  est  plas  faible  que  la  flexion.  La  main  droite  s'étend  difficilement  et  tend 

au  contraire  &  se  mettre  en  flexion;  le  djrnamomètre  donne  lia  droite  et  14  à 

gauche.  Les  réflexes  du  poignet  et  le  réflexe  olécranien  sont  plus  forts  à  droite 

qu'à  gauche. 
Aux  membres  inférieurs,  les  divers  mouvements  segmentaires  se  font  bien. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés;  ébauche  de  trépidation  spinale  à  droite. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  accusés.  A  la  face,  on  note  del'hjpoes- 

tbésie  à -la  piqûre  dans  le  domaine  du  maxillaire  inférieur  droit.  Au  membre 

supérieur,  la  sensibilité  est  intacte  dans  tous  ses  modes;  la  perception  stéréo- 

gnostique  est  toutefois  pervertie,  la  malade  est  incapable  de  distinguer  une 

clef  d'une  épingle.  Aux  membres  inférieurs  on  ne  constate  aucun  trouble  de  la 

sensibilité. 
Pas  de  troubles  trophiques. 
La  voix  est  nasonnée,  la  parole  presque  inintelligible.  On  constate  une  para- 

ivsie  de  la  corde  vocale  droite  et  une  paralysie  de  la  moitié  droite  du  voile  du 

palais. 
L'observation  mentionne  à  cette  époque  des  signes  de  tuberculose  au  second 

degré  au  sommet  gauche. 
L'examen  olologique  fit  constater  une  vieille  otite  suppurée  adroite.  D'ailleurs, 

la  malade  se  rappelle  qu'à  cette  époque  elle  s'apercevait  parfois  au  réveil  de  la 

présence  de  pus  ou  de  sang  sur  son  oreiller. 
Depuis  l'année  1898,  la  malade  a  remarqué  que  la  paralysie  augmentait. 
Depuis  1901,  la  main  droite  s'est  progressivement  fermée;  le  pouce  et  l'index 
ont  seuls  conservé  leur  motilité  normale  et  la  malade  s'en  servait  à  la  manière 

d'une  pince.  Cette  main  droite  a  pris  l'aspect  caractéristique  de  la  main  de  la 
sjriDgomjrélie  spasmodique. 
Voici  quel  est  l'état  actuel  de  cette  femme  (décembre  1905)  : 
Membre  supérieur  droit.  —  Les  trois  derniers  doigts  sont  fléchis  vers  la  paume, 
maintenus  dans  cet  état  par  la  contracture  des  muscles.  Le  pouce  et  l'index  ont 
conservé,  au  contraire,  leur  motilité  à  peu  prés  normale  et  la  malade  est  capable 
de  se  servir  de  ces  deux  doigts  à  la  manière  d'une  pince.  La  flexion  des  derniers 
doigts  peut  être  exagérée,  l'extension  totale  est  impossible.  La  contracture  est 
principalement  accusée  aux  deux  derniers  doigts  qui  restent  fléchis.  La  flexion 
et  l'extension  du  poignet  se  font  relativement  bien  et  avec  force.  La  flexion  de 
l'avant-bras  sur  le  bras  se  fait,  mais  la  malade  résiste  mal  quand  on  cherche  à 
s'opposer  au  mouvement.  Par  contre  Textension  de  l'avant-bras  est  bonne  et 
l'on  ne  peut  arriver  à  fléchir  le  bras  étendu.  Le  bras  ne  peut  être  soulevé  au- 
dessus  de  l'horizontale  (fig.  1). 

Membre  supérieur  gauche.  —  La  malade  dit  ne  pas  avoir  dans  la  main  gauche 
autant  de  force  qu'autrefois.  L'aspect  de  cette  main  n'est  pas  semblable  à  celui 
de  la  main  droite,  la  malade  a  remarqué  cependant  que  les  deux  derniers  doigts 
oot  une  certaine  tendance  à  se  fléchir  vers  la  paume.  Les  différents  mouvements 
élémentaires  des  doigts  sont  conservés.  La  flexion  et  l'extension  de  la  main  sur 
l'avantrbras  se  font  bien.  Au  niveau  du  coude,  de  même  qu'à  droite,  on  constate 
que  les  mouvements  de  flexion  sont  moins  bons  que  les  mouvements  d'exten- 
sion. La  malade  éprouve  une  certaine  difficulté  pour  mettre  le  bras  gauche  sur 
sa  tète.  L'atrophie  musculaire  est  très  peu  accentuée. 

Les  différents  mouvements  de  la  tète  sur  la  colonne  vertébrale  sont  tout  à  fait 
normaux. 
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Un  examen  électrique  dei  mnscleB  des  membres  supérieurs  fait  par  M.  iluel. 
te  10  juillet  1009,  adonné  les  résultats  luivanls.  On  ne  constate  pas  de  réaction 
de  dégénérescence  et  les  réactions  électriques  sont  quantitativement  assez  banoti 
du  côté  des  éminences  tiiénar  et  lij'pothénar,  des  interosseui,  des  musciei  aslè- 
rieurs  et  postérieurs  de  l'avant-brus.  Elles  sont  un  peu  diminuées  dans  le  biceps 
droit  et  le  deltoïde  droit,  notablement  moins  diminuées  à  gauche.  Elles  sont 
surtout  diminuées  dans  la  partie  moj'enne  du  trapèze  droit. 

Quelques  troubles  vaso-moteurs.  Les  mains  et  l'avant-bras  donnent  au  palper 
la  sensation  de  froid.  Tendance  au  dcrmograpbisme. 

MembrfK  inférieur».  —  11  n'existe  pas  d'atrophie  musculaire.  En  marchant  la 
malade  traîne  un  peu  les  pieds,  sa  démarche  est  celle  des  paralysies  spasme- 
tiques. 


Bi-pexes.  —  Les  réfleses  rotuliens  sont  très  eiagérés  a  droite  et  à  gaurbe, 
trépidation  spinale  bilatérale,  clonus  des  rotules.  Hédeie  de  Babinski  en  «ten- 
sion des  deux  côtés.  Le  rêdeie  ronlra-latéral  des  adducteurs  est  très  nel  d» 
deux  eiytés. 

Les  réflexes  Ou  poignet  sont  presque  nuls  h  droite  et  à  gauche.  Les  rèdeies 
olécraniens  sont  plutôt  forts, 

Réilexe  massélérin  exagéré. 

Au  niveau  de  la  colonne  vertibrate  on  constate  une  tendance  à  la  cjphoae  sbds 
scoliose  nette.  Légère  tendance  à  la  déformation  thoracique  dite  ■  thorax  en 
bateau  >. 

Pas  de  troubles  dans  la  musculature  faciale. 

Des  sympldmes  intéressants  et  importants  son l  constatés  au  pharjnietan 
larjnx.  On  observe  une  hémiatrophie  très  nette  de  la  musculature  du  voile  du 
palais  et  des  piliers  du  voile  à  droite,  La  voix  est  nasonnée,  les  aliments  et  su^ 
tout  les  boissons  reviennent  souvent  par  le  nez  ;  il  est  nécessaire  que  l'alimenta- 
tion se  fasse  très  lentement.  Fréquemment  la  malade  avale  de  travers. 
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En  examinaDt  le  larynx,  M.  Gellé  a  constaté  une  paralj^sie  complète  de  la 
corde  vocale  droite.  L'action  de  cette  corde  vocale  est  bien  compensée,  la  corde 
gauche  allant  à  son  contact,  ce  qui  explique  l'état  satisfaisant  de  la  phona- 
tion. 

On  note  de  la  surdité  à  droite,  laquelle  tient  au  mauvais  état  du  cavum  suite 
de  la  paraljsie  du  voile,  et  au  mauvais  fonctionnement  de  l'aération  tubo-tym» 
panique. 

Envies  impérieuses  et  très  fréquentes  d'uriner. 

Pas  de  troubles  cardiaques.  Signes  de  sclérose  pulmonaire,  sans  doute  ancienne 
tuberculose  au  sommet  gauche. 

Sentibilité.  —  La  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est  partout  normale,  abs- 
traction faite  d'une  petite  bande  située  au  niveau  de  la  région  externe  de  l'avant- 
bras  gauche  où  existe  de  Tanesthésie  tactile  et  douloureuse. 

La  perception  stéréognostique  est  abolie  au  niveau  des  deux  mains.  En  ce  qui 
concerne  la  perception  des  sensations  thoraciques,  il  semble  que  la  malade  fasse 
des  erreurs  dans  toute  l'étendue  du  tronc  et  des  membres,  sur  la  région  du  cou, 
sur  la  face,  spécialement  du  coté  droit  de  celle-ci.  Les  troubles  de  la  perception 
thermique  ne  sont  pas  constants  ni  absolus.  Ainsi  parfois  à  quelques  excitations 
thermiques  la  malade  répond  avec  exactitude.  D'une  façon  générale,  il  semble 
que  les  sensations  thermiques  sont  un  peu  mieux  perçues  à  droite  qu*à  gauche. 
Au  niveau  de  la  cavité  buccale  la  malade  perçoit  nettement  si  les  aliments  sont 
chauds  ou  froids,  salés  ou  amers. 

L'observation  clinique  que  nous  venons  de  rapporter  est  iptéressante  à  diffé- 
rents points  de  vue. 

Il  j  a  lieu  d'abord  d'insister  sur  les  difficultés  du  diagnostic  dans  les  premières 
années  de  TalTection.  Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  permettant  de 
reconnaître  la  sjringomvélie  ont  eu  une  apparition  tardive.  En  1898,  cette  ma- 
lade, hospitalisée  à  la  Salpêtrière  avait  des  troubles  moteurs  surtout  accentués 
au  membre  supérieur  droit,  des  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  en  rap- 
port avec  une  paralysie  de  la  moitié  droite  du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  du 
larjnx  ;  elle  présentait  de  l'hypoesthésie  et  des  phénomènes  de  paresthésie  dans 
le  côté  droit  de  la  face,  un  affaiblissement  du  sens  stéréognostique  à  la  main 
droite,  du  njstagmus  dynamique,  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  un 
certain  degré  d'incoordination  motrice  se  manifestant  lors  des  mouvements  un 
peu  délicats  de  la  main.  En  présence  de  cet  ensemble  symptomatique  on  pensa 
durant  longtemps  au  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  avec  troubles  bulbaires. 

Ce  diagnostic  aujourd'hui  ne  peut  plus  être  pris  en  considération.  La  présence 
des  troubles  de  la  sensibilité  thermique  oriente  le  diagnostic  vers  celui  d'une 
syringomyélie.  11  s'agit  d'un  cas  de  syringomyélie  spasmodique,  de  cette  forme 
clinique  si  spéciale  sur  laquelle  l'un  de  nous  a  récemment  attiré  l'attention. 
La  spasmodicité  fut  précoce  chez  la  malade  et  est  d'ailleurs  encore  un  des  symp- 
tômes prédominants.  L'aspect  de  la  main  droite  contracturée  où  cependant  le 
pouce  et  l'index  ont  conservé  leur  motilité  contrairement  aux  autres  doigts  est 
tout  à  fait  caractéristique;  c'est  bien  là  la  main  en  pince  que  nous  avons  décrite 
dans  la  syringomyélie  spasmodique.  Cette  attitude  de  la  main  à  elle  seule  oriente 
an  diagnostic  vers  celui  de  la  syringomyélie.  Nous  n'insistons  pas  sur  les  autres 
symptômes  (la  cyphose,  le  thorax  en  bateau,  etc.),  qui,  eux  aussi,  assurent  la 
réalité  du  diagnostic  actuel.  Remarquons  la  tendance  à  l'unilatéralité  de  cette 
sjringomy élie  ;  c'est  au  membre  supérieur  droit  que,  depuis  1898,  les  symptômes 
moteurs,  les  troubles  parétiques  et  les  contractures  sont  accusés  et  ce  n'est  que 
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tout  récemment  que  la  main  gauche  commence  &  se  prendre  et  à  ébaucher  l'atti- 
tude de  la  main  des  sjringomyéiies  spasmodiques. 

L'intérêt  de  l'histoire  clinique  de  cette  malade  ne  réside  d'ailleurs  pas  tant 
dans  la  forme  clinique  spasmodique  de  la  syringomjélie  que  dans  la  présence 
des  manifestations  bulbaires  observées.  Chez  elle  on  constate  des  troubles  appar- 
tenant à  la  sjringobulbie  ;  en  effet  parmi  les  symptômes  réalisés  dans  ce  cas 
existent  une  paralysie  avec  atrophie  de  la  moitié  droite  du  Toile  du  palais  et  une 
paralysie  unilatérale  du  larynx.  Cette  association  constitue  le  syndrome  d'Âvellis 
traduisant  une  paralysie  de  la  branche  interne  du  spinal. 

•Vous  rappelons  que  trois  formes  cliniques,  trois  syndromes,  peuvent  être  réa- 
lisés dans  la  pathologie  unilatérale  bucco-pharyngo-laryngée  :  le  syndrome 
d'Avellis,  le  syndrome  de  Schmidt  et  le  syndrome  de  Jackson. 

Le  syndrome  d'Avellis  est  caractérisé  par  une  paralysie  unilatérale  et  homo- 
logue du  voile  du  palais  et  du  larynx;  c'est  une  paralysie  de  la  branche  interne 
du  nerf  spinal. 

Le  syndrome  de  Schmidt  est  caractérisé  par  une  paralysie  des  muscles  tra- 
pèze et  sterno-mastoïdien  s'ajoutant  au  précédent  syndrome.  C'est  une  paralysie 
totale  du  nerf  spinal. 

Dans  le  syndrome  de  Jackson,  &  la  paralysie  vélo-palatine  et  laryngée  s'ajoutent 
une  hémiatrophie  de  la  langue,  une  paralysie  unilatérale  du  nerf  grand  hypo- 
glosse. 

Le  syndrome  d'Avellis  est  suffisamment  rare  au  cours  de  la  syringobulbie 
pour  mériter  la  présentation  de  notre  malade.  Chez  celle-ci,  nous  ferons  remar- 
quer encore  l'intégrité  du  nerf  facial.  Ce  fait  clinique  vient  corroborer  Topinion 
que  le  vago-spinal  et  non  le  facial  est  le  nerf  moteur  principal  du  voile  du 
palais.  Le  larynx  et  le  pharynx  ayant  des  corrélations  physiologiques,  l'on 
s'explique  qu'ils  aient  aussi  une  innervation  commune. 

IV.  Paralysie  avec  Contracture  des  quatre  membres.  Sclérose  en 
Plaques  vérifiée  à  l'autopsie,  par  MM.  André-Thomas  et  Albert  Comte. 
(Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejebine  (hospice  de  la  Salpêtriére.) 

La  sclérose  en  plaques  évoque  ordinairement  l'idée  d'une  affection  qui  se  tra- 
duit  cliniquement   par  du   tremblement  intentionnel  des  membres,  par  une 
démarche  cérébelleuse  ou  spasmocérébelleuse  ou  môme  spasmodique,  par  du 
nystagmus,  de  la  scansion  de  la  parole,  etc.  ;  c'est  la  forme  dite  classique  de  la 
maladie  et  pourtant  ce  n'est  pas  la  forme  la  plus  fréquente   :  la  sclérose  en 
plaques  est  en  effet  une  maladie  polymorphe,  extrêmement  variable  dans  ses 
manifestations.  L'un  ou  la  plupart  des  symptômes  précédemment  rappelés  peu- 
vent faire  absolument  défaut,  et  souvent  le  diagnostic  est  extrêmement  délicat; 
non  seulement  on  peut  la  confondre  avec  une  autre  maladie  organique,  mais  en 
raison  des  rémissions  et  de  ses  bizarreries  d'allure ,  avec  une  maladie  purement 
fonctionnelle  telle  que  l'hystérie.  L'exemple  que  nous  rapportons  se  présentait 
avec  tous  les  caractères  d'une  affection  organique,  mais  le  diagnostic  n'en  était 
pas  moins  rendu  difficile  par  la  forme  clinique  qu'elle  a  revêtue   :   celle  de  la 
paraplégie   avec   contracture  des   quatre  membres;  l'examen  anatomique  en 
double  l'intérêt. 

11  »*agit  d'une  malade  du  service  du  professeur  Dejerine,  Agée  de  50  ans,  à  son  entrée 
à  la  Salpêtriére  en  1898,  et  dans  les  antécôdents  de  laquelle  on  ne  trouva  comme  acci- 
dents pathologiques  que  la  rougeole,  la  scarlatine  et  à  Tâge  de  23  ans  une  attaque  de 
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rhumatisme  articulaire  que  son  médecin  qualifia  de  rhumatisme  goutteux.  Depuis,  elle  a 
toujours  soufiert  de  douleurs  articulaires. 

Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  actuelle  se  sont  déclarés  un  peu  avant  son 
mariage,  à  l'Age  de  34  ans  :  lo  membre  inférieur  gauche  était  devenu  insensiblement  plus 
faible,  la  force  diminua  ensuite  progressivement  et,  cinq  ans  après  le  début  de  la  maladie, 
elle  pouvait  à  peine  marcher;  simultanément,  elle  ressentait  des  douleurs  lancinantes  très 
Tiolentea  dans  le  gros  orteil  et  dans  la  région  lombaire,  survenant  surtout  le  soir.  Charcot 
fit  alors  le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique,  à  cause  de  Tezagératiun  des  réflexes 
aux  deux  membres  inférieurs,  mais  déjà  la  main  gauche  se  prenait  à  son  tour;  elle  était 
faible  et  maladroite  et  quelques  années  plus  tard,  à  l'âge  de  45  ans,  elle  ne  pouvait  plus 
se  servir  de  son  bras  gauche,  qui  était  contracture  en  flexion.  Les  sphincters  et  les  yeux 
étaient  intacts. 

A  la  même  époque  le  membre  inférieur  droit  se  paralysa  et  deux  ans  plus  tard  il  était 
aussi  raide  que  la  jambe  gauche;  le  bras  droit  se  prit  enfin  et,  à  l'Age  de  48  ans,  la  para- 
lysie des  quatre  membres  était  complète,  ayant  mis  en  tout  quatorze  ans  à  évoluer. 

Les  troubles  sphinctêriens  se  sont  manifestés  plusieurs  fois  dans  les  dernières  années 
sous  forme  d'envies  pressantes  d'uriner  et  sous  forme  d'incontinence  des  matières  fécales 
ou  de  constipation  opiniâtre. 

Les  jambes  étaient  alors  contracturées  en  extension,  absolument  immobiles,  et  quand 
on  asseyait  la  malude  dans  un  fauteuil,  ses  genoux  se  fléchissaient  difficilement;  par 
contre,  pendant  la  nuit,  la  malade  avait  des  soubresauts,  des  contractions  brusques,  les 
jambes  se  mettaient  en  flexion  et  ne  pouvaient  plus  être  étendues  :  le  bras  gauche  était 
contracture  en  flexion  et  le  droit  en  extension.  Peu  A  peu,  les  quatre  membres  restèrent 
contractures  en  flexion. 

A  ion  entrée  A  l'hôpital,  en  4898,  il  existait  donc  une  paralysie  avec  contracture  en 
fleiion  des  quatre  membres  :  les  jambes  étaient  contracturées  A  angle  aigu  sur  les  cuisses, 
les  genoux  appliqués  l'un  contre  l'autre  devaient  être  séparés  par  un  coussin;  cette  atti- 
tude s'opposait  A  l'examen  du  réflexe  tendineux  et  A  la  recherche  de  la  trépidation 
épileptolde.  La  paralysie  des  membres  inférieurs  était  complète  :  les  jambes  et  les  cuisses 
paraissaient  très  atrophiées. 

Les  mains  étaient  en  flexion  sur  les  avant-bras,  les  avant-bras  sur  les  coudes,  les  bras 
collés  contre  le  thorax;  les  doigts  étaient  en  extension  :  Tatrophic  n'était  manifeste 
qu'aux  éminences  Ihènars,  ailleurs  l'atrophie  était  moins  prononcée.  La  paralysie  était 
presque  totale,  A  peine  la  malade  pouvait-elle  exécuter  quelques  petits  mouvements 
de  flexion  et  d'extension  du  poignet,  de  pronation  et  de  supination,  de  flexion  du  coude  et 
d'élévation  de  l'épaule,  d'une  amplitude  insignifiante. 

La  face  était  intacte,  mais  la  malade  disait  avoir  par  moments  quelques  petites  secousses 
dans  le  côté  gauche  :  il  existait  quelques  petites  secousses  nystagmiques  des  deux  globes 
oculaires  A  la  limite  extrême  de  leur  excursion. 

Par  intermittences,  il  existait  quelques  troubles  sphinctêriens.  La  sensibilité  thermique 
«tait  légèrement  diminuée  sur  le  tiers  inférieur  des  jambes,  sur  la  moitié  droite  du  tronc 
cl  sur  le  membre  supérieur  droit;  la  sensibilité  A  la  douleur  est  également  un  peu 
éffloussée  dans  les  mêmes  régions  ;  la  sensibilité  tactile  est  normale  sur  tout  le  corps, 
mais  cependant  plus  parfaite  sur  le  coté  gauche. 

Les  excitations  diverses  appliquées  sur  les  membres  inférieurs  (piqûre,  pincement, 
application  de  corps  chauds  ou  froids)  déterminaient  des  mouvements  lents  et  involon- 
taires des  jambes  qui  se  rétractaient  davantage,  la  malaxation  et  la  percussion  des 
tendons  donnaient  des  résultats  encore  plus  nets. 

Ed  1899,  l'étal  de  la  malade  ne  s'était  guère  modifié.  Le  tronc  était  contracture  en 
extension  et  privé  de  tout  mouvement.  Les  membres  inférieurs  étaient  œdématiés  et 
byperesthésiès  ;  c'est  à  peine  si  elle  pouvait  supporter  le  contact  d'un  drap  léger,  les 
membres  supérieurs  étaient  également  le  siège  de  sensations  pénibles. 
État  mental  absolument  intact. 
L'état  de  la  malade  s'est  maintenu  le  même  jusqu'A  sa  moH,  le  18  février  1900. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  la  plupart  des  observations  semblables,  le  dia- 
gnostic était  difficile,  surtout  au  début  :  il  restait  hésitant  entre  une  sclérose 
primitive  des  faisceaux  pyramidaux,  une  sclérose  combinée,  une  sclérose  latérale 
amyotrophigue  et  enfin  une  sclérose  en  plaques  anormale  :  le  plus  grand  nombre 
des  signes  caractéristiques  de  la  sclérose  en  plaques  faisait  défaut  :  cependant 
Teiistence  do  nystagmas,  [la  maladresse  passagère  des  mouvements  des  mem- 
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bres  supérieurs,  Tallure  bizarre  et  irréguliére  de  la  maladie,  la  leoteur  de  révo- 
lution  avaient  fait  pencher  vers  la  sclérose  en  plaques  que  l'on  diagnostique  en 
outre  le  plus  souvent,  faute  de  pouvoir  faire  rentrer  la  maladie  dans  un  cadre 
plus  nettement  délimité. 

I/autopsie  permit  de  vériGer  le  diagnostic;  il  s'agissait  bien  de  sclérose  en 
plaques  ;  mais  ici  les  plaques  de  sclérose  étaient  presque  exclusivement  dissémi- 
minées  sur  Taxe  spinal  :  dans  le  bulbe  il  en  existait  quelques-unes  très  rares  et 
très  petites,  surtout  dans  le  tiers  inférieur  au  niveau  des  olives  et  du  plancher  du 
iy«  ventricule;  mais  elles  manquaient  complètement  dans  le  reste  du  bulbe,  la 
protubérance,  le  cervelet,  l'istbme  de  l'encéphale  et  le  cerveau. 

Il  est  impossible  de  donner  une  description  d'ensemble  de  la  topographie  des 
plaques  de  sclérose,  tant  elle  varie  avec  les  étages  examinés  :  nous  signalerons 
cependant  leur  très  grande  prédilection  pour  les  faisceaux  latéraux,  la  transfor- 
mation presque  complète  de  la  moelle  en  une  plaque  de  sclérose  au  niveau  des 
II*  et  III'  racines  cervicales,  leur  symétrie  parfaite  au  niveau  de  la  VU'  racine 
cervicale  et  sur  la  plus  grande  hauteur  du  renflement  lombaire. 

Nous  n'avons  pu  trouver  dans  l'examen  histologique  de  la  moelle  l'explication 
de  l'atrophie  musculaire  si  prononcée  dans  les  membres  inférieurs,  mais  nous 
ferons  remarquer  que  dans  beaucoup  de  paraplégies  spasmodiques  d'origines 
diverses,  les  muscles  contractures  subissent  au  bout  d'un  certain  temps  une 
atrophie  manifeste,  sans  qu'il  soit  possible  de  trouver  à  l'autopsie  une  lésion 
appréciable  des  cellules  des  cornes  antérieures  correspondantes. 

D'ailleurs  dans  une  observation  très  comparable  &  la  nôtre  et  dans  laquelle 
l'atrophie  musculaire  était  beaucoup  plus  prononcée,  le  professeur  Dejerine  (1) 
avait  signalé  l'absence  de  toute  lésion  atrophique  dans  les  cellules  des  cornes 
antérieures  et  de  tout  processus  de  dégénérescence  dans  les  nerfs  des  musrles 
atrophiés. 

Dans  un  travail  récent  Lejonne  (2)  attribue  les  amjotrophies  au  cours  de  la 
sclérose  en  plaques  à  une  lésion  atrophique  des  grosses  cellules  radiculaires 
antérieures,  caractérisée  à  un  premier  degré  par  la  diminution  de  nombre  et  de 
volume  des  chromatophiles,  par  l'envahissement  du  corps  de  la  cellule  par  un 
gros  amas  pigmentaire,  par  l'amincissement  des  prolongements  dont  le  nombre 
et  la  longueur  sont  diminués;  et  à  un  degré  plus  accentué  par  les  éléments  réduits 
à  des  sortes  de  blocs  pigmentaires  pourvus  ou  non  d'un  noyau  :  dans  les  cas  qu'il 
a  observés  il  existait  en  outre  une  atrophie  simple  sans  sclérose  des  racines 
antérieures,  et  il  conclut  que  ces  altérations  ne  diffèrent  que  par  leur  intensité 
de  celles  qu'on  observe  dans  les  poliomyélites  antérieures. 

Que  la  poliomyélite  antérieure  ou  toute  autre  maladie  destructive  de  la  corne 
antérieure  s'associe  &  la  sclérose  en  plaques,  il  n'y  a  là  rien  d'impossible  :  que 
d'autre  part  les  lésions  cellulaires  et  radiculaires  relevées  par  M.  Lejoone  jouent 
un  rôle  dans  la  pathogénie  des  atrophies  musculaires  de  la  sclérose  en  plaques, 
c'est  vraisemblable,  et  chez  notre  malade  l'atrophie  si  manifeste  des  émioences 
thénars  était  certainement  occasionnée  par  la  raréfaction  des  cellules  de  la 
corne  antérieure  au  niveau  de  la  VI 11»  racine  cervicale  et  de  la  V'  racine  dor- 
sale :  mais  on  ne  saurait  assimiler  complètement  ces  lésions  &  celles  de  la  poho- 
myélite  antérieure  chronique,  tant  les  atrophies  musculaires  observées  au  cours 

(i)  Dejerine.  Étude  sur  la  sclérose  en  plaques  cérébrospinale  à  forme  de  sclérose  laté- 
rale amyotrophique.  Revue  de  Médecine,  1884. 

(2)  G.  Lejonne.  Contribution  à  l'étude  des  atrophies  musculaires  dans  la  sclérose  en 
plaques.  Thèse  de  Doctorat,  1903. 


SEANCE   DU    il    JANVIEH  23  ^ 

de  la  sclérose  en  plaques  sont  différentes  au  point  de  vue  clinique  de  la  polio- 
mjélite  chronique  et  tant  les  lésions  respectives  de  ces  deux  maladies  sont 
également  différentes  entre  elles.  Enfin  ces  lésions  cellulaires  peuvent  manquer 
alors  que  l'atrophie  musculaire  existe  et  dans  notre  cas,  comme  nous  le  signa- 
lions plus  haut,  bien -que  l'atrophie  musculaire  fût  particulièrement  marquée  aux 
membres  inférieurs,  les  cornes  antérieures  et  les  racines  antérieures  étaient 
épargnées  par  les  plaques  de  sclérose  sur  presque  toute  la  hauteur  du  renfle- 
ment lombaire. 

Xous  ne  croyons  pas  davantage  que  dans  notre  cas  le  tableau  clinique  si 
spécial  de  la  maladie  soit  à  mettre  d'emblée  en  parallèle  avec  la  distribution 
topographique  des  plaques,  presque  exclusivement  localisées  dans  la  moelle,  et 
sarloutdans  les  faisceaux  latéraux  ;  l'observation  de  M.  Dejerine  —  dans  laquelle 
les  plaques  étaient  beaucoup  plus  disséminées  dans  l'axe  cérébrospinal,  quoique, 
rares  dans  le  bulbe  et  la  protubérance  —  nous  oblige  à  faire  des  réserves; 
bref,  nous  ne  connaissons  pas  la  raison  fondamentale  pour  laquelle  la  sclérose 
en  plaques  s'est  traduite  ici  par  de  la  paraplégie  avec  contracture  des  quatre 
membres. 

V.  Un  nouveau  cas  de  soi-disant  Hétérotopie  du  Cervelet.  (Ectopie 
cérébelleuse  vraisemblablement  post-mortem),  par  M.  G.  Roussy.  (Pré- 
sentation de  pièces.) 

Dans  l'avant-demiére  séance  de  la  Société  (novembre  4905),  M.  Alquier  pré- 
senta deux  cas  de  lésions  spéciales  du  cervelet,  analogues  au  cas  rapporté 
par  M.  Nageotte  à  la  Société  de  Biologie  (séance  du  14  octobre  1905).  Il  s'agis- 
sait, dans  les  deux  cas,  de  la  présence  dans  le  canal  rachidien  de  tumeurs  dont 
la  structure  était  identique  à  celle  du  cervelet,  en  un  mot  de  cèrebeilum. 

M.  Nageotte  considère  le  fait  rapporté  par  lui,  comme  une  malformation 
hétérotopique  partielle  du  cervelet,  en  forme  de  tumeur  rachidienne  cervico- 
dorsale;  malformation  qui  remonterait  aux  premières  périodes  de  la  vie  embryon- 
naire et  qui  serait  le  résultat  d'un  processus  hypertrophique  ajant  atteint 
l'ébauche  cérébelleuse  au  moment  de  sa  formation.  A  ce  processus  d'bjrpertro- 
phie  aurait  succédé  un  processus  d'atrophie  et  et  de  résorption,  s'exerçant  d'une 
façon  irrégulière,  pour  fragmenter  et  vider  plus  ou  moins  le  lobule  amygdalien. 
M.  Alquier,  sans  vouloir,  &  propos  de  sa  communication,  prendre  parti  pour 
l'origine  embryonnaire  ou  mécanique  de  ces  malformations  cérébelleuses,  incline 
plotôt  vers  la  seconde  alternative  ;  mais  il  ne  croit  pas,  pour  l'une  de  ses  obser- 
vations tout  au  moins,  qu'il  puisse  s'agir  de  simples  lésions  post  mortem. 

Le  hasard  a  fait  que,  le  lendemain  même  de  la  séance  de  la  Société  où  il  fut 
question  de  ces  malformations  cérébelleuses,  nous  en  observions  un  nouveau 
cas,  tout  à  fait  identique  &  ceux  rapportés  par  Nageotte  et  Alquier.  —  Gomme 
notre  maître  P.  Marie  le  faisait  remarquer,  à  la  suite  de  la  communication  de 
M.  Alquier,  ces  cas  ne  sont  pas  très  rares,  et  il  nous  a  été  donné  d'en  observer 
on  certain  nombre  au  cours  d'autopsies  faites  dans  le  service  de  notre  maître 
à  Bicëtre.  Celui  que  nous  présentons  aujourd'hui  est  en  effet  le  troisième  que  nous 
rencontrons  depuis  le  mois  de  mai  dernier,  et  ceci  sur  cent  autopsies  pratiquées 
dans  le  service. 

Sur  la  pièce  que  nous  apportons  à  la  Société  provenant  d'un  sujet  mort 
tabétiqne  et  chez  lequel  il  n'y  avait  aucune  tumeur  et  aucune  malformation  du 
cerveau,  on  voit  qu'il  existait  des  deux  côtés  un  fort  engagement  des  amygdales, 
cérébelleuses  dans  le  trou  occipital.  L'amygdale  d^oite^en  outre,  est  déformée. 
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ftUoDgée  et  étirée  en  bas,  et  une  grande  partie  de  sa  face  antérieure  a  disparu , 
â  ce  niveau  existe  une  cavité  fermée  par  une  coque  fibreuse  constituée  par  les 
méninges  (dure-mère  et  arachnoïde  pariétale).  Au-dessous  de  l'extrémité  infé- 
rieure de  l'amygdale,  et  réunie  &  elle  par  un  filament  de  tissu,  se  voit  une  pre- 
mière petite  tumeur.  Celle-ci,  grosse  comme  un  pois,  est  appliquée  sur  la  face 
latérale  droite  de  la  moelle,  au  niveau  du  premier  segment  cervical;  elle  est 
comprise  dans  l'espace  sous-arachnoîdien.  Plus  bas  existe  une  seconde  tumeur, 
plus  volumineuse,  formée  comme  la  précédente  de  tissus  cérébelleux  et  appli- 
quée sur  la  face  latérale  droite  de  la  moelle  au  niveau  du  HI*  segment  cervical. 
Elle  est  également  comprise  dans  l'espace  sous-arachnoidien.  Aucune  de  ces 
tumeurs  n'adhère  aux  méninges  ni  aux  vaisseaux. 

A  gauche,  sans  qu'il  y  ait  d'altérations  semblables,  on  voit  cependant  un  allon- 
gement de  l'amygdale  à  sa  partie  inférieure,  qui  dénote  une  tendance  à  la  for- 
mation d'un  même  processus. 

Au  point  de  vue  histologique,  ces  tumeurs  sont  formées,  ainsi  qu'on  peut  s'en 
rendre  compte  sur  nos  préparations,  de  tissus  cérébelleux  adulte  et  normal.  Les 
lames  présentent  leurs  trois  couches  bien  constituées  (moléculaire,  intermé- 
diaire et  granuleuse)  ;  elles  sont  régulières,  plus  petites  que  celles  des  hémis- 
phères cérébelleux,  mais  semblables  à  celles  des  lobes  amygdaliens.  Nulle  part 
il  n'y  a  de  vaisseaux  reliant  la  tumeur  à  la  moelle. 

Dans  d'autres  cas  que  nous  avons  observés,  les  fragments  de  cervelet  ectopiés 
étaient  beaucoup  plus  nombreux  ;  on  en  retrouvait  quelquefois  tout  autour  de  la 
moelle  et  descendant  jusque  dans  la  région  cervicale  inférieure  et  même 
dorsale. 

L'observation  que  nous  rapportons  aujourd'hui  ne  représente  donc  qu'un  pre- 
mier degré  d'ectopie  cérébelleuse  que  nous  considérons  comme  étant  d'origine 
iraumatique  vraisemblablement  po$t  mortem.  En  effet,  Tabsence  de  vaisseaux 
reliant  les  fragments  de  tissu  ectopiés  à  la  moelle  ou  aux  tissus  voisins,  l'ab- 
sence de  rapports  de  continuité  et  d'adhérence  intime  de  ces  tumeurs  avec  les 
méninges,  le  fait  enfin  que  leur  structure  histologique  est  celle  d'un  tissu  céré- 
belleux normal  et  semblable  en  tout  point  à  la  structure  du  lobule  amygdalien 
sont,  nous  semble-t-il,  des  preuves  suffisantes  pour  éliminer  l'hypothèse  de 
malformations  hétérotopiques  d'origine  embryonnaire. 

Au  contraire,  en  faveur  d'une  origine  purement  mécanique  et  traumatique 
de  ces  soi-disant  tumeurs,  nous  voyons  que  dans  les  cas  que  nous  avons  observés 
comme  dans  ceux  rapportés  par  MM.  Nageotte  et  Alquier,  les  fragments  de  tissu 
cérébelleux  ectopiés  sont  en  relation  de  continuité  pour  la  plupart  avec  l'amyg- 
dale cérébelleuse,  qui  est  fortement  engagée  dans  le  trou  occipital.  Cette  relation 
se  fait  au  moyen  d'un  filament  de  tissu  cérébelleux  qui  réunit  une  ou  plusieurs 
de  ces  tumeurs  rachidiennes  au  cervelet.  11  existe  toujours  enfin  une  déforma- 
tion de  l'amygdale  et  un  déficit  d'une  partie  de  celle-ci,  au  prorata  du  nombre 
et  du  volume  des  fragments  cérébelleux  ectopiés. 

11  s'agit  donc,  croyons-nous,  non  de  tumeurs,  mais  d'un  simple  traumatisme 
d'autopsie  qui,  survenant  chez  des  sujets  présentant  de  l'engagement  des 
amygdales,  a  fragmenté  et  projeté  dans  le  canal  rachidien  une  portion  du  cer- 
velet. Quant  au  mécanisme  exact  de  ces  lésions  post  mortem,  il  ne  nous 
est  pas  encore  possible  de  nous  prononcer.  C'est  pendant  les  périodes  de  chaleur 
qu'on  les  observe  habituellement  et  il  nous  parait  vraisemblable,  que  le  formolage 
pratiqué  avec  trop  de  vigueur  et  les  traumatismes  dans  le  transport  des  corps 
soient  susceptibles  de  provoquer  de  telles  lésions  ;  mais  il  faut  encore  qu'à  ces 
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deux  conditions  délerminantes  8*ajoute  une  cause  prédisposante  :  l'engagement 
des  amjgdales  dans  le  trou  occipital. 

VI.  Euphorie  délirante  et  Onirisme  chez  un  Phtisique.  Double  tuber- 
cule cortico-méningé  frontal  Sj^métrique,  par  MM.  Ernest  Dupré  et 
Paul  Camus. 

Un  phtisique  cavitaire  de  25  ans,  atteint  d'abcès  froids  et  de  gommes  tuber- 
culeuses disséminées  multiples,  présente,  à  un  moment  donné,  un  syndrome 
méningé  (céphalée,  vomissements,  constipation  ;  abattement,  troubles  vaso- 
moteurs,  léger  catatonisme,  signe  de  Kernig;  signe  de  Babinski  &  gauche)  avec 
Ijmpfaoc^tose  céphalo-rachidienne  abondante,  qui  disparaît  au  bout  de  quelques 
jours,  avec  persistance  cependant  de  la  lymphoc^tose  et  de  Tex tension  du  gros 
orteil. 

A  ce  moment,  le  malade  accuse  des  rêves  prolongés  et  fréquents,  portant  sur 
sa  jeunesse  et  son  adolescence.  Puis,  apparait,  et  s'accuse  progressivement,  un 
état  à*eHphori$  continue,  qui  persiste  deux  mois,  jusqu'à  la  mort.  Le  malade  se 
croit  guéri;  il  sourit,  il  est  heureux,  ne  se  plaint  jamais.  De  plus,  il  vit  en  plein 
tfbiilire  onirique  :  il  se  figure  être  chez  lui,  occupé  à  son  ancien  métier  de  menui- 
sier. 11  a  perdu  toute  notion  de  temps  et  de  lieu,  et  incorpore  à  son  rêve,  en  les 
transformant  dans  le  jeu  d'une  fabulation  continuelle,  ses  voisins  et  ses  inter- 
locuteurs (médecins,  étudiants,  infirmiers,  etc.)  Par  des  objurgations  pressantes, 
4es  sollicitations  impérieuses,  on  le  distrait  momentanément  de  son  rêve,  et  il 
reconnail  qu'il  est  &  l'hôpital,  dans  son  lit,  etc.  ;  mais  il  retombe  dans  son  illu- 
sionisme  onirique  et  son  euphorie  délirante  dès  qu'on  le  laisse  livré  à  lui-même. 

Autopsie.  —  Deux  noyaux  tuberculeux,  gros  comme  des  noisettes,  superficiels 
et  sjmétriques,  occupent  la  partie  postérieure  des  F',  devant  les  scissures  de 
Rolande  :  la  pie-mére,  épaissie,  adhère  à  leur  niveau.  Carie  du  rocher  et  abcès 
tuberculeux  contigu,  sous  la  voOte  cérébelleuse.  Intégrité  des  méninges  ailleurs. 
Histologiquement,  dans  les  cellules  de  l'ëcorce  frontale,  fragmentation  en  pous- 
àèredes  corpuscules  de  Nissl.  Dans  la  moelle,  le  Marchi  décèle  quelques  corps 
granuleux  dans  les  faisceaux  pyramidaux. 

Celte  observation  rappelle,  par  quelques-uns  de  ses  c6tés,  celle  que  l'un  de 
nous  a  publié  au  Congrès  de  Pau  (i),  dans  laquelle  l'euphorie  délirante  d'un 
phtisique  était  manifestement  déterminée  par  les  graves  altérations  nécrotiques 
diffuses,  constatées  par  Nissl  lui-même,  dans  les  cellules  de  l'écorce  des  lobes 
frontaux.  11  semble  que  cet  état  d'inconscience  et  d'euphorie  soit  lié  aux  lésions 
toxiques  diffuses  du  cortex,  et  particulièrement  des  lobes  frontaux.  Quant  au 
sabdéiire  onirique,  avec  confusion,  amnésie  et  fabulation  fantastique,  il  repré- 
sente une  psychopathie  essentiellement  toxique,  qu'on  retrouve  dans  le  syn- 
<irome  de  Korsakow,  et  qui  se  rapproche  des  états  presbyophréniques  décrits  par 
^Vernicke  dans  certaines  démences  séniles. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Le  fait  anatomopathologique  communiqué  par 
M.  Dupré  est  très  intéressant.  Je  ne  crois  pas  toutefois  qu'il  faille  se  hâter  de 
conclure  que  dans  les  divers  cas  d'euphorie  chez  les  tuberculeux  on  rencontrera 
la  lésion  qu'il  nous  a  signalée.  Au  demeurant,  il  ne  sera  pas  difficile  de  préciser 
la  fréquence  et  l'importance  de  cette  lésion,  car  les  cas  d'euphorie  terminale 
dans  la  tuberculose  ne  sont  pas  rares. 

(1)  E.  hvrni.  Euphorie,  délirante  des  phtisiques  (étude  anatomo-clioique),  Paris,  1904. 
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VII.  Un  cas  de  Gellulo-névrite.  Discussion  du  diagnostic,  par  MM.  Bris- 

SAUD  et  F.  MOUTIER. 

L*iniérêt  de  ce  cas  réside  en  certaines  particularités  de  révolution  de  la 
maladie,  et  spécialement  en  la  discussion  des  diagnostics  de  neuronite  motrice, 
de  poliomyélite  subaigué,  de  polynévrite  ou  même  de  sclérose  latérale  amjotro- 
phique. 

G...  Rachel,  âgée  de  26  ans,  est  hospitaliséo  à  THôtel-Dieu,  salle  Sainte-Madeleine,  le 
17  novembre  1905.  Les  antécédents  nous  apprennent  simplement  que  ses  oncle  etlante 
sont  morts  hémiplégiques,  et  que,  parmi  ses  frères  et  sœurs,  trois  sont  morts  de  convul- 
sions en  bas  àgc.  Mariée  &  iS  ans»  la  malade  a  eu  trois  enfants;  un  seul  est  mort  de 
méningite.  Depuis  la  naissance  de  la  dernière  fillette,  il  y  a  quatre  ans  par  conséquent, 
serait  survenue  une  grande  lassitude  avec  fatigue  spéciale  au  réveil,  et  lipothymies  dans 
la  journée. 

Le  début  des  troubles  actuels  remonte  au  mois  d'août  dernier.  Peu  à  peu,  la  malade 
s'est  aperçue  que  sa  force  diminuait;  elle  ne  pouvait  plus  serrer  les  objets,  et  surtout 
elle  ne  pouvait  plus  élever  les  bras  pour  se  colifor.  Les  choses  allèrent  ainsi  jusqu'en 
octobre;  entre  temps,  la  malade  devenait  nerveuse,  irritable,  s'aHectant  de  son  état,  et 
passant  facilement  du  rire  aux  larmes  sans,  bien  entendu,  aucune  altération  mentale  pro- 
prement dite. 

A  la  fin  d'octobre  est  apparue  la  faiblesse  des  jambes.  A  ce  moment  et  depuis  quelques 
semaines,  se  faisaient  sentir  des  secousses  daiis  les  muscles  des  bras  et  même  de  la  Tace, 
dit  la  malade.  En  tout  cas,  et  successivement,  la  malade  avait  perdu  la  possibilité  de 
fléchir  l'avant-bras  sur  le  bras,  de  plier  les  doigts,  troubles  toujours  plus  accusés  à 
droite  qu'à  gauche.  Au  repos,  les  membres  sont  semi-allongés,  les  doigts  un  peu  fléchis. 

Au  moment  de  l'hospitalisation,  l'état  de  6...  était  le  suivant  :  on  notait  l'impossibilité 
absolue  d'écarter  les  bras  à  plus  de  45<>  du  tronc;  le  jeu  des  différents  segments  du  bras 
était  très  limite.  Aux  membres  inférieurs,  on  constatait  que  la  malade  étendait  facilement 
la  cuisse  sur  le  bassin,  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  détachait  avec  peine  le  membre  du  plan 
du  lit,  redressait  diilicilcment  le  pied.  Assise,  elle  ne  pouvait  se  lever  seule,  ni  s'asseoir 
dans  son  lit  sans  l'aide  des  mains.  La  marche  est  diflicile,  les  genoux  se  dérobent,  ot  la 
malade  n'avance  qu'en  se  raidissant;  quand  la  malade  peut  marcher  plus  facilement,  oo 
constate  un  steppago  léger. 

L'atrophie  était  faible,  à  peine  appn^cLable  autrement  que  par  le  palper,  sauf  au  del- 
toïde où  elle  était  nettement  visible.  Le  quadriceps,  le  jambier  antérieur,  la  masse  bra- 
chiale, étaient  parmi  les  plus  atteints  ensuite. 

On  n'a  relevé  aucun  trouble  de  la  déglutition  ou  de  la  parole;  il  n'existe  enfin  aucun 
trouble  des  différentes  sensibitilés,  et  les  contractions  électriquos  sont  conservées  inté- 
gralement, sauf  au  deltoïde  et  au  quadriceps,  où  elles  sont  faiblement  diminuées  dans 
leurs  différents  modes. 

Les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis  aux  membres  inférieurs,  ainsi  que  les 
diflércnts  cutanés.  Au  membre  supérieur,  tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés;  il  en 
est  de  môme  du  réflexe  massétérin.  Les  réfle.ves  cutanés  de  l'abdomen  sont  normaux, 
peut-être  plutôt  un  peu  vifs. 

Il  n'y  a  pas  eu  de  troubles  sphinctériens,  jamais  de  douleurs  ni  de  fièvre;  enfin,  il  est 
impossible  de  préciser  ce  qu'ont  été  certains  fourmiflements  éprouvés  au  mois  de  sep- 
tembre au  niveau  des  yeux.  Liquide  céphalo-rachidien  normal. 

Depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  la  malade  a  été  électrisée;  un  mieux  considérable  a'cst 
manifesté,  marche  plus  facile,  station  debout  moins  pénible,  et  surtout  mouvenients  plus 
amples,  ce  qui  est  net  spécialement  pour  l'élévation  des  bras.  Cette  amélioration  se  fait 
par  bonds  irréguliers;  il  peut  y  avoir  rétrocession  d'un  jour  à  l'autre,  le  bras,  par 
exemple,  est  élevé  facilement  un  jour  et  ne  l'est  plus  le  lendemain. 

En  présence d*une  semblable  évolution,  on  put  songer  au  début  aune  sclérose 
latérale  amyotrophique,  mais  ce  diagnostic  ne  fut  pas  longtemps  enTisagé  :  les 
secousses  fibrillaires  ayant  été  rares,  espacées,  nous  ae  les  avons  même  constatées 
qu'au  deltoïde.  De  plus,  il  n'y  a  aucun  rapport  entre  Tatrophie  qui  est  très 
minime  et  l'abolition  des  réflexes  aux  membres  Inférieurs. 
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Notons  de  suite  que  pour  expliquer  l'exagération  des  réflexes  aux  membres 
supérieurs,  on  peut  admettre  que  le  processus  morbide,  dont  la  nature  exacte 
nous  est  d'ailleurs  inconnue,  a  pu  irriter  certaines  parties  de  la  moelle  sus- 
jacentes  aux  régions  qu'il  atteignait  le  plus  brutalement.  Cette  exagération  est 
d'ailleurs  morcelée  et  ne  s'accompagne  pas  de  réflexes.  Elle  a,  du  reste,  rétro- 
cédé à  l'heure  actuelle  presque  complètement,  en  même  temps  que  s'amendait 
l'impotence  générale. 

On  avait  donc  &  se  prononcer  entre  poliomyélite  et  polynévrite.  De  fait,  la 
malade  a  présenté  une  affection  comparable  en  certains  points  aux  poliomyélites 
sobaiguës  curables.  En  faveur  d'une  poliomyélite,  on  peut  donc  invoquer  la 
prédominance  des  troubles  à  la  racine  du  membre,  l'absence  de  réaction  de 
dégénérescence,  le  petit  nombre  des  secousses  fibrillaires,  l'absence  de  douleurs 
spontanées  ou  provoquées,  musculaires  ou  nerveuses,  l'absence  de  troubles  de  là 
sensibilité,  de  troubles  spbinctérîens,  le  peu  d'étendue  de  l'atrophie. 

D'autre  part,  on  peut  mettre  en  avant  la  polynévrite  motrice  en  attirant 
Tattention  sur  le  début  progressif  ou  fébrile,  sur  la  lenteur  de  l'évolution,  se 
déroulant  sans  aucun  de  ces  envahissements  rapides  qui  rétrocèdent  ensuite,  pour 
ae  se  localiser  qu'à  tel  ou  tel  groupe  où  l'atrophie  sera  plus  marquée,  enfin  le 
défaut  de  parallélisme  entre  les  réactions  électriques  et  le  degré  de  l'impotence, 
et  spécialement  les  alternations  d'amélioration  et  d'aggravation  dans  les  derniers 
temps. 

ÛQ  voit  donc  que  les  raisons  militent  en  faveur  des  deux  localisations,  cellu- 
laire et  névritlque  ;  nous  conclurons  donc  à  l'existence  d'une  neuronite  ou 
cellulo-névrite  dont  le  pronostic  est  essentiellement  favorable. 

VIJJ  Lésions  de  la  Moelle  dans  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Klippel 

et  LnERHITTK. 

Dans  un  travail  précédent  (1)  nous  avons  décrit  dans  la  moelle  des  déments 
précoces  des  lésions  de  la  substance  grise  caractérisées  par  une  atrophie,  un 
état  granuleux  du  protaplasma  avec  pigmentation,  en  général  marquée,  des 
cellules  des  cornes  antérieures. 

En  poursuivant  nos  recherches  sur  des  cas  nouveaux,  nous  avons  reconnu, 
en  plus,  la  possibilité  de  lésions  systématisées  de  la  substance  blanche.  Dans  un 
cas  (dément  de  29  ans),  la  topographie  de  ces  altérations  rappelait  de  très  près 
celle  du  tabès.  Les  racines  postérieures  dans  la  région  lombaire  étaient  atteintes 
de  dégéoérescence  très  accusée  avec  désintégration  complète  de  la  plupart  des 
evlindraxes,  fragmentation  en  boules  des  gaines  myéliniques,  etc.;  dans  les 
cordons  postérieurs,  &  la  région  lombaire  les  zones  vasculaires  moyennes  étaient 
nettement  sclérosées,  &  la  région  dorsale  tout  le  cordon  de  Goll  était  atteint,  &  la 
région  cervicale  la  lésion  se  limitait  à  la  partie  interne  de  ce  faisceau.  Dans  ces 
différentes  régions,  les  zones  malades  présentent  non  seulement  une  augmen- 
tation des  éléments  névrogliques  (fibrilles  et  cellules  araignées),  mais  encore 
des  lacunes,  des  points  où  manquent  cylindraxes  et  névroglie. 

Le  deuxième  cas  a  trait  &  une  démente  ayant  succombé  à  l'âge  de  35  ans.  On 
retrouve  dans  la  moelle  les  mêmes  altérations  des  cordons  postérieurs  que 
précédemment,  mais  moins  accusées,  et  de  plus  une  sclérose  légère  des  cordons 
latéraux  ne  se  limitant  pas  au  faisceau  pyramidal  croisé. 
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On  notait  encore  dans  ces  cas  l'absence  de  la  participation  des  méninges  au 
processus  morbide. 

Ces  faits  semblent  indiquer  que  la  double  lésion  est  d'origine  spinale  et  que 
dans  la  démence  précoce  la  moelle  peut  être  lésée  pour  son  propre  compte. 

On  peut  donc  admettre  que  dans  la  moelle  comme  dans  le  cerveau,  la  démence 
précoce  provoque  une  lésion  primitive  des  éléments  nerveux  et  névrogliques  à 
l'exclusion  d'un  processus  vasculaire  ou  conjonctif. 

Cette  localisation  au  tissu  nearo-épithélial  étant,  d'après  nos  recherches  précé- 
dentes, le  caractère  habituel  des  lésions  de  la  démence  précoce,  nous  sommes  en 
mesure  de  la  distinguer  des  paralysies  générales  qu'on  sait  frapper  parfois  lei 
adolescents  et  dans  lesquelles  le  tissu  vasculo-conjonctif  participe  aux  lésions. 
Ces  différences  anatomiques  nous  ont  permis  d'écarter  chez  nos  deux  malades 
l'idée  d'une  paralysie  générale  juvénile  avec  lésions  tabétiques. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  diagnostic  de  démence  précoce  fut  établi  chez 
eux  d'une  manière  incontestable  par  M.  Pactet  pour  l'un,  et  M.  Deuj  pour 
l'autre.  Les  symptômes  spinaux  furent  dans  les  deux  cas  très  effacés  par  la 
démence  et  peut-être  aussi  par  le  jeune  âge  des  malades,  le  tabès  juvénile  en 
dehors  de  troubles  mentaux  étant  souvent  assez  fruste. 

Nous  ne  pouvons  envisager  ici  la  nature  de  ces  lésions  médullaires  et  les 
rapports  qui  les  unissent  à  celles  de  la  démence;  notre  intention  a  été  seulement 
de  montrer  que  la  démence  précoce  la  plus  incontestable  pouvait  s'accom- 
pagner de  lésions  localisées  aux  cordons  postérieurs  seuls  ou  associés  à  celles 
des  cordons  latéraux. 

M.  Dejerine.  —  Je  considère  comme  très  importante  la  communication  de 
MM.  Klippel  et  Lhermitte.  Jusqu'ici,  &  ma  connaissance,  on  n'a  pas  encore  signalé 
de  lésions  de  la  moelle  épinière  dans  la  démence  précoce.  Or  les  faits  rapportés 
aujourd'hui  par  les  présentateurs  montrent  que  dans  celte  affection  on  peut 
rencontrer  des  lésions  médullaires  très  analogues  pour  le  moins  à  celles  que 
l'on  observe  dans  nombre  de  cas  de  paralysie  générale.  Ce  sont  là  des  faits  qui 
tendent  à  prouver  que  la  démence  précoce  relève  dans  certains  cas  —  pour  ne 
pas  généraliser  —  d'un  processus  infectieux  ou  toxique. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Les  lésions  médullaires  que  MM.  Klippel  et  Lhermitte 
viennent  de  nous  signaler  dans  la  démence  précoce  me  paraissent  très  intéres- 
santes. Elles  militent  en  effet,  si  elles  ne  sont  pas  une  coïncidence,  en  faveur  de 
la  nature  infectieuse  des  cas  qu'ils  ont  étudiés.  Mais  je  crois  devoir  insister 
encore,  comme  je  l'ai  fait  à  une  précédente  séance,  que  la  démence  précoce 
constitue  un  groupe  disparate.  Ces  diverses  formes,  tant  au  point  de  vue  cli- 
nique qu'anatomo-pathologique,  semblent  assez  différentes  les  unes  des  autres 
pour  qu'il  soit  actuellement  périlleux  d'appliquer  &  toutes  ce  qu'on  rencontre 
dans  quelques-unes.  Â  la  phase  où  en  est  la  question,  ce  qu'il  y  a  de  mieux  à 
faire  c'est  de  réunir  de  bonnes  observations  anatomo-pathologiques  associées  à 
de  bonnes  observations  cliniques.  Ultérieurement  on  verra  si  ces  observations 
sont  des  cas  particuliers  d'une  même  affection  ou  se  rapportent,  à  ce  que  je 
crois,  &  des  affections  diverses. 

IX.  Syndrome  Pseudo-bulbaire  d'origine  Névritique,  par  M.  A.  Comtb. 
(Travail  du  service  et  du  laboratoire  du  professeur  Dbjbrine.) 

Les  phénomènes  bulbaires,  notamment  les  troubles  de  la  phonation  et  de  la 
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déglutitîoQ»  les  troubles  cardiaques  et  respiratoires,  peuvent  s'observer  au  cours 
de  polynévrites  plus  ou  moins  généralisées,  par  suite  de  la  participation  des 
nerfs  bulbaires  au  processus  névrîtique.  Les  observations  de  M.  Dejerine,  de 
Mme  Dejerine-Klumpke,  de  Pierson,  de  Remak,  etc.,  en  font  foi.  Il  est  cepen- 
dant exceptionnel  que  les  altérations  périphériques  soient  localisées  k  peu  prés 
exclusivement  aux.  nerfs  bulbaires  et  se  traduisent  cliniquement  par  un 
syndrome  pseudo-bulbaire  à  peu  prés  isole.  Eisenlohr  a  signalé  un  fait  de  ce 
genre,  mais  en  raison  de  la  rareté  de  ces  cas,  nous  venons  présenter  &  la  Société 
les  deux  observations  suivantes,  recueillies  dans  le  service  de  notre  maître,  le 
professeur  Dejerine  : 

I.  —  La  première  concerne  une  femme,  Julie  D...,  âgée  de  40  ans,  entrée  le  10  no- 
vembre 1898  à  la  Salpétrière,  dans  le  service  du  professeur  Dejerine. 

Dans  les  antécédents,  aucune  affection,  aucune  tare  nerveuse  à  noter;  bien  que  la 
malade  fût  cuisinièxe,  nous  n'avons  trouvé  aucun  signe  (réthylisme. 

Le  9  mai  1898,  Julie  D...  fut  prise  subitement  au  réveil  d'une  orthopnée  violente,  d'une 
dysarthrie  intense  et  de  troubles  très  accusés  également  de  la  mastication  et  de  la  déglu- 
tition. Elle  avait  déjà,  depuis  deux  mois  environ,  quelques  troubles  analogues,  mais  si 
pca  marqués  jusque-là,  qu'elle  n'y  avait  attaché  aucune  attention  :  voix  un  peu  nasonoée, 
mastication  un  peu  pénible,  de  temps  à  autre  passage  de  quelques  parcelles  alimentaires 
dans  les  fosses  nasales. 

A  la  suite  de  cette  aggravation  brusque  et  considérable,  les  accidents  rétrocédèrent 
mais  d'une  façon  lente  et  progressive.  La  dyspnée  continue,  notamment,  se  calma  et 
disparut,  mais  elle  fut  remplacée  par  des  accès  d'oppression  survenant  matin  et  soir, 
d'abord  simples,  puis  dans  la  suite  s'accompagnant  d'une  expectoration  spumeuse  et 
qoolqoefots  légèrement  sanguinolente. 

C'est  à  celte  époque  que  la  malade  tit,  do  juillet  à  novembre  1898,  un  séjour  dans  le 
lorvice  du  docteur  Babinski,  à  la  Pitié.  Là,  elle  fut  soumise,  paralt-il,  au  traitement 
ioduré;  elle  s'améliora  suffisamment  pour  arriver  à  mûcher  du  pain  et  à  prendre  des 
aliments  solides,  et  les  oppressions  même  disparurent  ou  plutôt  ne  se  reproduisirent 
plus  qu'à  de  longs  intervalles. 

Le  7  novembre,  quelques  jours  à  peine  après  sa  sortie  de  l'hôpital,  nouvelle  recrudes- 
cence subite  mais  ne  portant  que  sur  les  organes  de  la  phonation  et  de  la  déglutition. 
Le  10  novembre,  entrée  dans  le  service  du  professeur  Dejerine. 

La  malade  présente  une  dysarthrie  très  accusée.  Ce  qui  domine,  c'est  la  voix  nasonnée, 
mais  en  outre  un  grand  nombre  de  consonnes  sont  très  mal  articulées,  inintelligibles, 
et  les  voyelles,  mieux  prononcées,  sont  cependant  prolérèes  comme  une  sorte  de  gro- 
gnement 

La  mastication  est  presque  impossible  et  la  déglutition  est  également  très  altérée  :  seuls, 
les  aliments  semi-liquides  amassés  en  un  bol  alimentaire  assez  volumineux,  peuvent 
être  avalés. 
La  salivation  est  exagérée,  mais  la  salive  ne  coule  point  hors  do  la  bouche. 
A  l'examen,  on  constate  tout  d'abord  une  paralysie  faciale  double  à  type  périphé- 
rique :  les  orbiculaires  des  paupières  sont  très  notablement  paralysés  vi  la  fente  palpé- 
brale  ne  peut  être  fermée  qu'aux  trois  quarts.  L'orbiculaire  des  lèvres  est  également 
atteint  d'une  façon  évidente  :  le  rire  est  transversal  et  le  rapprochement  des  commis- 
sures pour  siflicr  ou  pour  souiller  est  impossible.  La  bouche  est  très  légèrement  déviée 
i  droite. 

La  langue  est  atrophiée,  mince,  sa  muqueuso  plissée  longitudinalement.  mais  elle  est 
peu  paralysée  :  seule,  l'élévation  de  la  pointe  vers  les  incisives  supérieures,  la  bouche 
étant  ouverte,  est  très  pénible. 

Le  voile  du  palais  est  symétrique,  mais  absolument  tombant,  et  ne  fait  aucun  mouve- 
ment pendant  l'émission  des  sons;  sa  muqueuse  est  insensible  au  toucher  et  le  réflexe 
pharyngien  est  totalement  aboli. 
L'examen  laryngoscopique,  pratiqué  par  le  docteur  Natier,  ne  révèle  rion  d'anormal. 
Le  masséter  et  surtout  le  temporal  sont  extrêmomunt  atrophiés;  le  mouvement  d'élé 
^alioD  de  la  mâchoire  est  extrêmement  affaibli  et  on  ne  sent  qu'une  pression  très 
modérée  lorsque,  mettant  le  doigt  entre  les  arcades  dentaires,  on  dit  &  la  malade  de 
mordre  autant  qu'elle  le  peut.  Réflexe  massètérin  inexistant. 
Les  muscles  du  cou  sont  aussi  atrophiés,  les  stemo-cléido-mastoîdiens  et  muscles  de 
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la  Duque  surtout.  La  malade  ne  peut  lever  la  tète  de  son  oreiller  et  les  mouvements 
de  rotation,  de  renversement  de  la  tète  en  arrière  ou  sur  les  côtés  sont  extrêmement 
afTaiblis. 

L'atrophie  de  ces  divers  muscles  s'accompagne  d'altérations  des  réactions  électriques 
ainsi  que  Ta  montré  l'examen  pratiqué  par  Mlle  D'  Fenkind. 

Au  niveau  de  la  langue  et  surtout  des  muscles  de  la  face,  on  constate  une  diminution, 
assez  légère,  de  l'excitabilité  faradique  ou  galvanique.  Mais  les  altérations  des  réactions 
électriques  sont  notables  surtout  pour  le  voile  du  palais  qui  est  totalement  inexcitable  ; 
et  pour  les  muscles  masséters  et  temporaux,  dont  l'excitabilité  faradique  et  galvanique 
est  tr^s  diminuée.  Au  courant  galvanique,  la  contraction  des  ces  derniers  muscles  est 
lente,  vermiculaire,  sans  qu'il  y  ait  cependant  inversion  de  la  formule. 

Ënfîn,  ces  troubles  moteurs  s'accompagnaient  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  : 
diminution  légère  de  la  sensibilité  tactile  et  diminution  très  accusée  des  sensibilités  ther- 
mique et  douloureuse  sur  toute  une  zone  comprenant  la  face  et  le  cou,  les  épaules,  la 
partie  supérieure  du  dos  et  de  la  poitrine  jusqu'à  la  portion  moyenne  des  jseins.  Ces 
troubles  sensitifs  sont  très  peu  accusés  sur  le  cuir  chevelu. 

Ce  sont  là  tous  les  symptômes  présentés  actuellement  par  la  malade.  Aucun  trouble 
moteur,  seositifou  réflexe  du  côté  des  membres,  du  tronc,  des  muscles  des  gouttières 
vertébrales.  Aucun  trouble  sensoriel  ;  la  musculature  des  yeux  est  normale  à  part  un  léger 
nystagmus  dynamique  dans  les  positions  extrêmes  de  regard  de  côté.  L'état  intellectuel 
est  normal;  on  ne  note  aucune  altération  viscérale.  Le  cœur,  notamment,  ne  présente  rien 
de  particulier  et  le  pouls,  régulier,  bat  à  76. 

D'ailleurs,  d'après  ce  que  dit  la  malade,  il  semble  que  les  crises  d'oppression  dont  elle 
se  plaint  soient  des  phénomènes  exclusivement  pulmonaires. 

Tel  était  l'état  de  Julie  D...,  à  son  entrée  dans  le  service,  en  novembre  1898.  Malgré 
l'absence  de  tout  antécédent  syphilitique,  elle  fut  soumise  au  traitement  mercuriel  et 
induré  en  môme  temps  qu'à  l'électrisation.  Elle  s'améliora  lentement  et  progressivement; 
les  troubles  dyspnéiques  disparurent  complètement  ;  les  masses  musculaires  atrophiées 
n'augmentèrent  pas  sensiblement  de  volume,  mais  la  force  musculaire  revint  en  grande 
partie  ;  les  troubles  de  la  sensibilité  diminuèrent  d'intensité  et  d'étendue  et  se  liniitèrentà 
droite  à  une  partie  de  la  face  et  du  cou. 

£n  janvier  1899,  la  malade  pouvait  lever  la  tête  au-dessus  du  lit,  elle  mâchait  et  man- 
geait à  peu  près  tous  les  aliments,^  la  déglutition  restait  cependaint  un  peu  gênée  et  il  y 
avait  encore  un  peu  de  dysarthrie.  Une  photographie,  prise  vers  cette  époque,  est  repro- 
duite dans  la  Seméiologie  de  M.  Dejerine,  p.  462,  Hg.  17. 

Le' 26  mars,  nouvelle  rechute  brusque  portant  à  fois  sur  les  troubles  de  la  phonation  et 
de  la  déglutition,  qui  sont  plus  accusés  que  jamais,  et  sur  les  troubles  dyspnéiques. 

Le  29  mars,  il  existe  un  état  d'anxiété  et  de  dyspnée  assez  prononcé  et  à  tout  moment 
la  malade  manque  de  suiToquer  parce  que  des  mucosités  s'engagent  dans  le  larynx.  Le 
pouls,  accéléré,  bat  à  128  ;  la  température  est  à  39",  5.  Affaiblissement  du  murmure  vcsi- 
culaire  sur  toute  la  hauteur  ;  sonorité  thoracique  normale. 

Dans  la  journée,  la  dyspnée  augmente  et  la  malade  meurt,  le  30  mars  1899,  à  8  heures 
du  matin. 

A  l'autopsie,  lésions  légères  de  néphrite  interstitielle.  Œdème  et  congestion  passive  des 
poumons,  surtout  à  droite  où  l'organe  est  pris  sur  toute  sa  hauteur;  aux  deux  sommets, 
quelques  tubercules  crétacés. 

Du  côté  des  centres  nerveux,  on  note  une  diminution  de  volume  très  prononcée  des 
racines  antérieures  des  premiers  nerfs  racliidiens  ainsi  que  des  racines  de  l'hypoglosse,  du 
spinal. 

Avec  notre  ami,  le  docteur  J.-Ch.  Roux,  qui  a  observé  la  malade  lors  de  ses  derniers 
accidents  et  qui  nous  a  aidé  à  pratiquer  l'autopsie,  nous  avons  recueilli  et  dissocié  les  filets 
terminaux  des  divers  nerfs  intéressés,  ainsi  que  les  racines  et  des  fragments  du  tronc  de 
ces  nerfs. 

En  aucun  point  il  n'y  avait  de  dégénérescence  wallérienne. 

On  trouvait  d'abord  des  fibres  d'a.<«pcct  normal,  grosses,  régulières,  à  myéline  bien 
colorée  par  l'acide  osmique  ;  et  à  côté,  une  quantité  plus  ou  moins  grande,  suivant  les 
cas,  de  gaines  vides.  En  quelques  points,  certaines  de  ces  dernières  gaines  n'étaient  pas 
encore  complètement  vides  et  renfermaient  des  débris  de  myéline  réduite  en  fine  pous- 
sière ;  plus  loin,  la  myéline  avait  complètement  disparu. 

En  outre,  on  notait  l'existence  de  6brcs  grêles,  régulières  ou  moniliformes,  à  myéline 
pâle  et  mal  colorée.  On  sait  que  de  telles  fibres  existent,  surtout  dans  certains  nerfs 
crâniens,  et  qu'on  ne  peut  considérer  d'emblée  cet  aspect  comme  dû  à  une  altération. 
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Cependant  dans  notre  cas  en  particulier  ces  fîbres  grêles  se  trouvaient  en  grande  abon- 
dance dans  certaines  racines  où  les  gaines  vides  étaient  peu  nombreuses  et  dont  on  avait 
constaté,  à  l'aspect  microscopique,  la  diminution  de  volume  évidente.  En  outre,  on  pou- 
vait trouver  tous  les  intermédiaires  entre  certaines  fibres  grêles  mais  à  myéline  encore 
bien  apparente,  certaines  autres  fibres  plus  minces  et  dont  la  myéline  se  colorait  à  peine, 
et  des  gaines  complètement  vides.  Enfin,  sur  une  même  fibre,  d'autre  part,  on  pouvait 
quelquefois  trouver  suivant  les  points,  tantôt  Taspect  de  grosse  fibre  à  myéline  fortement 
teintée,  tantôt  Taspect  de  fibre  grêle  et  pâle.  En  raison  de  ces  diverses  considérations, 
nous  nous  sommes  demandé  si  quelques-unes  de  ces  fibres  grêles  n'étaient  pas  des  élé- 
ments en  voie  de  résorption  ou  en  voie  de  régénération. 

Les  deux  altérations  précitées  —  gaines  vides  et  fibres  grêles,  en  admettant  que  ces 
dernières  poissent  quelquefois  constituer  une  lésion  —  étaient  bien  plus  accusées  au 
niveau  des  filets  musculaires  terminaux  qu'au  niveau  des  troncs  et  surtout  des  racines  ; 
elles  variaient  aussi  d'intensité  d'une  paire  nerveuse  à  l'autre. 

L'hypoglosse  est  relativement  peu  atteint.  Mais  les  altérations  les  plus  nettes  et  les  plus 
manifestes  siègent  sur  les  rameaux  du  facial  et  du  norf  masticateur,  tandis  que  les  racines 
de  ces  nerfs  présentent  peu  d'altérations. 

Les  ramifications  musculaires  terminales  du  récurrent  sont  très  peu  atteintes  (l'exa- 
men iaryngoscopique  n'avait  rien  décelé  d'anormal)  ;  et  cet  état  contraste  avec  celui 
du  tronc  du  nerf  vague  au  cou.  Le  pneumo-gastrique  droit,  à  ce  niveau,  est  presque  exclu- 
sivement composé  de  fibres  grêles  et  mal  colorées,  avec  quelques  gaines  vides  peu  nom- 
breuses. S'il  est  vrai  que  ces  fibres  grêles  se  trouvent  nombreuses  dans  ce  nerf  à  l'état 
normal,  on  peut  cependant  se  demander  chez  notre  malade  si  certaines  d'entre  elles  ne 
représentent  pas  de  grosses  fibres  altérées.  Car  les  grosses  fibres  sont  ici  excessivement 
rares  :  c'est  à  peine  si  on  en  trouve  quelques-unes  sur  tout  un  fascicule  dissocié.  Dans  le 
pneumo-gastrique  gauche,  les  grosses  fibres  à  myéline  sont  plus  nombreuses,  mais 
on  trouve  aussi  un  plus  grand  nombre  de  gaines  vides. 

Les  muscles  atrophiés,  traités  par  la  méthode  do  Marchi,  ne  nous  ont  montré  aucun 
rameau  nerveux  avec  grains  de  myéline;  ce  fait  est  en  rapport  avec  la  nature  des  lésions 
nérritiques  signalées  plus  haut.  Par  contre,  les  méthodes  de  coloration  ordinaires  font 
constater  dans  ces  mu.scles  des  lésions  dégénératives  plus  ou  moins  accusées.  Ces  lésions 
5ont  très  notables  déjà  sur  les  muscles  du  cou,  elles  y  sont  caractérisées  par  une  multi- 
plication des  noyaux  du  sarcolemme  et,  sur  un  grand  nombre  de  fibres,  par  la  disparition 
de  la  striation  transversale  avec  état  trouble.  Le  temporal  est  encore  plus  altéré  :  on  y 
trouve  en  plus,  isolées  ou  réunies  en  petits  fascicules,  des  fibres  atrophiées  et  quelquefois 
extrêmement  grêles,  n'ayant  pas  toujours  perdu  touto  trace  de  striation. 

Enfin,  dans  le  voile  du  palais  les  fibres  musculaires  ont  presque  totalement  disparu.  Ce 
n'est  qu'en  quelques  points  qu'on  retrouve  quelques  fibres  très  atrophiées,  de  calibre 
inégal,  réduites  À  un  mince  tractus  parsemé  de  noyaux.  Parfois  ces  éléments  sont  réunis 
en  amas. 

La  partie  supérieure  de  la  moelle,  le  bulbe  et  la  protubérance  ont  été  fixés  dans  l'alcool 
pierique,  coupés  en  série  et  colorés  par  la  méthode  de  Nissl.  Les  cellules  des  cornes 
antérieures  et  des  noyaux  bulbaires  moteurs  ont  été  trouvées  normales.  Rien  dans  le 
re^te  du  névraxe. 

En  résumé,  noire  malade  présentait  des  troubles  delà  phonation,  de  la  déglu- 
tition, de  la  mastication,  avec  atrophie  musculaire  et  troubles  de  la  sensibilité 
caractérisés  par  une  dissociation  qui  a  fait  penser  pendant  un  certain  temps  à 
ane  syringomjélie  bulbaire.  A  cela  s'ajoutaient  des  troubles  cardio-pulmonaires, 
mais  surtout  respiratoires.  Tous  ces  désordres  apparaissaient  brusquement,  par 
à-coups  suivis  d'une  amélioration  lente  et  graduelle,  jusqu'à  la  recrudescence 
suifante.  La  mort  est  survenue  quatre  jours  après  la  dernière  attaque.  A  l'autop- 
sie, intégrité  des  centres  nerveux  et  lésions  des  nerfs  bulbaires  et  des  premiers 
nerfs  cervicaux,  ressemblant  plutôt  &  des  altérations  anciennes  évoluant  vers 
l  atrophie  des  tubes  nerveux,  qu'à  des  lésions  récentes:  En  aucun  point,  enefTet, 
Dousn'avoDs  observé  de  dégénérescence  wallérienne.  Le  caractère  de  ces  lésions 
peot,  de  prime  abord,  paraître  en  contradiction  avec  l'évolution  morbide. 

Cependant,  nous  ferons  observer  que  les  dégénérescences  des  nerfs  périphé- 
riques n'ont  peut-être  été  que  le  résultat,  la  suite  de  la  cause  primordiale,  restée 
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totalement  inconnae,  qui  avait  provoqué  des  troubles  paralytiques  subits  relaies 
plus  haut.  Or,  la  malade  est  morte  quatre  jours  après  son  dernier  ictus  et  les 
lésions  périphériques,  que  celui-ci  aurait  provoquées,  n*onl  peut-être  pas  eu  le 
temps  de  se  dessiner.  Ce  que  nous  avons  trouvé  à  l'autopsie  ne  serait  alors  qae 
le  reliquat  des  accidents  antérieurs,  et  ravant-dernière  aggravation  date  de 
cinq  mois  avant  la  mort. 

II.  —  Henriette  Gr...,  15  ans  et  demi,  a  une  mère  alcoolique  et  névropathe,  atteinte 
d'idées  de  persécution.  Bien  portante  jusque  dans  ce  derniers  temps,  elle  est  devenue 
impressionDablc,  inquiète  et  nerveuse  sous  l'influence  des  mauvais  traitements.  Réglée  il 
y  a  un  an. 

Vers  le  40  juillet  1898,  elle  a  été  prise  brusquement  de  troubles  de  la  phonation:  ao 
milieu  d'une  chanson,  sa  voix  est  devenue  nasonnée.  Cet  état  s'accentue  rapidement  et 
au  bout  de  quelques  jours  il  lui  est  impossible  de  se  faire  comprendre. 

L'intensiti^  de  la  dysarthrie  est  d'ailleurs  un  peu  variable  d'un  jour  à  l'autre.  L'ablation 
de  végétations  adénoïdes,  pratiquée  par  le  docteur  Natier,  n'amena  qu'une  sédation  mo- 
mentanée des  accidents  et  enfin  des  troubles  delà  déglutition  ne  tardèrent  pas  &  s'ajouter 
aux  troubles  de  la  phonation.  Cet  état  s'aggrava  lentement  et  d'une  façon  conlinne  et 
vers  le  milieu  de  novembre  apparurent  des  crises  d'étouffement  violentes. 

C'est  alors  que  le  docteur  Natter  adressa  la  malade  au  professeur  Dejerine;  et  le  20  no- 
vembre 1898,  Henriette  Gr...,  entra  k  la  Salpétrière,  salle  Pinel. 

Les  troubles  de  la  déglutition  consistent  principalement  en  ce  que  les  parcelles  alimen- 
taires passent  très  souvent  dans  les  fosses  nasales;  presque  jamais,  par  contre,  elles  ne 
tombent  dans  le  vesticulo  du  larynx.  La  mastication  se  fait  facilement. 

La  voix  est  nasonnée,  de  la  façon  la  plus  évidente. 

Pus  de  salivation  exagérée. 

Lo  premier  accès  d'étoulTement  s'est  produit  vers  le  16  novembre.  Depuis  ce  temps, 
la  malade  en  u  eu  trois  autres.  11  y  a  d'abord  une  sensation  de  constriciion  thon- 
cique,  avec  angoisse  extrême  ;  la  respiration  est  très  pénible  ;  puis  vient  une  petite  toux 
sèche  et  en  quelques  minutes  la  dyspnée  cesse.  Mais  ensuite  se  produisent  des  palpitations 
violentes  qui  durent  dix  minutes  à  un  quart  d'heure,  et  enfin  l'accès  laisse  après  lui  une 
céphalée  qui  se  dissipe  peu  à  peu. 

A  l'examen,  on  note  tout  d'abord  une  paralysie  faciale  double  intéressant  surtout  le 
facial  inférieur  et  l'orbiculairo  des  lèvres.  Le  rire  est  transversal.  Mais  le  facial  supé- 
rieur n'est  pas  indemne  non  plus. 

Les  mouvements  de  la  langue  sont  à  peu  près  normaux,  limités  cependant,  et  pénibles, 
dans  l'élévation  de  la  pointe  vers  l'arcade  dentaire  supérieure. 

Le  voile  du  palais  est  absolument  flasque  et  tombant,  immobile  dans  rémission  des 
sons.  C'est  de  sa  paralysie  que  dépendent  surtout  les  troubles  de  la  phonation  et  de  la 
déglutition.  La  muqueuse  du  voile  est  sensible,  mais  le  réflexe  pharyngien  est  aboli. 

Mouvements  de  la  mAchoire  inférieure  et  réflexes  massétérins  normaux. 

A  Te.vamen  laryngoscopique,  pratiqué  par  le  D'  Natier,  léger  manque  d'adduction  de  U 
corde  vocale  gauche. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  dans  l'aire  des  régions  parésiées:  on  ne  note  qu'une 
légère  hypoesthésie  gauche  avec  points  hystérogènes  sous  les  seins. 

Aucun  trouble  moteur  ou  aiitro  du  côté  des  membres  ou  du  tronc.  Aucun  trouble  sen- 
soriel; la  musculature  des  yeux  est  absolument  intacte.  En  temps  habituel,  la  respira- 
tion est  facile,  calme,  régulière:  il  n'y  a  pas  de  tachycardie. 

Le  24  novembre,  la  malade  est  prise  à  quatre  heures  du  soir  d'une  crise  formidable. 
Subitement,  la  respiration  s'embarrasse,  devient  stcrtoreuse;  les  inspirations  sont  rares, 
se  font  avec  effort  et  bientôt  la  cyanose  est  extrême,  la  peau  est  froide  et  couverte  de 
sueur.  Le  pouls  est  imperceptible.  La  malade,  qui  s'était  d'abord  débattue,  perd  connais- 
sance. 

Nous  pratiquons  inimédiateiiient  des  injections  d'éther  et  de  caféine,  des  tractions 
rythmées  de  la  langue,  la  respiration  artificielle:  enfin  inhalations  d'uxygènc. 

Le  pouls  ne  tarde  pas  à  devenir  de  plus  en  plus  fort  et,  au  bout  d'un  quart  d'heure,  il 
a  repris  absolument  ses  caractères  normaux.  Mais  les  troubles  respiratoires  ne  suivent 
pas  cette  amélioration;  au  contraire,  la  respiration  devient  de  plus  en  plus  lente  et  se 
suspend  presque  complètement.  Ce  n'est  qu'au  bout  de  deux  heures  d'elTorts  que  la  ma- 
lade peut  être  ramenée  à  la  vie;  elle  est  ensuite  calme  et  se  plaint  d'une  riolente 
céphalée. 
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A  oiue  heures,  elle  est  reprise  subitement  d*an  nouvel  accès  auquel  elle  succombe 
presque  immédiatement. 

Nous  n'avons  pu  pratiquer  l'autopsie  complète  de  cette  malade.  Nous  n'avons  pu  qu'en- 
lever les  centres  nerveux  et,  en  défonçant  la  base  du  cr&ne,  prendre  la  langue.  Dans  les 
eeotres  aucune  lésion;  le  bulbe  et  la  protubérance  fixés  au  sublimé,  coupés  en  série  et 
colorés  par  la  méthode  de  Nissl,  n'ont  montré  aucune  altération  cellulaire. 

Par  contre,  l'hypoglosse,  le  seul  nerf  dont  il  nous  ait  été  donné  de  recueillir  des  frag- 
ments, présentait  dans  ses  ûlets  terminaux  des  altérations  analogues  à  celles  que  nous 
a?ions  trouvées  chez  notre  première  malade.  Il  y  avait  à  peine  quelques  grosses  fibres 
&  myéline  bien  colorées;  à  côté  de  cela,  quelques  gaines  vides;  et  la  plupart  des  fibres 
étaieot  grêles  et  mal  colorées  par  l'acide  osmique;  certaines  d'entre  elles  étaient  un  peu 
moniliformes.  Pas  de  dégénérescence  wallérienne. 

Les  racines  des  nerfs  bulbaires  présentaient  un  état  sur  lequel  il  était  difiicile  de  se 
proQODcer.  Extrêmement  fragiles  et  difficiles  à  dissocier,  elles  renfermaient  des  fibres 
grêles,  mal  colorées, parfois  moniliformes,  en  assez  grand  nombre.  Les  racines  du  glosso- 
pharyogien  présentaient  ce  caractère  au  summum;  on  n'y  trouvait  pour  ainsi  dire  plus 
une  senle  grosse  fibre. 

Malgré  l'insuffisance  des  renseignements  nécropsiques,  il  semble  bien  pro- 
bable qu'il  s'agisse  ici  aussi  d'un  processus  névritique.  Les  centres  nerveux 
étaient  absolument  normaux,  et  on  ne  peut  dans  ce  cas  songer  à  la  maladie 
d'Erb-Goldflam,  car  notre  malade  ne  présentait  aucun  signe  de  myasthénie* 
D'ailleurs  l'état  du  nerf  hypoglosse  semble  bien  confirmer  l'hypothèse  de  névrite. 

Ces  deux  observations  nous  semblent  donc  prouver,  la  première  surtout, 
qu'un  processus  de  névrite  périphérique  peut  donner  naissance  &  des  manifesta- 
tions qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  des  symptômes  de  la  paralysie  bulbaire 
de  Duchenne.  Mais  la  similitude,  dans  nos  deux  cas,  était  loin  d'être  complète  : 
les  troubles  moteurs  avaient  une  plus  grande  étendue  de  distribution,  intéres- 
saient le  facial  supérieur  ou  même  les  muscles  du  cou  ;  l'atrophie  musculaire 
s'accompagnait  d'abolition  du  réflexe  massétérien  ;  il  y  avait  des  troubles  sensi- 
tifs  et  révolution  des  accidents  était  bien  différente  de  la  marche  graduelle  et 
régulière  de  la  paralysie  bulbaire  progressive. 

X  Sur  la  perte  du  Sens  Stéréognostique  à  topographie  radiculaire 
dans  quatre  cas  de  Tabès,  par  MM.  Noica  et  Pop  Avramesgu  (de  Bucarest). 
(Communiqué  par  M.  André  Thomas.) 

M.  le  professeur  Dejerine  et  M.  Ghiray  ont  publié,  dans  le  numéro  iO  de 
l'année  1904  de  la  Revue  Neurologique ^  un  Cai  de  perte  du  $en$  stéréognostique  à 
topographie  radiculaire.  Il  s'agissait  d'une  malade  qui  avait  présenté  des  phéno- 
mènes de  compression  radiculaire,  produits  par  des  plaques  de  méningite  syphi- 
litique au  niveau  des  racines  lombaires  du  côté  gauche  et  au  niveau  de  la 
VIII«  racine  cervicale  et  de  la  I"  racine  dorsale  du  côté  droit. 

Les  auteurs,  en  dehors  des  troubles  de  sensibilité  et  de  motilité,  ont  constaté 
une  perte  du  sens  stéréognostique  intéressant  seulement  la  moitié  interne  de  Ik 
main,  c'est-à-dire  que  la  malade  était  incapable  de  deviner  un  objet  qu'on  lui 
plaçait  entre  les  trois  derniers  doigts  et  la  moitié  interne  de  la  main  droite  et 
ils  ajoutent  comme  conclusion  :  <  Nous  rapportons  cette  observation  comme  un 
exemple  très  net  de  perte  du  sens  stéréognostique  à  topographie  radiculaire,  car 
bien  que  l'on  sache  que  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde,  dont 
l'association  constitue  le  sens  stéréognostique,  sont  distribuées  selon  le  trajet 
des  racines,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  Ton  rencontre  rarement  des  cas  où, 
comme  dans  le  nôtre,  le  sens  de  perception  stéréognostique  ait  complètement 
disparu  dans  la  moitié  d'une  main,  l'autre  moitié  étant  indemne.  Il  faut  pour 
cela  des  lésions  rigoureusement  limitées  &  quelques  racines  seulement.  Dans  le 
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tabès,  en  effet,  où  les  troubles  de  la  perception  stéréognostique  sont  des  plus 
fréquents,  il  ne  nous  a  pas  encore  été  donné  de  rencontrer  un  fait  analogue  &u 
précédent,  et  la  chose  se  comprend,  puisque  dans  le  tabès  la  lésion  n'est  jamais 
localisée  strictement  à  quelques  racines.  > 

Nous  avons  examiné  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Mari* 
nesco,  42  malades  atteints  de  tabès;  chez  6  d'entre  eux  il  n'existait  pas  de 
troubles  de  sensibilité  du  côté  des  membres  supérieurs  ;  chez  2  autres  la  sensi- 
bilité  et  le  sens  stéréognostique  étaient  altérés  dans  toute  la  main,  y  compris 
les  cinq  doigts,  mais  chez  les  4  derniers  malades,  nous  avons  rencontré  des 
troubles  du  sens  stéréognostique  limités  seulement  à  la  moitié  interne  de  la 
main  et  aux  trois  derniers  doigts.  Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et 
profonde  qui  accompagnaient  la  perte  du  sens  stéréognostique,  étaient  disposés 
aussi  d'après  le  type  radiculaire  et  correspondent  au  territoire  de  la  VU*  racine 
cervicale  et  de  la  I"  racine  dorsale. 

Notre  conclusion  est  donc  tout  à  fait  analogue  &  celle  de  MM.  Dejerine  et 
Ghiray.  Il  y  a  cependant  quelques  petites  remarques  &  faire  et  qu'on  peut  résu- 
mer en  quelques  mots. 

Sens  ttéréognosiique.  —  Pour  constater  l'abolition  de  ce  sens,  nous  placions  entre  la 
moitié  interne  de  la  face  palmaire  de  la  main  et  les  trois  derniers  doigts  fléchis  dans  la 
paume,  un  objet  quelconque,  par  exemple  :  un  bouchon  de  liège,  uu  dé,  une  petite  clef. 
une  monnaie,  un  bouton,  etc.,  le  malade,  avec  les  yeux  fermés,  ne  devinait  jamaU 
quel  était  cet  objet-là  ;  mais,  si  oo  plaçait  le  môme  objet  entre  le  pouce  et  Tindex,  il  le 
nommait  immédiatement.  Nous  faisions  aussi  l'expérience  suivante  :  on  plaçait  un  objet 
entre  les  deux  derniers  doigts  seuiemont  et  la  partie  interne  de  la  face  palmaire,  le 
malade  ne  pouvait  pas  reconnaître  l'objet,  mais  si  on  le  plaçait  entre  le  médius,  l'index 
et  la  moitié  externe  de  la  face  palmaire,  le  malade  le  devinait  îmmèdiateraeot,  certaine- 
ment gr&ce  à  la  sensibilité  qui  était  conservée  par  l'index  et  la  partie  externe  de  la  face 
palmaire. 

Les  troublet  de  la  teMibiliié  vibratoire  intéressent  le  cubitus  dans  toute  son  étendue. 
la  moitié  interne  des  os  du  carpe,  les  trois  derniers  métacarpiens  et  les  trois  derniers 
doigts  correspondants,  médius,  annulaire  et  le  petit  doigt.  Ces  troubles  ne  vont  pas  jus- 
qu'à raboJition  complète,  car  si  l'on  fait  vibrer  très  fort  le  diapason  d'Ëgger,  le  malade 
sent  les  vibrations.  Cette  hypoesthésie  n'est  pas  la  même  partout,  elle  diminue  de  Tex- 
trémité  du  membre  vers  sa  racine,  c'est-à-dire  les  os  des  doigts  sentent  moins  que  les 
métacarpiens  et  ceux-ci  moins  que  les  os  du  carpe  et  le  cubitus  ;  de  plus,  cette  hypoes- 
thésie est  plus  marquée  pour  les  os  du  petit  doigt  et  de  son  métacarpien  correspondant 
que  pour  les  os  de  l'annulaire  et  de  son  métacarpien,  et  l'hypoesthésie  de  ceux-ci  plus 
marquée  que  celle  des  os  du  médius  et  de  son  métacarpien. 

Nous  avons  également  constaté,  comme  pour  la  sensibilité  vibratoire,  la  même  diminu- 
tion d'intensité  pour  la  sensibilité  à  la  pression,  pour  la  perception  des  attitudes  segmen- 
taires  et  pour  la  grandeur  des  cercles  de  Weber,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  monte  de 
l'extrémité  du  membre  vers  sa  racine  ou  qu'on  part  du  petit  doigt  vers  le  médius. 

Les  troubles  de  sensibililé  à  la  pression  occupent  la  face  interne  des  bras,  des  avant- 
bras  et  la  moitié  interne  des  mains  avec  leurs  trois  derniers  doigts. 

La  perception  des  attitudes  segmentaires  est  très  atteinte  dans  les  trois  derniers  doigts, 
le  malade  ne  sent  pas,  avec  les  yeux  fermés,  si  on  lui  fléchit  ou  si  on  lui  étend  les  doigts, 
si  les  doigts  sont  en  telle  ou  telle  position.  Au  contraire,  il  se  rend  très  bien  compte  des 
mouvements  qu'on  imprime  au  pouce  et  à  l'index.  Nous  avons  remarqué  chez  un  de  nos 
malades  qu^  seulement  les  mouvements  de  flexion  n'étaient  pas  perçus,  tandis  que  ceux 
d'extension  étaient  presque  normalement  conservés. 

Les  mouvements  dans  l'articulation  du  poignet  sont  normalement  sentis  ches  tous  nos 
quatre  malades. 

Cercles  de  Weber.  —  Nous  avons  aussi  vu  que  les  malades  ne  percevaient  la  sensation 
de  deux  piqûres  d'épingle  qu'à  des  distances  beaucoup  plus  grandes  qu'à  l'état  normal, 
eette  distance  a  toujours  varié  pour  les  trois  derniers  doigts  et  la  moitié  interne  de  la 
main,  entre  deux  et  six  centimètres;  ce  trouble  existait  aussi  sur  la  moitié  interne  des 
avant-bras.  Dans  un  cas,  ces  cercles  n'existaient  plus  sur  la  moitié  interne  des  mains, 
tant  ce  trouble  était  exagéré. 
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Noos  avons  trouyé  aussi  d'autres  troubles  de  sensibilité  superficielle.  Chez  Tun  des 
malades,  on  constatait  une  bande  d'ànesthésie  tactile  et  tliermique  sur  les  faces  internes 
des  bras  et  sur  le  tiers  supérieur  des  faces  correspondantes  des  avant-bras. 

Chez  un  autre,  il  n'existait  pas  de  troubles  objectifs  des  sensibilités  tactile,  ther- 
mique et  douloureuse,  mais  le  malade  prétendait  qu'il  ne  sentait  pas  aussi  bien  ces  sen- 
sations sur  les  faces  internes  des  bras,  des  avant-bras  et  sur  la  moitié  interne  des  mains 
et  des  trois  derniers  doigts  correspondants. 

Nous  avons  constaté  le  même  fait  chez  un  autre  malade,  avec  la  seule  différence  qu'il 
exislait  aussi  une  diminution  objective  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  d'après  la  topogra- 
phie ci-dessQS  décrite. 

Enfin,  chez  un  autre  malade,  on  trouve  une  bande  d'ànesthésie  tactile  sur  la  faco 
interne  des  bras  et  de  la  moitié  supérieure  des  avant-br^s;  de  là  elle  se  continue  vers  le 
has  sous  forme  d'hypoesthésie  sur  la  moitié  inférieure  de  la  face  interne  des  avant-bras, 
sur  la  moitié  interne  des  mains  et  sur  les  trois  derniers  doigts.  La  sensibilité  à  la  douleur 
est  atteinte  d'après  la  même  topographie.  La  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  est  con- 
servée, cependant  le  malade  prétend  qu'il  sent  moins  bien  sur  les  régions  ci-dessus 
décrites.  Il  est  à  remarquer  que  tous  ces  troubles  superficiels  sont  plus  intenses  8ur  le 
petit  doigt  que  sur  l'annulaire  et  plus  encore  que  sur  le  médius. 

Les  troubles  de  sensibilité  superficielle  intéressent  également  la  moitié  interne  de  la 
face  dorsale  des  naains  et  la  face  dorsale  des  trois  derniers  doigts. 

Tous  les  troubles  de  sensibilité  superficielle  et  profonde,  y  compris  le  trouble  du  sens 
stéréognostique,  on  les  trouve  chez  nos  tabétiques  sur  les  deux  membres  supérieurs. 

XI.  La  Guérison  histologique  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par 

M.  A.  Gaussel  (de  Montpellier). 

L*étiide  du  pronostic  et  des  suites  de  la  méningite  cérébro-spinale  a  donné  lieu, 
dans  ces  dernières  années,  À  des  travaux  importants  dont  on  trouve  une  excel- 
lente revue  dans  la  thèse  de  Courtellemont.  Cet  auteur  a  ajouté  aux  faits  déjà 
publiés  avant  lui  une  série  d'observations  personnelles  recueillies  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  professeur  Raymond  et  a  donné  une  mise  au  point  parfaite  de  la 
question. 

Le  pronostic  de  la  méningite  cérébro-spinale  varie  selon  les  circonstances  étio- 
iogiques,  anatomiqaes  et  cliniques  sur  lesquelles  nous  ne  saurions  nous  étendre 
ici,  et  la  maladie  se  termine  par  la  mort,  par  la  guérison,  ou  bien  en  laissant 
après  elle  des  séquelles  qui  se  traduisent  par  des  paralysies,  des  troubles  sensi- 
tifsou  plus  souvent  sensoriels,  des  troubles  mentaux,  etc.,  dont  Tanalyse  a  été 
Tobjet  d'intéressants  développements  dans  les  thèses  de  Dereure  (1903),  Ber- 
nard (1903),  Renaut  (1904J,  Courtellemont  (1904). 

La  plupart  des  faits  rapportés  dans  ces  thèses  ont  trait  &  des  malades  chez 
qui  la  maladie  était  encore  en  évolution  au  moment  où  les  observations  qui  les 
coocernent  ont  été  publiées  ;  rarement  on  a  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  de 
ces  séquelles  de  méningite  cérébro-spinale  et  d'étudier  l'évolution  de  la  lésion 
qui  produit  les  troubles  paralytiques,  sensoriels,  mentaux,  etc.  Cependant  cer- 
tains auteurs  ont  pu  examiner  le  cerveau,  la  moelle  ou  les  nerfs  de  sujets  ayant 
présenté  des  signes  de  lésions  post-méningitiques  ;  ces  rares  observations  ana- 
tomo-cljniques  sont  mentionnées  dans  la  lettre  de  Courtellemont,  qui  ajoute  une 
observation  personnelle  fort  instructive  d'hémiplégie  avec  hémorragie  cérébrale 
terminale  par  encéphalite  consécutive  &  une  méningite  cérébro-spinale. 

L'on  connaît  donc  des  cas  de  méningite  cérébro-spinale  ayant  laissé  après  elle 
un  reliquat  constaté  après  l'autopsie  et  expliquant  les  symptômes  observés 
durant  la  vie.  De  même  les  autopsies  de  sujets  ayant  succombé  avec  les  lésions 
de  la  méningite  cérébro-spinale  en  évolution  ne  se  comptent  pas,  cette  maladie 
étant  très  meurtrière  ;  aussi  l'étude  histologique  des  lésions  méningées,  corticales, 
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médullaires,  radiculaires  a-t-elle  été  déjà  faite  en  particulier  par  Schultze,  Bar- 
ker,  Councillmann,  Thomas,  Faure  et  Laignel-Lavastine. 

Dans  les  deux  ordres  de  faits,  méningites  aiguës  terminées  par  la  mort, 
méningite  ajant  laissé  après  elle  des  séquelles,  les  résultats  des  investigations 
anatoraiques  post  mortem  ont  concordé  avec  ce  que  la  clinique  laissait  prévoir,  1& 
lésion  étant  le  corollaire  de  l'état  de  maladie.  Il  était  intéressant  de  se  demander, 
en  présence  d'une  méningite  cérébro-spinale  cliniquement  guérie,  si  la  guèrison 
anatomique  avait  été  également  obtenue. 

On  sait,  par  l'exemple  du  tabès,  qu'il  est  possible  d'obtenir  certaines  gaérisoDs 
cliniques  en  neuropathologie,  sans  que  la  lésion  anatomique  ait  disparu  ;  on  peut 
voir  un  tabétique  recouvrer  l'intégrité  de  fonctionnement  de  ses  membres  infé- 
rieurs, guérir  au  sens  clinique  du  mot,  et  trouver  à  l'autopsie  de  ce  même 
malade  des  lésions  non  douteuses  de  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle. 

En  est-il  de  même  pour  la  méningite  cérébro-spinale?  Quand  la  malade  est 
complètement  guérie  et  a  retrouvé  sa  vigueur,  sa  sensibilité,  son  intelligence, etc., 
faut-il  admettre  que  de  la  même  façon  ces  centres  nerveux  ont  repris  leur  inté- 
grité histologique?  L'observation  que  l'on  va  lire  semble  prouver  que  la  guèrison 
anatomique  de  la  méningite  cérébro-spinale  peut  être  obtenue  au  même  titre  qae 
la  guèrison  clinique. 

JuliaV...,  25  ans,  ménagère,  entre  à,  l'Hôpital  suburbain  le  2  juillet  1903,  pour  une 
affection  aiguë  dont  le  début  remonterait  à  un  mois  environ. 

Antécédents  personnels  —  Bonne  sauté  habituelle,  aucune  maladie  antérieure,  jamais  de 
crises  de  nerfs,  pas  de  syphilis. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  eu  bonne  santé. 

Maladie  actuelle.  —  Cette  femme  est  malade  depuis  un  mois  environ;  elle  a  éprouvé  des 
douleurs  dans  les  lombes  et  dans  les  membres  inférieurs  qui  ont  eu  un  début  brusque;  à 
aucun  moment  elle  n'a  souffert  des  membres  supérieurs,  elle  n*a  jamais  eu  de  troubles 
sphinctériens,  ni  de  troubles  do  la  parole. 

Dès  le  début  elle  a  souffert  de  la  tète,  a  eu  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Le  jour  de  son  entrée  et  au  moment  do  la  première  visite  le  3  juillet,  elle  n'avait  p&:» 
de  fièvre;  nous  ne  savons  pas  si  elle  en  a  eu  antérieurement,  le  fait  est  probable.  Le  pouls 
bat  quatre-vingt-huit  pulsations  par  minute  ;  les  urines  examinées  avant  la  visite  ne  ren- 
ferment pas  d'albumine. 

Voici  quel  est  l'état  de  la  malade  le  jour  du  premier  examen  par  M.  le  professeur  R&u- 
zier.  Klle  accuse  de  la  céphalalgie  surtout  nocturne,  de  l'insomnie,  de  la  rachialgie,  il  y 
a  eu  un  peu  de  déUre  dans  la  nuit.  Les  membres  inférieurs  sont  faibles  et  douloureux.  Ce 
matin,  sans  effort,  la  malade  a  eu  quelques  vomissements,  l'anorexie  est  absolue,  la 
diarrhée  persiste  depuis  le  commencement  de  la  maladie,  la  miction  se  fait  normalement 

Aucun  symptôme  fonctionnel  n'est  signalé  dans  le  domaine  cardio-pulmonaire. 

Il  n'y  a  ni  toux,  ni  expectoration,  ni  dyspepsie,  ni  œdèmes. 

L'examen  direct  de  la  maladie  donne  les  renseignements  suivants  : 

Système  nerveux.  —  Aucun  trouble  de  motilité  des  membres,  de  la  face,  de  la  langue, des 
yeux  ;  un  peu  do  tremblement  généralisé  plus  marqué  aux  doigts. 

Il  n'y  a  pas  de  contractures  dans  les  membres,  mais  la  raideur  douloureuse  de  la  ouque 
et  le  signe  de  Kcrnig  sont  très  marqués  I 

La  sensibilité  objective  est  normale. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis,  l'excitation  de  la  plante  des  pieds  provoque  la 
flexion  des  orteils,  les  réflexes  sont  vifs  aux  membres  supérieurs  et  aux  massèters. 

Il  n'existe  aucun  trouble  trophique  apparent.  Aucun  stigmate  d*hystérie. 

Les  pupilles  sont  un  peu  étroites,  égales  et  contractiles. 

Appareil  cardiaque  et  pulmonaire.  —  Rien  à  noter. 

Appareil  digestif.  —  La  langue  est  rouge,  un  peu  de  muguet  semble  se  développer 
dans  la  bouche  ;  le  ventre  est  douloureux  sur  toute  son  étendue  et  légèrement  rétracté. 

Dès  ce  premier  examen,  M.  le  professeur  Rauzier  porte  le  diagnostic  de  mèningita 
cérébro-spinale,  se  réservant  de  compléter  le  diagnostic  après  la  ponction  lombaire. 
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PoDcttoo  lombaire  le  3  juillet. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  s'ëcoole  sans  hypertension,  opalescent.  On  en  recueille 
20  ce.  qui  sont  centrifugés. 

Dans  le  culot  de  centrifugation,  l'examen  histologique  permet  de  constater  de  très  nom- 
breax  leucocytes  (2/3  de  polynucléaires,  1/3  de  mononucléaires).  Les  préparations  ren- 
ferment des  méningocoques  dont  certains  sont  intracellulaires.  Le  liquide,  après  culture  sur 
a^r,  permet  de  déceler  de  nombreux  méningocoques  typiques. 

11  8*agit  donc  bien  d'une  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Dès  le  premier 
jour,  le  traitement  a  été  à  la  fois  calmant  (3  grammes  de  bromure  de  potassium,  4  bains 
de  20  minutes  à  38*  avec  compresses  froides  sur  la  tête)  et  tonique  (potion  à  l'extrait  de 
quinquina  et  kola). 

Nous  ne  suivrons  pas  l'évolution  de  cette  méningite  au  jour  le  jour,  nous  contentant 
d'en  tracer  les  grandes  lignes. 

Un  symptôme  dont  il  est  possible  d'apprécier  l'évolution  générale  est  la  fièvre.  En 
jetant  un  coup  d'œil  sur  l'ensemble  de  la  courbe,  il  est  possible  de  se  rendre  compte  de 
son  irrégularité. 

Le  soir  de  sou  entrée,  la  malade  a  39*,4  de  température,  c'est  le  point  le  plus  élevé 
quelle  ait  jamais  atteint;  puis  viennent  deux  jours  d'apyrexie  (37<»,2  au  maximum) suivis 
d'une  ascension  à  39*>,)S  le  6  juillet  au  soir.  Le  lendemain  nouvelle  apyrexie  puis  rêascen- 
sioQà38*,51e  8  juillet.  Le  10  et  le  la  juillet  sa  température  atteint  son  maximum  le 
malin  (38*  —  38**,5);  hormis  ces  deux  températures  élevées,  la  courbe  se  maintient  au- 
dessous  de  37*  du  9  au  16  juillet.  Signalons  encore  l'hyperthermie  du  16  et  du  19  juillet; 
tont  le  reste  du  temps  la  température  oscille  entre  36  et  37«  jusqu'au  moment  de  la  gué- 
rison.  Le  pouls  n'a  jamais  été  très  fréquent;  il  a  atteint  116  le  soir  du  6  juillet  alors  que 
la  température  était  de  39  :  le  plus  souvent,  il  a  oscillé  entre  80  et  100  pulsations,  ses 
variations  allant  avec  celles  de  la  courbe  thermique. 

Les  jours  qui  suivent  immédiatement  l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital  le  tableau  cli- 
nique est  à  peu  près  le  même  que  celui  que  nous  avons  tracé  au  début;  la  céphalalgie  et 
les  vonyssements  ont  cédé,  mais  la  rachialgie,  le  délire  nocturne,  le  signe  de  Kernig  per- 
sistent. 

Le  6  juillet  le  dôlire  a  disparu,  l'état  intellectuel  est  très  bon  ;  il  n'y  a  plus  de  raideur 
de  la  nuque,  mais  le  signe  de  Kernig  est  encore  très  net,  la  rachialgic  toujours  intense  : 
il  n'y  a  jamais  eu  de  photophobie. 

A  la  diarrhée  fait  place  une  constipation  momentanée  contre  laquelle  on  prescrit  des 
paquets  de  5  centigrammes  de  calomel  toutes  les  quatre  heures. 

Le  lendemain  ramélioration  ne  s'est  pas  maintenue,  la  céphalée  et  des  nausées  ont 
réapparu,  pour  céder  d'ailleurs  le  jour  suivant. 

Le  9  juillet,  Tintensitéde  la  céphalalgie  a  obligé  l'interne  de  service  à  faire  une  injection 
de  morphine  pendant  la  nuit.  A  la  visite  du  matin  la  malade  se  trouve  bien,  mais  les 
siffoes  objectifs  persistent  avec  leurs  mêmes  caractères. 

U  10  juillet,  le  calomel,  ayant  déterminé  un  peu  de  gingivite,  est  suspendu  ;  la  malade 
ne  prend  plus  que  deux  bains. 

On  ne  peut  pas  dire  qu'il  y  ait  une  amélioration  marquée  car  les  diilérents  symptômes 
tels  que  céphalalgie,  vomissements,  rachialgie  n'ont  que  des  rémissions  assez  courtes  et 
n'ont  pas  encore  cédé. 

Contre  la  fièvre  survenant  par  accès' on  a  prescrit  de  la  quinine  du  7  au  13  juillet  sans 
que  la  courbe  thcruiique  ait  été  influencée,  aussi  ce  médicament  est-il  remplacé  le 
18  juillet  par  l'antipyrine  que  la  malade  continue  A  prendre  jusqu'au  4  août  :  il  semble 
que  ce  dernier  agent  ait  mieux  combattu  la  fièvre,  puisque  celle-ci  ne  s'est  plus  guère 
élevée"  au-dessus  de  37*  après  une  hyperthermie  de  38°, (î  le  19  juillet. 

Après  une  alternative  d'amélioration  et  d'aggravation,  des  symptômes,  après  des  jour- 
nées et  des  nuits  calmes,  entrecoupées  de  périodes  pendant  lesquelles  l'agitation,  le 
délire  même,  la  céphalalgie  ne  laissent  nul  répit  à  la  malade  et  nr;cessitenl  l'emploi  de  la 
quinine,  nous  arrivons  ainsi  au  25  juillet.  Le  25  juillet,  l'état  général  est  bon,  le  signe 
de  Kernig  persiste  un  pou,  mais  sans  douleur. 

Les  jours  suivants,  l'amélioration  fait  des  progrès;  la  malade  passe  de  bonnes  journées 
^  plaignant  seulement  d'un  pçu  de  céphalée  le  soir.  Les  nausées,  la  rachialgie  ont  dis- 
paru, la  constipation  a  cédé,  la  raideur  de  la  nuque  n'a  plus  reparu,  le  signe  de  Kernig 
n'existe  plus;  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  persiste.  Tel  est  l'état  au  commencement 
d'août. 

Le  4  août,  premier  lever  et  suppression  de  toute  thérapeutique,  sauf  la  potion 
tonique. 
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La  convalescence  est  entrecoupée  de  quelques  accès  de  lièvre  survenant  brusquement 
avec  frissons,  chaleur,  sueur,  accès  très  courts  qui  ne  sont  pas  signalés  sur  la  courbe  de 
température,  mais  ont  lieu  le  6,  le  8  et  le  10  août. 

Cette  apparence  d'intermittence  conduit  à  la  prescription  de  quelques  doses  de  qui- 
nine :  tout  rentre  dans  l'ordre  et  la  malade  peut  quitter  l'hOpital  complètement  guérie  le 
22  août. 

A  ce  moment  rien  ne  persiste  des  symptômes  qu'elle  a  présentés  au  cours  de  la  mala- 
die ayant  duré  deux  mots  et  demi  environ. 

Après  sa  sortie  de  l'hOpital,  cette  femme  est  retournée  dans  son  village  et  a  recom- 
mencé à  travailler;  elle  s'occupait,  avec  son  mari,  aux  travaux  de  la  campagne  et  a  dû 
fournir  une  somme  de  travail  physique  considérable.  Elle  est  restée  un  an  dans  un  état 
de  santé  en  apparence  parfait;  mais  au  mois  de  juillet  1904  elle  a  commencé  à  éprcaver 
quelques  malaises.  Ses  forces  diminuaient,  elle  toussait  un  peu  et  s'essoufflait  facile- 
ment. 

Klle  a  tenu  bon  cependant  et  a  pu  aider  aux  travaux  de  la  vendange  :  À  ce  moment, 
elle  avait  le  matin  des  accès  de  fièvre  de  courte  durée  et  vomissait  souvent  à  l'occasion 
de  la  toux  ;  les  règles  manquaient  et  n'ont  pas  reparu  depuis. 

La  maladie  n'a  fait  que  progresser  durant  l'hiver;  l'asthénie  est  telle  que  tout  travail 
est  devenu  impossible,  aussi  la  malade  rentre-t-elle  à  l'hôpital  au  mois  de  mars  1905. 

L'examen  du  thorax  ne  laisse  aucune  incertitude  sur  la  nature  de  la  maladie  dont  elle 
soulfre  actuellement;  les  signes  d'une  tuberculose  pulmonaire  avec  formation  de  ca- 
vernes aux  deux  sommets  ne  permettent  pas  au  diagnostic  d'être  hésitant;  la  constatation 
de  nombreux  bacilles  dans  les  crachats  enlève  le  moindre  doute. 

L'intérêt  résidait  moins  dans  le  fait  d'une  tuberculose  pulmonaire  survenue  un  an 
après  une  méningite  cérébro-spinale  &  méningocoques  que  dans  la  recherche  de» 
séquelles  possibles  de  son  ancienne  méningite. 

L'attention  se  porte  immédiatement  du  côté  des  membres  inférieurs,  qui  sont  très 
faibles  ;  l'inspection  montre  un  amaigrissement  très  prononcé  bilatéral,  qu'il  faut  rap- 
porter sans  doute  à  la  tuberculose  en  évolution.  Couchée  dans  son  lit,  la  malade  peut 
mouvoir,  sans  force,  chaque  segment  de  membre;  la  jambe  gauche  parait  plus  faible  que 
la  droite. 

Elle  peut  soulever  isolément  chaque  jambe  au-dessus  du  plan  du  lit,  mais  ne  soulève 
pas  les  deux  jambes  &  la  fois,  ce  qui  indique  un  certain  degré  de  faiblesse  des  muscles  sta- 
bilisateurs du  tronc  :  quand  on  l'invite  à  s'asseoir  les  bras  croisés,  elle  n'y  parrient  que 
si  l'on  fixe  fortement  les  jambes  sur  le  plan  du  lit,  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  sont  donc  assez  énergiquc^^,  mais  les  muscles  stabilisateurs  de  la  jambe  sur  le 
plan  du  lit  sont  défectueux. 

Une  fois  assise,  elle  peut  étendre  les  jambes  complètement;  il  n'y  a  donc  pas  trace  du 
signe  de  Kemig. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs  des  deux  côtés. 

Au  premier  examen,  il  semble  exister  un  trouble  de  sensibilité  qui  attire  l'attention  : 
le  membre  inférieur  gauche  (le  plus  faible)  est  anesthésié  et  l'anesthésie  remonte  au  tronc 
jusque  sous  le  sein,  dans  la  moitié  gauche  du  corps.  Cette  hémianestliésie  de  la  partie 
inférieure  du  corps  fait  émettre  l'hypothèse  de  névrose  ou  do  névrite  radiculaire  consé- 
cutive à  son  ancienne  méningite. 

Aux  membres  supérieurs  la  sensibilité  est  normale  des  deux  côtés.  La  colonne  verté- 
brale n'est  pas  douloureuse  à  la  pression  ni  spontanément. 

Le  lendemain  de  son  entrée,  un  nouvel  examen  pratiqué  dans  le  but  de  mieux  analyser 
les  troubles  parétiques  et  anesthésiques  constatés  la  veille  permet  do  se  rendre  compte 
que  tous  ces  phénomènes  ont  disparu. 

L'anesthésie  n'existe  plus,  la  parésie  motrice  qui  était  peut-être  due  à  de  la  fatigue 
n'est  plus  appréciable.  La  malade  soulève  bien  les  jambes  isolément  ou  ensemble,  s'assied 
sur  son  lit  les  bras  croisés  sans  qu'on  fixe  les  jambes  sur  le  lit. 

M.  le  professeur  Cirasset  est  d'avis  que  l'anestliésie  constatée  la  veille  était  de  nature 
hystérique. 

Pour  se  rendre  compte  de  l'état  anatomique  probable  de  ses  méninges  rachidiennes,  on 
fait,  le  jour  de  son  entrée,  une  ponction  lombaire  :  le  liquide  céphalo-rachidien  s'écoule 
goutte  à  goutte  et  ne  donne  après  centrifugation  aucun  culot;  il  n'y  a  pas  de  réaction 
méningée  apparente  par  ce  procédé  d'investigation. 

L'examen  des  urines  pratiqué  le  même  jour  y  décèle  une  notable  diminution  de  l'urée  et 
l'existence  de  5  grammes  d'albumine  par  litre. 

La  malade  est  traitée  par  des  injections  de  cacodylate  de  soude. 
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Quelques  troubles  intestinaux  se  manifestent  sous  forme  de  diarrhée,  qui  est  combattue 
sans  succès  par  l'opium  et  les  astringents. 

L'évolution  ultérieure  est  celle  de  la  cachexie  tuberculeuse  :  amaigrissement  pro- 
gressif, œdème,  diarrhée,  fièvre. 

Il  n'y  a  jamais  eu  véritablement  paralysie  des  membres  inférieurs  mais  seulement  fai- 
blesse extrême. 

La  malade  meurt  dans  les  derniers  jours  du  mois  d'avril. 

Autoptie.  —  Elle  a  porté  seulement  sur  le  cerveau,  la  moelle,  la  queue  de  cheval. 

A  l'ouverture  delà  boite  crânienne*  et  du  rachis  l'aspect  de  l'encéphale  et  de  la  moelli 
est  normal;  nulle  part  on  ne  trouve  de  trace  d'un  processus  inflammatoire  ancien  ou 
récent.  Les  méninges  cérébrales  sont  normales,  nullement  épaissies,  et  se  décortiquent 
facilement  :  on  ne  constate  pas  d'adhérences.  L'examen  macroscopique  ne  présente  rien 
d'anormal. 

Eramen  microteopique.  —  On  prélève  un  fragment  d'écorce  cérébrale,  de  moelle  cervi- 
cale, de  moelle  dorso-lombaire  et  quelques  fragments  de  la  queue  de  cheval.  Ces  pièces 
sont  soumises  à  l'examen  de  M.  le  professeur  Bosc,  au  laboratoire  d'anatomie  patholo- 
gique. 

Après  fixation  et  coloration  par  divers  procédés,  l'examen  microscopique  montre  qu'il 
n'existe  aucune  lésion  récente  ou  ancienne  des  méninges,  de  l'écorce,  de  la  moelle  et  des 
nerfs,  la  guéri.son  de  la  méningite  cérébro-spinale  s'est  donc  faite  sans  reliquat,  même 
microscopique, 

Il  s'agit  en  somme  d*une  femme  âgée  de  25  ans,  sans  aucun  passé  patholo- 
gique, qui  a  fait  à  l'hôpital  un  premier  séjour  de  deux  mois  et  demi  pendant  Tété 
de  4903  pour  une  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  La  ponction  lom- 
baire, suivie  de  l'étude  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  a  permis 
d'établir  le  diagnostic  ëtiologique  de  cette  méningite.  Au  cours  de  son  évolution 
elle  ne  s'est  accompagnée  d'aucun  symptôme  de  localisation  permettant  de 
penser  que  telle  ou  telle  partie  des  centres  nerveux  dût  être  intéressée. 

Cette  malade  a  parfaitement  guéri;  elle  a  pu  reprendre  des  occupations 
pénibles  et  travailler  à  la  campagne  k  certains  ouvrages  ordinairement  réservés 
à  des  hommes.  Pendant  un  an,  son  état  général  a  été  excellent;  puis  elle  a 
commencé  à  tousser,  elle  a  maigri,  ses  forces  ont  diminué  et  en  huit  mois  elle  a 
été  emportée  par  la  tuberculose  pulmonaire. 

Noos  avons  pu  alors  faire  l'autopsie  qui  a  démontré  l'intégrité  macroscopique 
et  microscopique  de  son  système  nerveux. 

Cette  observation  nous  parait  intéressante  À  plusieurs  titres.- 

Nous  n'avons  trouvé  relaté  nulle  part  un  fait  semblable,  ce  qui  nous  a  déterminé 
à  publier  l'histoire  anatomo-clinique  de  notre  malade.  C'est  en  effet  une  coïnci- 
dence fortuite  qui  a  amené  une  seconde  fois  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Grasset  cette  femme,  dont  nous  avions  l'histoire  pathologique  détaillée  à,  propos 
de  son  ancienne  méningite  cérébro-spinale  guérie.  La  méningite  cérébro-spinale 
n'est  pas  une  affection  très  fréquente  dans  nos  salles  d'hôpital,  puisque  durant 
les  trois  années  de  notre  clinicat  nous  en  avons  observé  seulement  3  cas  dont 
le  diagnostic  fût  certain.  Quand  cette  maladie  guérit,  il  doit  être  bien  excep- 
tionnel que  le  sujet  succombe  peu  de  temps  après  d'une  tout  autre  affection  et 
Tienne  précisément  se  faire  soigner  dans  le  milieu  où  a  évolué  sa  méningite. 

L'examen  bistologique  des  fragments  d'écorce  cérébrale,  de  moelle,  de  racines 
rachidiennes,  de  méninges  prélevés  chez  cette  femme  nous  ont  démontré  qu'il 
y  avait  en  re$tiiuiio  ad  integrum  absolue  et  que  le  tissu  nerveux  et  ses  enve- 
loppes avaient  repris  leur  structure  absolument  normale,  ce  qui  cadrait  par- 
faitement avec  l'absence  de  tout  reliquat  pathologique  à  la  suite  de  la  ménin- 
gite cérébro-spinale  antérieure.  La  guérison  bistologique,  avant  l'autopsie,  pou- 
vait d'ailleurs  se  prévoir  d'après  les  résultats  de  la  ponction  lombaire  faite  chez 
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la  malade  aa  moment  de  son  dernier  séjour.  Nous  avons  yu,  en  effet,  que  le 
liquide  céphalo-rachidien  obtenu  &  ce  moment  par  la  ponction  lombaire  était 
absolument  normal  et  ne  renfermait  aucun  élément  histologique  pouTant  faire 
supposer  un  processus  méningé  mal  éteint  ;  Tétude  microscopique  a  prouvé  que 
non  seulement  les  méninges  mais  les  éléments  nerveux  eux-mêmes  étaient  intacts. 
Notre  observation  présente  encore  un  grand  intérêt  à  on  point  de  sue  sur 
lequel  nous  devons  maintenant  attirer  l'attention. 

L'existence  d'une  méningite  fait-elle  de  l'axe  cérébro-spinal  un  locus  minoris 
resistentiae  et  peut-elle  être  une  cause  d'appel  pour  la  localisation  des  centres  ner- 
veux, d'intoxications  et  d'infections  ultérieures  ?  tel  est  le  problème  qui  a  été 
posé  le  jour  où  Chauffard,  Joffroy,  Netter,  etc.^  ont  attiré  l'attention  des  clini- 
ciens sur  les  suites  éloignées  de  la  méningite  cérébro-spinale,  dans  leurs  com- 
munications &  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  (mars-avril  1901). 

C'est  la  question  que  rappelle  Chauffard  dans  une  leçon  clinique  publiée  par  la 
Preste  médicale  du  6  mars  1905  et  qui  a  trait  aux  méningites  cérébro-spinales 
à  méningocoques  :  «  le  ménîngitique  même  guéri  sans  séquelle  appréciable,  ne 
garde-t-il,  du  fait  de  sa  maladie,  une  prédisposition  cérébro-spinale  ?  Que  fera 
ce  malade  devant  une  infection  à  affinité  nerveuse  telle  que  la  syphilis  par 
exemple?  Deviendra-t-il,  plus  facilement  qu'un  autre,  un  tabétique  ou  un  paraly- 
tique général  ?  A  côté  du  surmenage  intellectuel  et  de  certaines  affinités  TÎru- 
lentes  spéciales  du  germe  infectant,  faut-il  faire  une  place  parmi  les  causes 
prédisposantes  &  une  méningite  cérébro-spinale  antérieure  ?  Impossible  de  répon- 
dre à  l'heure  actuelle  ;  l'avenir  nous  renseignera  »  (Chauffard). 

Nous  n'avons  pas  la  prétention  avec  une  seule  observation  de  résoudre  le 
problème  si  délicat  posé  par  Chauffard.  Cependant  notre  cas  est  une  démonstra- 
tion éclatante  que  l'axe  cérébro-spinal,  antérieurement  éprouvé  par  une  inflam- 
mation aiguë  de  ses  enveloppes  et  guéri  de  cette  maladie,  put  rester  indemne  au 
cours  d'une  maladie  générale  infectieuse  à  localisation  fréquente  sur  les  centres 
nerveux,  nous  avons  nommé  la  tuberculose. 

Notre  malade,  complètement  guérie  de  sa  méningite  cérébro-spinale,  est 
devenue  tuberculeuse  ;  elle  a  même  présenté  des  symptômes  de  néphrite  qui 
traduisait  la  toxi-infection  tuberculeuse  puisque,  à  son  premier  séjour,  son 
appareil  urinaire  était  sain.  Cependant,  malgré  l'affinité  du  bacille  de  Koch  el  de 
ses  toxines  pour  le  système  nerveux,  Taxe  cérébro-spinal  de  cette  femme  est  resté 
parfaitement  sain. 

Elle  aurait  pu  avoir  au  niveau  des  enveloppes  méningées  une  éclosion  de 
granulation  comme  on  en  observe  quelquefois  au  cours  de  la  tuberculose  pul- 
monaire; il  semble  théoriquement  que  les  bacilles  auraient  dû  trouver  dans  la 
méninge  antérieurement  malade  un  terrain  de  développement  favorable. 

Elle  aurait  pu  même,  sans  localisation  bacillaire,  réaliser  au  niveau  de  la 
moelle  ces  lésions  de  myélite  tuberculeuse  bien  connues  aujourd'hui,  sur  lesquelles 
Clément  en  particulier  a  de  nouveau  attiré  l'attention  et  que  nous  avons  nous- 
même  étudiées  dans  un  travail  sur  la  pathogénie  de  la  paraplégie  au  cours  du 
mal  de  Pott  (travail  sur  le  point  de  paraître).  EnGn,  ces  mêmes  lésions  duesaux 
poisons  du  bacille  de  Koch  auraient  pu  se  trouver  au  niveau  des  nerfs  de  U 
queue  de  cheval  ainsi  que  nous  en  avons  observé  des  exemples. 

Au  lieu  de  cela,  le  système  nerveux  est  resté  sain  ;  il  ne  nous  a  pas  été 
possible  de  trouver  des  lésions  prouvant  que  l'axe  cérébro-spinal  et  ses  enve- 
loppes auraient  été  autrefois  le  siège  d'une  infection  bien  déterminée  cependant 
par  les  investigations  antérieures.  Si  même  nous  avions  trouvé  des  lésions 
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incomplètement  éteintes,  nous  aurions  sans  doute  été  embarrassé  pour  rap- 
porter à  la  méningite  ancienne  les  modifications  anatomiques  observées  en  fai- 
sant abstraction  de  ce  qui  pouvait  tenir  à  la  tuberculose  finale.  Mais  puisque 
malgré  la  méningite  cérébro-spinale  antérieure  et  Tinfection  tuberculeuse 
récente,  le  microscope  a  démontré  la  parfaite  intégrité  des  méninges,  de  Taxe 
cérébro-spinal  et  des  racines  nerveuses,  nous  sommes  parfaitement  autorisé 
à  parler,  dans  ce  cas,  de  guérison  histologique. 

xn.  Une  variété  nouvelle  de  Myoclonie  Congénitale  pouvant  être 
héréditaire  et  familiale  à  Nystagmus  constant  (nystagmus-myo- 
clonie,  par  MM.  E.  Lenobls  et  E.  Aubineau  (de  Brest).  (Communiqué  par 
M.  HkxryMeige.) 

Depuis  Tannée  1898,  nous  observons  dans  la  région  bretonne  une  variété 
spéciale  de  maladie  nerveuse  que  Ton  peut  faire  rentrer  dans  le  groupe  encore 
obscur  des  mjoclonies.  Elle  se  manifeste  essentiellement  par  un  njstagmus 
constant  qui  s*observe  en  dehors  de  toute  affection  de  Tœil  et  de  ses  annexes  et 
dont  la  caractéristique  est  d'être  congénitaL  Autour  de  ce  signe  primordial  qui 
peut  être  unique,  viennent  ordinairement  se  grouper  un  nombre  variable  de 
sjmptômes  dont  l'apparition  a  pour  conséquence  de  donner  naissance  à  des 
syndromes  complexes.  Cette  affection  peut  être  familiale,  frappant  plusieurs 
membres  de  la  même  famille  à  l'exclusion  d'autres  dont  l'apparence  reste  abso- 
lument normale.  Elle  peut  être  héréditaire  et  se  retrouver  chez  les  ascendants 
directs  ou  remonter  à  une  génération  plus  éloignée.  Elle  paraît  devoir  durer 
pendant  toute  la  vie  avec  les  mêmes  caractères  :  elle  est  per$itianie  et  invariable 
et  les  agents  thérapeutiques  sont  absolument  impuissants  à  en  modifier  les 
allures.  Nous  l'avons  décrite  dans  un  précédent  travail  sous  le  nom  d'attente  de 
Sptagmus  ettenîiel  congénital,  jusqu'au  jour  où  des  cas  plus  caractérisés  nous  ont 
permis  de  la  rattacher  au  cadre  déjà  si  vaste  des  mjroclonies.  Le  nombre  total 
des  cas  que  nous  avons  rassemblés  s'élève  au  chiffre  de  58  :  ces  observations 
seront  publiées  dans  un  travail  ultérieur.  Nous  allons  étudier  la  symptomato- 
logie  de  cette  affection  dans  sa  variété  la  plus  complexe,  qui  synthétise  toutes 
les  autres. 

Le  nytîagmiis  est  constitué  par  des  oscillations  rythmiques  qui  peuvent  se 
décomposer  en  mouvement  de  va-et-vient  d'égale  amplitude  et  d'égale  vitesse. 
Ces  oKillations  ne  sont  pas  toujours  évidentes  et  pour  les  déceler  il  a  été  fré- 
qoeranient  nécessaire  de  faire  fixer  l'œil  préalablement  porté  aux  extrémités  de 
son  parcours  horizontal.  Ce  nystagmus  appartient  au  groupe  des  nystagmus 
««cnliels  :  c'est-À-dire  qu'il  n'est  pas  symptomatique  de  lésions  évolutives  ou 
pathologiques  des  yeux,  ni  d'une  affection  nerveuse  acquise.  Il  a  pour  caractère 
d'être  congénital,  d'être  souvent  héréditaire  et  familial  et  s'accompagne  presque 
toujours  de  tremblement  de  la  tête. 

A  cété  du  nystagmus  prend  place  un  tremblement  ordinairement  fasciculaire 
ou  Gbrillaire,  intéressant  un  muscle  ou  un  groupe  musculaire,  pouvant  survenir 
spontanément  et  être  maîtrisé  par  la  volonté,  rappelant  parfois  la  myoclonie, 
parfois  encore  «  les  spasmes  du  peaucier  chez  les  animaux  fraîchement  éror- 
chés  »  pour  nous  servir  de  l'expression  de  Morvan  à  propos  de  sa  chorée  fibril- 
lairc.  Le  froid  provoque  son  apparition  et  mieux  encore  la  procession  par  le 
iQAiteau.  Caractère  important  et  capital,  parce  que  nous  le  retrouvons  signalé 
dans  nombre  d'observations,  à  la  tête  il  peut  être  rythmique  et  régulier;  la  tête 
txécute  alors  sur  le  cou  des  mouvements  oscillatoires  (mouvements  pendulaires) 
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qui  sont  quelquefois  isochrones  ou  compensateurs  des  mouvements  des  jeux. 
Mais  dans  la  plupart  des  cas,  ces  tremblements  ne  sont  pas  rjthmiques  et  cons- 
tituent des  secousses  plus  ou  moins  rjthmiques  et  plus  ou  moins  accentuées. 
Indépendamment  de  ces  tremblements  susceptibles  de  se  généraliser  à  la  moitié 
supérieure  du  corps  ou  à.  tout  le  corps,  on  remarque  aussi  chez  certains  sujeU 
des  tremblements  ou  des  secousses  des  muscles  des  paupières,  de  la  face  et  du 
cou,  dont  le  malade  a  d'ordinaire  conscience.  D'autres  fois,  les  mains  sont 
agitées  d'oscillations  rappelant  d'assez  loin  le  tremblement  intentionnel  de  la 
sclérose  en  plaques,  ou  bien  la  main  p!ane  au-dessus  d'un  objet  arant  de  s'en 
saisir.  On  constate  d'ailleurs  un  léger  tremblement  de  membres  supérieurs,  qui 
peut  exister  également  à  la  longue  en  dehors  de  tout  éthjlisroe.  Nous  n'avons 
constaté  par  nous-mêmes  qu'à  titre  exceptionnel  les  grandes  convulsions  si  fré- 
quentes  dans  les  mjoclonies,  mais  parfois  l'entourage  des  sujets  nous  a  signalé 
des  mouvements  încoordonnés  apparaissant  sans  cause,  de  durée  variable,  s'ac- 
compagnant  de  maladresse  dans  l'exécution  des  actes  ordinaires  de  la  vie. 

La  réflectivité  est  souvent  profondément  troublée.  H  s'agit  le  plus  souvent 
d'une  exagération  des  réflexes  patellaires,  mais  cette  excitation  peut  s'étendre  à 
tous  les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  peuvent  y  participer.  Jamais 
nous  n'avons  trouvé  la  réflectivité  absolument  éteinte.  Nous  n'avons  trouvé  qu  a 
titre  exceptionnel  une  véritable  trépidation  cpileptolde,  mais  souvent  nous 
avons  obtenu  quelques  ressauts  très  nets  dans  les  deux  pieds  ou  dans  un  seul. 
Dans  un  cas  nous  trouvons  signalé  le  phénomène  de  Babinski,  surtout  apparent 
du  côté  droit. 

La  sensibiHié  a  toujours  été  normale  dans  tous  ses  modes,  Tous  les  sens  sont 
conservés  dans  leur  intégrité.  Il  n'j  a  pas  de  trouble  de  la  stéréognostique,  pas 
de  trouble  de  la  statique,  et  ce  n'est  qu'à  titre  exceptionnel  que  nous  avons 
observé  la  présence  du  signe  de  Romberg. 

Il  existe  parfois  des  troubles  vaso-moteur»,  allant  depuis  une  simple  rougeur 
jusqu'à  la  production  de  sueurs  et  la  formation  d'œdèmes  circonscrits.  Nous 
avons  observé  nettement  dans  un  cas  le  sjndrome  de  Weir-Mitchell.  D'une 
façon  générale  la  raie  vaso-motrice  est  de  production  facile  et  s'efface  lente- 
ment; elle  peut  parfois  se  manifester  avec  une  intensité  très  grande.  Ailleors. 
on  note  une  coloration  bleuâtre  apparaissant  sous  l'influence  du  froid  et  loca- 
lisée aux  genoux  ou  aux  pieds. 

Les  troubles  trophiques  et  les  anomalies  de  développement  sont  fréquemment 
observes  et  peuvent  occuper  une  place  considérable  dans  le  syndrome.  C*e$i 
ainsi  qu'un  de  nos  sujets  présentait  le  tjpe  infantile,  un  autre  âgé  de  huit  ans 
offrait  l'apparenec  d'un  mjxœdème  fruste.  Une  petite  flllc  avait  une  laxité  par- 
ticulière des  articulations  des  mains  et  des  doigts  rappelant  par  leur  disposition 
en  zig-zag  la  forme  d'un  Z.  Il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  dents  striées,  cré- 
nelées, avec  des  incisures.  Le  crâne  peut  être  natiforme  ;  le  pavillon  des 
oreilles  mal  formé,  mal  ourlé,  avec  le  lobule  adhérent.  L'asjmétrie  faciale  a  été 
fréquemment  relevée  dans  le  cours  de  nos  observations.  Les  ptôses  palpébrales 
congénitales  ne  sont  pas  rares,  comme  aussi  l'inégalité  pupillaire  sans  trouble 
des  réactions  normales.  Il  en  résulte  un  aspect  bizarre  de  la  face  donnant  au 
sujet  une  attitude  étrange  qu'exagère  encore  le  nystagmus.  La  main  peut  rap- 
peler l'aspect  succulent  de  la  sjringomjélie.  Certains  sujets  ont  facilement  des 
engelures.  Un  autre,  superbe  et  vigoureux  marin,  est  hypospade.  Parfois  l'ano- 
malie est  plus  prononcée  :  la  verge  est  minuscule,  les  testicules  rappellent  par 
leur  forme  le  haricocèle  de  Ricord.  Dans  un  cas  la  malformation  était  consti- 
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tuée  par  an  pied  creux  compliqué  d'orteil  en  marteau  et  d'altérations  unguéales. 

Le  plus  souvent  les  fonctions  cérébrales  supérieures  ne  sont  pas  compro- 
mises, certains  même  de  nos  malades  sont  notoirement  intelligents.  Il  n'en  est 
pas  cependant  toujours  ainsi  et  quelques-uns  sont  frappés  de  débilité  intellectuelle. 
L'un  d'entre  eux  n'a  jamais  pu  apprendre  à  lire.  Un  autre  restait  notablement 
en  arriére  de  ses  frères  et  son  instruction  est  rudimentaire.  Notons  encore  qu'un 
de  nos  sujets  était  gaucher.  Un  autre  avait  une  phobie  des  animaux. 

Nous  avons  pu  à  deux  reprises  faire  pratiquer  l'examen  électrique.  11  n'y 
HTail  pas  de  réaction  de  dégénérescence,  mais  on  a  noté  chaque  fois  de  l'hjper- 
excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles. 

Une  pareille  affection  n'est  pas  sans  présenter  des  complications  intéressant 
quelques-ans  des  grands  appareils.  C'est  ainsi  qu'un  de  nos  sujets  est  atteint 
d'une  ai^umtnune  marquée.  11  est  intéressant  de  rapprocher  ce  fait  des  cas  ana- 
logues signalés  par  Lundberg  dans  l'épilepsie-myoclonie  progressive  et  par 
MoFTan  daDs  sa  chorée  librillaire. 

L'n  autre  a  présenté  une  affection  cardiaque  qui  a  entraîné  la  mort  et  dont 
nous  n'avons  pu  retrouver  la  cause.  Le  premier  de  ces  sujets  ofifre  également 
des  troubles  de  la  miction  :  sous  l'influence  du  froid,  l'urine  s'écoule  goutte  à 
goutte  sans  que  l'examen  spécial  de  l'appareil  urinaire  ait  révélé  rien  d'anor- 
mal. Bien  plus,  sous  l'action  d'une  température  basse,  il  se  produisit  une  mic- 
tion rapide,  une  sorte  de  jet  urinaire  brusque,  alors  que  le  malade  venait  quel- 
ques minutes  auparavant  de  nous  fournir  un  demi-verre  d'urine  pour  la 
recherche  de  l'albumine.  La  défécation  est  elle-même  troublée  :  jusqu'à  l'âge  de 
18  ans  le  sujet  laissait  échapper  régulièrement  ses  matières  sous  lui  et  malgré 
lui.  A  l'heure  actuelle,  pareil  accident  peut  parfois  se  reproduire  encore.  Nous 
nous  croyons  autorisés  à  considérer  ces  troubles  des  réservoirs  comme  résultant 
de  secousses  cloniques  des  fibres  musculaires  rectales  et  vésicales. 

Telle  est  dans  ses  grandes  lignes  la  physionomie  de  cette  affection.  Mais  il 
s'en  faut  que  le  tableau  clinique  soit  toujours  identique  à  lui-même.  Il  varie  sui- 
vant les  symptômes  surajoutés  et  l'on  peut  distinguer  une  série  de  types  mor- 
bides suivant  leur  progression  ascendante  en  rapport  avec  leur  complexité  même. 

Premier  type.  —  Nystagmus  essentiel,  manifestation  isolée. 

Deuxième  type, —  Nystagmus  essentiel,  avec  symptômes  variables  surajoutés  : 
tremblement  de  la  tète,  asymétrie  faciale,  inégalité  pupillaire. 

Troisième  type.  —  Nystagmus  essentiel  avec  symptômes  nerveux  spéciaux  : 
eiagération  des  réflexes,  trépidation  épileptoïde. 

Quatrième  type,  —  Forme  complexe  avec,  en  outre  des  signes  précédents,  des 
troubles  trophiques,  vaso-moteurs,  intellectuels. 

Cinquième  type.  —  Manifestation  familiale  et  héréditaire  de  ce  même  symp- 
tôme (nvstagmus)  isolé  ou  associé  à  plus  ou  moins  d'autres  signes  surajoutés. 

Le  premier  de  ces  types  s'observe  relativement  peu.  Il  est  rare  en  effet  que  le 
njstagmus  existe  seul.  Le  plus  souvent  il  existe  au  moins  un  signe  surajouté. 
C'est  ainsi  que  d'après  le  dépouillement  de  nos  observations  nous  trouvons  : 

Le  nystagmus  isolé  16  fois.  —  Le  nystagmus  associé  à  un  ou  plusieurs 
autres  signes,  23  fois  —  Le  nystagmus  avec  exagération  des  réflexes, 
15  fois.  —  La  forme  complexe,  4  fois.  —  La  forme  familiale  et  héréditaire, 
13  fois,  comprenant  37  cas.  Dans  l'une  de  ces  observations  nous  avons  fait 
rentrer  deux  de  nos  cas,  la  mère  et  une  tante  alliées,  mais  non  parentes  du 
père  de  la  famille. 

La  forme  héréditaire  et  familiale  des  myoclonies  est  connue  depuis  le  travail 
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de  Gucci  et  le  mémoire  d'Unverricht,  mais  aucun  des  types  décrits  jusqu'à  pré- 
sent ne  rappelle  la  variété  que  nous  faisons  connaître.    Le  nystagmus  est 
signalé  dans  certaines  observations,  les  exagérations  des  réflexes  dans  d'autres, 
mais  jamais  on  n'a  insisté  sur  la  constance  du  premier  de  ces  sjmptdmes  qui 
imprime  une  caractéristique  si  spéciale  à  T affection  présente,  qu'on  pourrait  la 
définir  dans  la  formule  suivante,  nyitagmus  aveetremblêmênt.  C'est,  en  effet,  grâce 
à  ce  dernier  signe  que  nous  pouvons  rattacher  les  njstagmus  essentiels  conséni- 
taux  au  groupe  des  myoclonies.  Mais  encore  ici  ce  tremblement  est  spécinl  :  il 
rappelle  souvent  le  mjxœdème;  il  peut,  comme  dans  la  chorée  de  Morvan,  se 
montrer  sous  la  forme  de  contractions  fibrillaires.  Mais  nous  n'avons  observé 
qu'à  titre  exceptionnel  les  grands  mouvements  dont  le  paramjoclonus  de  Fried- 
reich  représente  le  prototype.  Il  s'entoure  souvent  de  signes  importants  sura- 
joutés, troubles  trophiques,  troubles  vasomoteurs,  et  surtout  excUahiliié  réfiut 
exagérée  :  celle-ci  acquiert  une  haute  valeur  par  sa  répétition  et  sa  fréqaeDce. 
Les  causes  qui  peuvent  entraîner  l'apparition  de  ce  sjndrôme  restent  mal 
connues  et  aucune  de  nos  observations  n'apportera  de  lumière   sur  ce  point 
obscur.  L'influence  du  sexe  nous  paraît  importante,  car,  sur  58  cas,  nous  comp- 
tons 39  hommes  pour  i9  femmes.  L'hygiène  et  le  milieu  social  ne  nous  oat 
paru  avoir  aucune  importance.  On  peut  observer   l'association   avec  d'autres 
névroses  comme  l'hystérie,  mais  jamais  avec  l'épilepsie,  qui  n'a  jamais  non  plus 
été  observée  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux.  L'éthylisme  est  fréquent. 
Dans  un  cas  la  syphilis  peut  être  suspectée  chez  le  père,  alcoolique  invétéré 
d'ailleurs  et  ayant  présenté  à  diverses  reprises  des  troubles  mentaux  d'origine 
éthylique.  A  signaler  encore  dans  un  cas  la  consanguinité,   dans  an  autre  le 
suicide.  Mais  il  faut  attribuer  une  place  importante  à  l'influence  de  la  race  : 
tous  nos  malades  sont  des  dégénérés.  C'est  dans  le  sens  de  stigmates  de  dégéné- 
rescence qu'il  faut  interpréter  les  nombreux  troubles  trophiques.  C'est  ainsi 
encore  qu'il  faut  regarder  le  nystagmus  lui-même,  et  c'est  pourquoi  il  mérite 
une  place  à  part  et  prépondérante  dans  la  nomenclature  des  signes  de  cette 
affection  qui  de  son  fait  mérite  le  nom  de  nystagmus-myoclonie. 
•    L'affection  présente  est  essentiellement  bénigne  et  tout  à  fait  compatible  avec 
l'existence,  puisque  certains  de  nos  sujets   avaient   largement   dépasse  Tâge 
moyen  de  la  vie.  Les  complications  que  nous  avons  signalées  sont  heureuse- 
ment exceptionnelles.  Quant  aux  lésions  qui  caractérisent  une  pareille  affec- 
tion, elles  sont  d'ordre  essentiellement  microscopique.  Nous  avons  récemment 
pu  faire  l'autopsie  d'un  de  nos  sujets,  sans  qu'aucune  altération  macroscopique 
des  centres  nerveux  ou  des  muscles  ait  pu  être  révélé.  Peut-être  l'examen  histo- 
logique  avec  la  technique  actuelle  nous  donnera-t-il  un  résultat  définitif.  Dans 
tous  les  cas,  l'affection  nouvelle  que  nous  faisons  connaître  nous  parait  rattacher 
les  diverses  espèces  de  myoclonies  entre  elles  et  c'est  dans  ce  sens  que  M.  le 
professeur  Raymond  a  bien  voulu  la  présenter  en  notre  nom  k  la  tribune  de 
l'Académie  de  médecine  le  28  novembre  1905. 

Xlll.  Amnésie  rétro-antérograde  générale  et  presque  totale;  délire; 
anesthésie  considérable  des  diverses  sensibilités  chez  une  Hysté* 
rique,  pcar  MM.  H.  Delacroix  et  E.  Solagbs  (de  Montpellier).  (Travail  du  ser- 
vice de  M.  le  prof.  Mairet,  communiqué  par  M.  Joffhoy.) 

OBSERVATION 

Il  s'agit  d'une  femme  de  50  ans  que  nous  observons  dans  le  service  de  M.  le  profes- 
seur Mairet,  depuis  le  mois  de  mars  1905.  Pensionnaire  de  la  maison  centrale  de  Moot- 
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pellier,  où  elle  était  enfermée  à  la  suite  d*uQe  condamnation  à  perpétuité  pour  incendie 
Totontaire,  Glaire  B...  fat  transférée  à  l'asile  des  aliénés  pour  des  troubles  délirants  dont 
le  début  est  Rtù  par  le  certificat  du  médecin  de  la  prison  &  vingt  jours  environ  avant 
notre  premier  examen,  et  qui  se  traduisaient  par  de  la  lypémanie  avec  idées  de  persécu- 
tion et  hallucinations  visuelles  et  tactiles. 

Quand  nous  examinémes  cetle  femme  pour  la  première  fois,  ce  qui  nous  frappa,  c'est, 
d'une  part,  un  certain  degré  de  paresse  intellectuelle  et  physique,  et,  d'autre  part,  un 
délire  assex  actif.  Livrée  à  elle-même,  B...  reste  immobile;  interpellée,  elle  est  lente  à 
réagir  et  lente  à  répondre;  un  voile  de  tristesse  est  répandu  sur  sa  figure.  Cependant, 
une  fois  mise  sur  la  voie,  elle  nous  indique  des  troubles  psychiques  bien  nets  :  elle  se 
dit  &gée  de  17  ans.  Elle  vient  du  couvent  des  dames  du  Sacré-Cœur  de  Namur,  et  nous 
sommes  dans  un  «  hôpital  flamand  »  do  cette  ville.  Les  sœurs  de  Claire,  au  nombre  de 
trois,  habitent  l'Amérique  avec  leurs  maris.  Jalouses  de  la  malade,  à  qui  elles  veulent 
nrir  rhéritage  d'une  certaine  cousine  «  Z...  »,  elles  viennent  tous  les  jours  la  persécuter 
et  se  transportent  auprès  d'elle  en  volant  par-dessus  les  océans.  Claire  voit  leurs  grandes 
ailes  bleues,  entend  leurs  cris  hostiles  :  «  Houl  Hout  »,  sent  leurs  ongles  s'incruster 
dans  son  crâne.  Ses  sœurs  lui  défendent  d'écrire  è.  sa  mère,  et  s'efforcent  d'empêcher 
«^e-ci  de  l'aimer. 

Les  jours  suivants,  le  délire  se  montre  assez  actif  et  volontiers  la  malade  se  plaint 
des  persécutions  que  lui  font  subir  ses  sœurs,  mais  ce  qui  attire  bientôt  l'attention,  c'est 
l'état  du  fond  même  de  l'intelligence. 

B...  revient  constamment  sur  cette  particularité  :  elle  n'a  que  17  ans,  elle  est  à  Namur 
dans  un  couvent.  CUe  ne  s'appelle  pas  B...,  mais  Claire,  son  père  s'appelle  Claire,  sa 
niere  s'appelle  Claire;  elle  a  trois  sœurs  qui  s'appellent  Madeleine,  Suzanne  et  Jeanne. 
£lle  n'a  jamais  quitté  Namur,  n'a  jamais  été  condamnée  À  la  prison;  elle  a  perdu  son 
p^re,  mais  sa  mère  est  encore  en  vie  et  vient  la  voir  de  temps  en  temps.  Nous  avons 
beau  insister,  B...  ne  semble  se  souvenir  de  rien  de  sa  vie,  de  l'âge  de  17  ans  é  son  âge 
vtuel,  50  ans. 

Suivie  dans  sa  vie  journalière  et  abandonnée  à.  elle-même,  B...  est  calme  :  assise  sur 
^un  banc  à  sa  place,  elle  travaille  régulièrement  aux  diCTèrents  travaux  à  l'aiguille  qu'on 
lui  donne  à  faire.  Elle  parle  peu  avec  les  malades  ou  les  infirmières  qui  l'entourent;  elle 
ne  reconnaît  même  pas  les  femmes  avec  lesquelles  cependant  elle  a  vécu  assez  long- 
temps à  la  maison  centrale.  Il  lui  faut  longtemps  pour  arriver  à  apprendre  le  nom  de 
certaines  malades  et  des  infirmières  de  la  section.  Elle  n'a  jamais  pu  parvenir  à  retenir 
Ils  noms  du  personnel  médical,  et,  chaque  jour,  B...  nous  montre  cette  même  amnésie, 
portant  sinsi  sur  plus  de  trente  ans  de  sa  vie.  11  semblait,  en  effet,  que  pour  les  choses 
qui  s'étaient  passées  jusqu'à  17  ans,  Claire  eût  souvenance  de  ces  choses.  Certes,  il  y 
avait  bien  de  l'obscurité  dans  ce  qu'elle  nous  racontait  &  cet  égard,  cependant  elle  nous 
disait  le  nom  des  sœurs  avec  lesquelles  elle  vivait,  certaines  particularités  paraissant 
exactes  sur  sa  vie  de  famille,  etc. 

Nous  en  étions  là  de  notre  examen  quand  des  renseignements  complémentaires  vinrent 
éclairer  ce  cas  d'un  jour  tout  nouveau. 

Cne  sœur  de  Claire,  dont  on  put  découvrir  l'adresse,  nous  écrivit  de  Bruxelles,  k  la 
date  du  23  juin,  une  lettre  dont  il  résultait  :  1«  que  Claire  n'avait  pas  trois  sœurs,  mais 
une  8<.ule  ;  2*  qu'elle  n'avait  jamais  été  au  couvent  du  Sacré-Cœur  de  Namur.  Petite  pay- 
>anne  de  Gembloux,  près  Namur,  elle  avait  servi  comme  bonne  t  tout  faire  de  14  & 
18  ans.  Puis,  modiste  à  Namur,  elle  avait  été  débauchée  par  un  riche  Cubain  qui  l'avait 
eondaito  k  Paria  où  elle  avait  mené  la  vie  &  grandes  guides,  avait  fondé  une  pharmacie. 
pQîs  ane  maison  de  jeux,  s'était  successivement  appelée  Mme  de  La  Tour  et  Mme  de 
Lacliesnaye,  pour  échouer  enfin  sur  les  bancs  de  la  cour  d'assises,  accusée  d'avoir 
mcendié  l'hôtel  d'un  de  ses  amants,  avenue  Wagram. 

En  outre,  la  lettre  nous  représentait  Claire  comme  une  méchante  et  une  orgueilleuse, 
détestant  sa  famille,  méprisant  sa  sœur  dont  elle  n'avait  voulu  se  ressouvenir  que  depuis 
•on  emprisonnement,  enfin  comme  une  forgeuse  d'histoires,  qui,  à  force  de  mentir, 
arrive  à  croire  elle-même  ses  propres  mensonges  ».  Aiusi  elle  aurait  écrit  :  Qu'elle  avait 
eu  deux  enfants  d'nn  prince  de  Prusse;  —  que  la  vieille  marquise  de  L...,  à  Paris,  avait 
800,000  francs  d'actions  lui  appartenant  à  elle,  Claire  ;  ~  qu'elle  connaissait  un  remède 
pour  guérir  radicalement  le  diabète,  et  qu'elle  serait  désireuse  de  voir  sa  sœur  exploiter 
ce  remède. 

Voilà  donc  que  ce  qui  nous  paraissait  être  des  souvenirs  devait  se  ranger  parmi  les 
conceptions  détirantes.  Que  restait-il  en  réalité  dans  la  mémoire  ?  Nous  fûmes  dès  lors 
très  curieux  de  déterminer  d'une  façon  précise  et  détaillée  l'état  de  cette  fonction. 
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L'amnésie  est  profonde,  rétrograde  et  antérograde,  des  souvenirs  de  la  vie  passée  il 
ne  reste  rien,  ou  presque  rien.  Ce  que  nous  avions  pris  tout  d'abord  pour  des  souvenirs, 
n'était  que  du  délire.  Quelques  notions  à  peine  peuvent  correspondre  à  la  réalité  ;  aiiï^i 
la  malade  nous  dit  que  sa  mère  existe,  qu'elle  est  grande,  qu'elle  a  les  yeux  bleus,  re 
qui  est  possible;  mais  elle  ne  peut  indiquer  la  couleur  de  ses  cheveux,  et  dit  que  sa 
mère  a  40  ans.  Elle  prétend  ne  pas  connaître  Gembloux,  son  pays  natal.  Elle  ne  peul 
compter  jusqu'à  10,  ni  réciter  sans  omission  le  Pater  et  VAve  Maria.  Elle  n'a  jamais 
entendu  parler  de  Pâques,  de  Noél,  du  carême.  Elle  ne  peut  lire  l'heure  sur  le  cadran 
d*une  montre.  Des  douze  mois,  elle  ne  connaît  que  le  mois  de  mai.  Invitée  à  nommer  lei 
jours  de  la  semaine,  elle  dit  :  «  Dimanche,  mercredi,  samedi  et  dimanche.  •  Et  comme 
nous  nous  étonnons  :  «  Je  ne  sais  que  les  choses  qu'on  me  dit  continuellement.  •  En 
effet,  elle  connaît  les  noms  de  la  plupart  des  malades  de  sa  section,  et  elle  les  prononce 
avec  une  satisfaction  viBible.  Beaucoup  d'objets  usuels  lui  sont  également  connus,  tel» 
que  l'armoire,  les  ciseaux,  le  fil,  le  bol,  etc.,  bien  que  souvent  elle  doive  s'aider  de  la 
vue  de  ces  objets  pour  en  retrouver  le  nom,  et  bien  que  parfois  aussi  elle  fasse  appel  à 
des  périphrases,  le  nom  tardant  à  s'évoquer.  Le  souvenir  des  mots  nécessaires  à  uoe 
conversation  courante  et  banale  est  conservé;  le  langage  usuel  ne  parait  pas  souHrir 
beaucoup  de  l'état  de  la  mémoire. 

L'amnésie  de  fixation  est  aussi  accusée  que  l'amnésie  rétrograde.  Seuls  les  noms  qui 
retentissent  continuellement  aux  oreilles  de  la  malade  peuvent  faire  empreinte  sur  son 
esprit,  et  encore  leur  trace  n'est-elle  que  passagère.  Changée  de  section  ou  mise  pen- 
dant quelques  jours  à  Tinfirmorie,  Claire  ne  reconnaît  plus  à  son  retour  ni  gardienne^ 
ni  malades.  Elle  n'est  jamais  parvenue  à  retenir  le  nom  des  médecins  du  service,  ni  des 
internes.  Elle  ne  peut  arriver  &  connaître  une  infirmière  qu'au  bout  de  plusieurs  jours  de 
présence  auprès  d'elle.  Souvent  elle  promet  de  se  rappeler  un  mot  qu'on  lui  répète  avec 
injonction,  mais  elle  ne  peut  y  parvenir.  C'est  en  vain  qu'elle  s'aide  de  petits  papiers  ou 
de  marques  diverses  qu'elle  attache  à  ses  habits  :  elle  en  oublie  aussitôt  la  signification. 
Jamais  elle  n'a  reconnu  le  laboratoire  où  nous  l'examinions,  ni  aucun  des  objets  qu'il 
contient.  Elle  ne  peut  retenir  le  sens  d^une  lecture  :  «  On  me  donne  des  choses  à  lire,  et 
quand  j'ai  lu,  il  n'y  a  plus  rien;  » 

Nous  mettons  sous  ses  yeux  le  vers  suivant,  que  nous  la  prions  d'apprendre  par 
cœur  : 

m  Approchez-Tous,  Néron,  et  prenez  votre  place.  » 

Elle  lit  :  «  Approchez,  Néron,  et  prenez  place,  »  et  après  3  minutes  35  secondes  d'é- 
tude, elle  répète  : 

«  Approchez,  Néron,  et  prenez  place.  » 

Nous  lui  nommons  les  chiffres  7,  5,  9,  2,  4,  avec  prière  de  les  répéter.*  Réponse  :  7...  il 
y  a  trop  de  chiffres.  —  D.  6,  1,  5.  —  R.  Vous  avez  dit  5.  —  D.  3,  8,  2.  —  R.  2.  —  D.  9, 7. 
—  R.  7...  11  y  en  a  un  autre,  mais  je  ne  sais  pas  lequel.  —  D.  4,  5.  —  R.  5.  » 

La  débilité  de  l'attention  est  en  raison  directe  do  celle  de  la  mémoire.  Invitée  à  barrer 
tous  les  A  sur  une  table  des  matières,  Claire  arrive  péniblement  à  la  cinquième  ligne 
après  5  minutes  10  secondes,  ayant  barré  deux  lettres,  en  ayant  omis  huit.  Là  elle  s'arrête 
et  déclare  :  «  Ça  se  brouille  devant  mes  yeux  ;  je  ne  peux  pas  fixer.  » 

Le  jugement  et  le  raisonnement  sont  enfantins.  Les  calculs  les  plus  simples  tels  que 
2  -f-  2  sont  impossibles. 

Les  sentiments  affectifs  sont  en  partie  conservés.  Claire  dit  aimer  sa  mère  et  s'atten- 
drit en  parlant;  elle  s'est  prise  d'amitié  pour  l'infirmière  en  chef  et  pour  quelques  malades 
de  sa  section. 

Nous  avons  recherché  le  degré  de  suggestibilitè.  Les  suggestions  à  l'état  de  veille,  se 
sentir  tirée  en  arrière  par  les  mains  appliquées  sur  son  dos,  ont  échoué.  Priée  de  se  lais- 
ser endormir  par  la  fixation  du  regard,  Claire  s'y  refuse  tout  d'abord  et  résiste.  Puis,  mise 
en  présence  des  miroirs  rotatifs,  elle  sent  au  bout  de  quelque  temps  sa  tète  s'alourdir  ; 
elle  s'emporte  contre  l'appareil  et  contre  ses  tours  :  «  C'est  vous  qui  faites  ça,  dit-elle,  je 
ne  peux  pas  dormir.  »  Elle  se  tape  sur  les  bras. 

«  Je  lutte  contre  une  envie  épouvantable  de  dormir.  Je  ne  dormirai  pas.  »  Elle  s'endorU 
Une  suggestion  posthypnotique  lui  est  faite,  qui  échoue  totalement  au  réveil.  Claire  se 
réveille  en  disant  :  •  Où  suis-je  ici?  Pourquoi  ?  Qu'est-ce  que  j'ai  fait?  Comment  se  fait-il 
que  je  sois  là?  Qui  est-ce  qui  m'a  apportée  ici  ?  »  Elle  ne  reconnaît  ni  choses  ni  gens. 

On  l'endort  cinq  jours  plus  tard  par  le  même  moyen.  Pendant  le  sommeil,  elle  ne 
répond  ni  à  nos  questions  ni  à  nos  ordres.  Nous  levons  le  bras  droit  en  l'air  ;  elle  le  main- 
tient en  demi-flexion,  baissant  progressivement  pendant  18  minutes.  Puis  apparaît  une 
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sorte  d'haUucioatioo  terrifiante  :  noyade  dans  la  Meuse  d'une  de  ses  cousines  Léopoldine; 
la  face  exprime  la  terreur  et  la  tristesse  ;  larmes,  congestion  du  visage,  respiration  hale- 
tante. Elle  répond  à  nos  questions,  pourvu  qu'on  entre  dans  son  délire.  Nous  la  calmons 
UD  peu.  Puis  ce  sont  ses  sœurs,  les  Flamands,  etc.  et  Thistoire  du  testament.  Elle  nous 
dit  que  ce  testament  est  chez  le  notaire,  cherche  le  nom  du  notaire...  Nous  l'interrogeons 
sur  Paris,  qu'elle  déclare  toujours  ignorer  ;  nous  essayons  vainement  de  raviver  ses  sou- 
venirs sur  l'avenue  Wagram.  Une  troisième  fois  elle  est  endormie  par  la  fixation  du 
Kgard,  et  revient  toujours  &  son  délire. 

La  suggestion  est  donc  très  faible.  Néanmoins  elle  existe  :  d'abord  Claire  répond  aux 
questions  qu'on  lui  pose  ;  puis  elle  maiptient  son  bras  très  longtemps  dans  la  position 
qu'on  lui  indique.  Enfin  on  peut  provoquer  chez  elle  des  émotions  tristes  et  gales  pen- 
dant le  sommeil  :  en  lui  commandant  de  rire,  en  lui  touchant  les  pommettes,  les  yeux,  etc. 
on  finît  par  provoquer  le  rire.  Mais  c'est  tout  ce  qu'on  obtient. 

Telle  se  présente  à  nous  Claire,  d'une  part  comme  une  délirante  avec  halluci- 
Dations  visuelles,  tactiles,  auditives,  et  idées  de  persécution  se  rattachant  inti- 
mement à  ces  hallucinations  mêmes,  et  d'autre  part,  comme  une  amnésique  dont 
l'amnésie  porte,  on  peut  le  dire,  sur  l'ensemble  de  la  vie,  et  est  rétrograde  et 
anlérograde. 

Que  représente  cet  état?  Nous  l'avouons,  en  présence  d'une  amnésie  aussi 
étendue,  nous  avons  eu  des  doutes  sur  son  existence  même  ;  nous  avons  pensé 
que  nous  étions  en  présence  d'une  simulatrice,  qui,  fatiguée  d'être  en  prison, 
préférait  venir  à  l'asile  :  il  nous  arrive  souvent  d'en  recevoir  dans  ces  conditions, 
NoQs  étions  d'autant  plus  portés  vers  cette  idée,  que  l'habitude  extérieure  de 
Claire,  que  sa  physionomie  semblait  indiquer  une  conservation  de  Tintelligence. 
Ses  traits  ont  de  la  tonicité,  son  regard  est  naturel,  son  teint  est  animé  et  son 
attitude  révèle  une  tonicité  normale  du  système  musculaire.  G.  ne  donne  en 
aocune  façon  l'aspect  d'une  démente.  Cependant  certains  caractères  de  l'état 
psychique  nous  rendaient  perplexes  :  en  particulier  la  modalité  du  délire  et  la 
netteté  des  perversions  sensorielles  :  on  peut  dire  que  B.  vit  ces  dernières  :  en 
second  lieu,  la  persistance  sous  une  forme,  immuable  depuis  des  mois,  du  délire 
et  de  l'amnésie,  et  cela  sans  que  jamais,  malgré  une  surveillance  attentive  à 
laquelle  nous  l'avons  soumise,  cette  femme  se  trahit  en  quoi  que  ce  soit  ;  en 
troisième  lieu  enfin,  l'examen  physique  qui  nous  révèle  l'existence  chez  B.  d'une 
hystérie,  sans  qu'on  puisse  penser,  étant  donnée  la  multiplicité  des  recherches 
que  nous  avons  faites  &  ce  sujet,  que  Claire  puisse  simuler  cette  névrose.  Or,  on 
le  sait,  l'hystérie  produit  volontiers  un  délire  du  genre  de  celui  de  B.  et  amène 
d'autre  part  l'amnésie,  de  sorte  que  nous  avons  dû  nous  rendre  &  l'évidence  et 
admettre  que  l'état  psychique  de  Claire  est  un  état  pathologique. 

L'examen  physique  met  en  lumière  les  points  suivants  : 

La  tensibilité  au  contact  est  abolie  sur  toute  la  surface  cutanée  et  Tétait  dans  les 
premiers  jours  de  nos  examens,  à  l'exception  des  zones  pimctiformes  disséminées  comme 
toit  :  tempe  gauche,  paupière  gauche,  région  sus-mammaire  à  droite,  sous-mammaire  à 
guche  (un  peu  d'hypéresthésie),  bord  interne  de  l'omoplate  à  gauche,  partie  moyenne  de 
l'avanl-bras  gauche,  poignet,  troisième  espace  interdigital,  émincnce  hypothénar  de  la 
loato  droite,  au-dessous  de  la  tête  du  péroné  gauche,  à  la  face  interne  du  talon  gauche, 
lu  milieu  de  la  plante  du  pied  gauche,  au-dessous  du  pli  fessier  à  droite  et  à  gauche  et 
prés  de  l'ombilic .  L'anesthésie  pharyngée  est  absolue,  de  même  l'anesthésie  cornéenne  & 
^'be  :  à  droite,  un  peu  d'hypoesthésie. 

La  lenaibilité  à  la  douleur  a  été  mesurée  sur  les  points  esthésiques  et  sur  les  zones 
aoetthéiiqaet,  an  moyen  de  l'algésimètre  du  docteur  Chéron.  Sur  un  point  esthésique 
(tempe  gauche)  :  la  piqûre  est  sentie  à  une  pression  de  100  grammes  et  une  saillie  de 
P<ûnte  de  0,0S8  mm.;  un  peu  de  douleur  à  150  grammes  et  31  mm.;  douleur  nette  à 
^grammes  et  33  mm.  Sur  une  zone  anesthésique  (tempe  droite)  :  la  piqûre  est  sentie 
i  150  grammes  et  31  mm.  Nous  arrivons  au  terme  de  la  graduation  en  pression  et  milli- 
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mètres  sans  obtenir  de  douleur  nette.  La  sensibilité  à  la  douleur  est  très  diminuée,  pres- 
que abolie  :  pour  des  pressions  qui  devraient  amener  la  douleur  nette,  il  ne  se  prodoit 
guère  que  des  sensations,  du  reste  assez  faibles  de  contact.  La  douleur  nette  n'est  apparue 
qu'une  fois.  La  sensation  de  piqûre  a  été  discornée  plusieurs  fois.  A  noter  un  résultat 
paradoxal  :  il  y  a  comme  des  teotomet  de  la  sensibilité  à  la  douleur  ou  au  contact.  La 
sensibilité  apparue  pour  une  certaine  pression,  disparait  pour  une  pression  plus  forte  qui 
succède  k  la  première  sans  solution  de  continuité,  et  reparaît  de  nouveau  pour  une  plus 
forte. 

La  sensibilité  thermique  est  également  abolie  pour  le  chaud  et  pour  le  froid. 

Le  sens  stéréognostique  n'existe  pas. 

L'exploration  du  sens  musculaire,  pratiquée  en  déposant  des  séries  de  poids  gr&doéi 
successivement,  sur  chacune  des  mains  étendues,  nous  a  permis  de  noter  les  rèpou^^es 
suivantes  :  main  droite,  sans  mouvement  :  50  grammes,  rien;  100  grammes,  quelqut 
chose;  200  grammes,  quelque  chose  de  léger;  100  grammes,  ce  n'est  rien;  200  gramme^. 
quelque  chose;  2  poids  de  100  grammes,  rien;  1  kilogramme,  quelque  chose  de  lourd. 
600  grammes,  quelque  chose  de  léger;  200  grammes,  rien .  Avec  mouvement  :  200  grammes, 
quelque  chose  de  léger;  500  grammes,  un  peu  plus  lourd,  mais  bien  peu;  1  kilogramme, 
oui,  plus  lourd;  200  grammes,  rien;  3  kilogranimes,  oui.  lourd;  1  kilogramme,  rien: 
4  kilogrammes,  oui,  plus  lourd  que  tout  à  l'heure.  Main  gauche  :  3  kilogrammes,  oui. 
lourd;  1  kilogramme,  rien;  3  kilogrammes,  la  même  chose  que  tout  à  l'heure. 

Le  sens  des  attitudes  est  à  peu  près  perdu.  Les  yeux  fermés,  Claire  ne  peut  plut 
déterminer  la  position  que  l'on  donne  é  ses  membres;  elle  est  incapable  de  toucher  son 
oreille,  son  nez,  etc 

Acuité  visuelle  très  diminuée  :  1/40  de  part  et  d'autre. 

Champ  visuel  :  des  deux  côtés,  rétrécissement  concentrique  considérable;  presque 
punctiforme  (blanc  et  bleu). 

Perception  des  couleurs  :  les  deux  yeux  ouverts,  Claire  reconnaît  toutes  les  couleurs: 
un  quelconque  des  deux  yeux  fermé,  elle  est  incapable  de  les  percevoir.  Il  lui  est  pré- 
senté (vision  monoculaire)  diverses  couleurs  sur  fond  noir  :  elle  ne  les  distingue  pas 
comme  couleurs  ;  tout  ce  qu'elle  perçoit,  c'est  qu'elles  sont  un  peu  plus  claires  que  V 
fond  ;  elle  ne  distingue  pas  les  couleurs  d'avec  le  blanc.  Diplopie  binoculaire.  Difficulté 
de  convergence  :  un  peu  de  strabisme  divergent  à  gauche. 

Vision  mentale  :  Claire  ne  peut  nommer  les  couleurs  de  mémoire;  elle  demande  qu'où 
les  lui  montre. 

Acuité  auditive  mesurée  au  moyen  de  la  montre,  est  environ  un  quart  de  la  normale 

Sensibilités  olfactive  et  gustative  excessivement  réduites. 

Les  temps  de  réaction,  mesurés  au  chronomètre  de  Darsonval,  sont  irréguliers,  tr^â 
lents;  très  souvent,  la  malade  oublie  complètement  de  serrer  la  presselle;  il  faut  la  pré- 
venir à  chaque  fois  par  un  signal,  et  elle  oublie  souvent  la  valeur  de  ce  signal  auquel  elk 
avait  promis  de  réagir. 

Nous  avons  noté  un  phénomène  analogue  au  moyen  de  i'ergographe.  Non  seulemeot  la 
contraction  musculaire  est  lente  et  faible,  mais  encore  la  'malade  oublie  souvent  de 
mouvoir  le  doigt  engagé  dans  l'anneau,  ou  bien  le  laisse  à  demi  fléchi.  Il  en  résulte  un 
tracé  des  plus  capricieux. 

Dynamomètre  :  main  droite  et  gauche,  3-5. 

Exploration  électrique  :  les  excitabilités  galvanique  et  faradique  sont  égales  à  droite  et 
à  gauche,  mais  elles  sont  moindres  qu'à  l'état  normal,  surtout  pour  l'excitabilité  galva- 
nique. Les  jambicrs  ont  une  contraction  un  peu  lente.  La  sensibilité  au  pinceau  fara- 
dique exiate,  mais  affaiblie. 

Réflexes  rotuliens  abolis  des  deux  côtés.  Réflexes  des  fléchisseurs  (avant-bras)  exa- 
gérés. Réflexes  achilléens  abolis. 

Pupilles  légèrement  inégales,  la  gauche  un  peu  dilatée,  réagissant  en  accordéon. 

Troubles  trophiques  :  œdème  non  symétrique  des  membres  inférieurs.  Arthrite  sèche 
du  genou  et  de  l'épaule. 

Si  l'on  cheolcbe  à  résumer  les  points  intéressants  que  présente  cette  observa- 
tion, il  semble  qu'on  arrive  aux  résultats  suivants  : 

i^  Notre  malade  est  une  hystérique.  L'existence  des  stigmates  que  nous 
avons  signalés  l'établit  saffisamment. 

2»  Ce  qu'il  y  a  de  plus  frappant  chez  notre  malade,  c'est,  d'une  part,  cette 
énorme  amnésie  rétrograde  qui,  autant  qu'il  semble,  ne  laisse  rien  survivre  de 
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son  passé,  et  cette  énorme  amnésie  antérograde  qui  ne  laisse  rien  acquérir. 
Pour  l'amnésie  antérograde,  notre  malade  est  nettement  comparable  à  cette 
Mme  D...,  dont  Pierre  Janet  présente  la  si  curieuse  observation  dans  son  article 
Amnêtii  eoiUinuê  {Nêuroiês  et  idées  (ixet,  t.  I)  :  même  impuissance  de  rien  rete- 
nir, sauf  les  faits  qui  se  présentent  continuellement,  et  s*lmposant,  pour  ainsi 
dire,  d'une  façon  continue  à  la  conscience,  forcent  l'entrée  de  la  mémoire  ; 
mêmes  subterfuges  (feuilles  de  papier,  etc.)  pour  suppléer  artificiellement  les 
souYenirs  absents.  D'autre  part»  l'amnésie  rétrograde  est,  croyons- nous,  utiê  des 
plas  considérables  qui  aient  été  observées  jusqu'à  ce  jour.  Nous  avons  vu,  en 
effet,  que  ce  qui  paraissait  être  le  passé  de  la  malade,  n'est  en  réalité  qu'un 
délire  rétrospectif  :  la  mémoire-habitude  (langage,  souvenirs  usuels,  etc.)  à 
seule  survécu  à  la  mémoire-souvenir.  Il  se  pose,  à  ce  propos,  un  curieux  pro- 
blème que  notre  observation  ne'nous  permet  malheureusement  pas  de  résoudre, 
si  longue  qu'elle  eût  été  :  De  ces  deux  termes  amnésie  et  délire,  lequel  est  pré- 
dominant, lequel  est  apparu  le  premier?  L'affaiblissement  de  la  mémoire  a-t-il 
paru  d'abord,  laissant  la  conscience  désorganisée  et  vide  et  le  délire  est-il  venu 
remplir  ce  vide  par  de  la  fiction  ?  Dans  ce  cas,  le  délire  serait  en  quelque  sorte 
consécutif  à  l'amnésie.  Ou  bien,  au  contraire,  le  délire  a-t-il  paru  d'abord, 
répétant,  en  quelque  sorte,  les  souvenirs,  et  imposant  k  la  mémoire  de  notre 
malade  un  rétrécissement  analogue  &  ce  rétrécissement  de  la  conscience  que 
Pierre  Janet  a  si  bien  étudié  ?  Il  nous  semble  que  la  présence  de  Tamnésie  anté- 
fograde  qui  accompagne  l'amnésie  rétrograde  marque  bien  un  affaiblissement 
général  de  la  fonction  mémoire^  affaiblissement  qui  serait  primaire  et  ne  dépen- 
drait point  du  délire.  Mais  comme  nous  n'avons  pas  assisté  au  début  de  la  ma- 
ladie et  à  la  formation  du  délire,  nous  ne  pouvons  indiquer  ces  questions  qu'en 
passant  :  une  plus  longue  observation,  les  modifications  de  l'état  mental  de  la 
malade,  s'il  en  survient,  nous  permettront  peut-être  de  la  résoudre  plus  tard. 
D'autre  part  le  délire,  quoiqu'il  n'ait  éclaté  d'une  façon  nette  qu'à  l'infirmerie 
de  la  Maison  centrale,  alors  que  la  mémoire  et  les  fonctions  mentales  étaient 
peoi-étre  déjà  atteintes,  semble  pourtant  préparé  par  le  passé  même  de  la  ma- 
lade et  emprunte  à  l'état  mental  de  l'hystérique  quelques-uns  de  ses  caractères. 
Nous  avons  noté  d'après  la  correspondance  de  sa  sœur  que  C.  a  été  de  tout 
temps  une  de  ces  forgeuses  d'histoires  qui  finissent  par  croire  elles-mêmes  à 
leurs  propres  inventions.  Ces  histoires  ont  toujours  été  chez  elle  à  forme  méga- 
lomaniaque.  Nous  aurions  donc  affaire  ici  à  une  construction  du  même  genre, 
mail  singulièrement  plus  précise  et  plus  tenace  de  par  l'affaiblissement  de  la 
mémoire  et  de  la  fonction  critique  de  l'intelligence.  Il  semble,  du  reste,  qu'à 
l'infirmerie  de  la  Centrale,  au  témoignage  d'une  des  détenues,  ce  seraient  les  idées 
de  richesse  qui  aient  apparu  d'abord.  D'autre  part  le  délire  de  Glaire  ne  res- 
semble, il  est  facile  de  s'en  apercevoir,  ni  à  celui  des  persécutés  ordinaires,  ni  à 
ces  bouffées  délirantes  qui  surviennent  chez  les  dégénérés.  Les  perversions  sen- 
sorielles qui  l'accompagnent  ne  sont  ni  très  fréquentes  ni  très  actives  :  il 
semble  qu'elles  ne  jouent  qu'un  rôle  secondaire  et  ne  servent  qu'à  illustrer  le 
délire.  Nous  avons  noté  que  ce  délire  se  retrouve  identique  dans  le  sommeil 
provoqué  et  que  les  mêmes  hallucinations  y  apparaissent. 

On  pourrait  être  tenté  de  ramener  l'amnésie  de  notre  malade  à  ces  nom- 
breuses aneithésies  que  nous  avons  étudiées  et  de  les  expliquer  par  là  :  il  est 
certain  que  l'anesthésie  est  considérable,  que  la  malade  ne  perçoit  plus  que  des 
sensations  faibles,  diminuées,  dissociées,  peu  nombreuses,  qui  ne  fournissent 
naturellement  que  des  images  peu  aptes  à  survivre  :  d'autre  part,  l'ensommeille- 
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méat,  si  ou  peut  dire,  des  seiM  eipH<tiie  jusqu'à  un  ceriaiB  point  que  toutes  les 
images  qui  se  rapportent  à  cos  sens  et  qtû  d'ordinaire  sont  à  tout  instant  lati- 
vées  par  eux,  disparaissent  ou  demeurent  inactÎYes.  Mais  à  eèt^  de  ces  anestlié- 
sies,  notre  malade  présente  un  trouble  très  net  des  fonctions  supérieures,  de 
sorte  que  l'amnésie  pourrait  aussi  bien  s'expliquer  par  Taffaiblissement  de  U 
syntiièse  mentale,  comme  iaaet  tend  à  rétablir  dans  ses  derniers  trsTaux. 

Seule  la  restauration  des  divers  modes  de  la  sensibilité  et  de  rintdii^Dce,  si 
elle  venait  à  se  produire  chet  notre  malade»  pourrait  nous  permettre  de  résoudre 
les  qnestions  que  nous  avons  simplement  posées.  Gomme  nous  n'avons  assisté 
jusqu'à  présent  à  aucun  processus  de  ce  genre,  nous  ne  pouvons  nous  prononcer 
d'une  façon  déflnitive  ni  sur  la  genèse  ni  sur  le  rapport  des  sjmptAmes  qae 
nous  avons  étudiés.  Mais  l'amnésie,  l'anestbésie  et  le  délire  de  notre  malade 
nous  ont  paru  assez  intéressants  pour  être  signalés. 


Ail  heures,  la  Société  se  réunit  en  comité  secret. 
11  est  rappelé  : 

{•  Que  les  séances  conunencent  trèi  exaeUmsnt  à  nêiifkeure$  si  demie  du  miiio. 
2*  Que  les  mamucriU  det  somsititttcaftoiis  doivent  être  remis  au  Bureau  le 
jour  même  de$  séaneei. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  i*'  février,  à  9  àMiréi  du  matin. 
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t  L'Acroparesthéeie.Une  lésion  du  Cordon  Postérieur,  par  M.  MaxEgger. 
(Clinique  des  maladies  nerveuses  du  Prof.  Raymond,  à  la  Salpétriére.) 

Dans  une  communication  faite  à  la  Sociéié  de  Neurologie  le  30  janvier  1904, 
il  a  été  démontré  que  l'affeotion  qui  nous  ocespe  n'est  pas  seulement  caracté- 
risée par  des  troubles  paresthésiques  aux  parties  distales  des  extrémités,  mab 
^usi  par  l'exisience  de  troubles  sensitifs  objectifs  à  topographie  radiculaire. 
Et  comme  la  topographie  radiculaire  est  l'expression  d'une  affection  médullaire, 
Boes  étions  autorisés  à  localiser  la  lésion  de  Tacroparesthésie  au  niveau  du 
cordes  postérieur. 

Nous  sQauaes  assez  heureux  de  pouvoir  présenter  à  la  Société  un  cas  d'acro- 
l^resthésie  des  quatre  membres  qui  présente,  outre  de  Tanesthésie  à  disposition 
rsdiettlaire,  eneeve  d'autres  symptômes  communs  aux  lésions  du  cordon 
postérieur. 

Mme  F.  Th. . .,  Agée  de  68  ans.  Tempérament  vif,  esprit  lucide,  pas  de  signes  de  men- 
tftlité  sénile.  Hien  de  particulier  ni  dans  les  antécédents  héréditaires,  ni  dans  les  aotécé- 
-tels  personnels.  Réglée  à  l'âge  de  17  ans.  Mariée  fc  l'Age  de  3S  ans.  Point  d'enfants,  pas 
<U  fausses  couches.  A  rapproche  de  chaque  époque,  migraines  et  vomissements.  Gela 
-cesse  A  l'Age  de  la  ménopause. 
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n  y  a  déjà.quatond  ans  que  la  malade  sent  déB  fourmihemeiiU  daas  les  mains.  Â  cette 
époque  elle  tenait  un  petit  commerce,  et  souvent,  en  voulant  servir  ses  clients,  elle  était 
obligée  de  se  frotter  les  mains  pour  faire  passer  les  fourmillements  et  l'engourdisie- 

ment  des  doigts.  Ce  n'est  que  depuis  un  an  que  les 
fourmillements  se  sont  transformés  en  vraies  douleurs 
que  la  malade  compare  i  des  piqûres  d'épingles  traversant 
les  doigts  de  part  en  part.  Cas  mêmes  douleurs  existent 
aussi  aux  doigts  des  pieds  et  aux  talons.  Phénomènes 
de  vaso-coastrietion  :  tantôt,  tous  las  doigts  et  les  mains 
pâlissent  et  deviennent  exsangues  (vaso-constrictioD 
artérielle);  tantôt,  les  mêmes  régions  se  cyanoseit 
(constriction  veineuse).  Mains  et  pieds  sont  toujours 
froids.  C'est  toujours  quand  la  malade  est  couchée  àam 
son  lit  que  les  douletit's  s'exaspèrent  et  lui  coupent  le 
sommeil.  Prédominance  des  douleurs  dans  la  main 
gauche. 

^j  L*élainen  détaillé  a  révélé  la  sjmptomatologie 
suivante  :  Les  deux  mains  et  las  deux  pieds  sont 
complètement  anesthéeiques  an  tact.  Pour  la  pi- 
qûre, la  chaleur,  le  froid  et  le  contact,  il  eiitte. 
dans  le  domaine  de  la  bande  radicalaire  externe, 
correspondant  aux  V%  VI*  et  VII*  racines  cervicales, 
un  fort  degré  d'h^poesthésie,  plus  accusé  à  gauche 
qu'à  droite.  La  ligne  axiale  divise  la  face  palmaire 
du  médius  gauche  en  son  milieu  et  la  face  dorsale 
de  l'annulaire.  Aux  extrémités  inférieures,  les  mêmes 
modes  de  sensibilité  sont  hypoesthésiés  dans  la  zone 
des  II*'  racines  sacrées.  Le  sens  des  attitudes  est 
très  défectueux  dans  les  doigts  des  mains  et  des- 
pieds  et  dans  les  articulations  du  poignet  et  du 
cou-de-pied.  Le  sens  stéréognostique  est  aboli  dans  les  deux  mains.  Enfin,  à 
l'examen  de  la  sensibilité  osseuse,  on  a  constaté  une  anesthésie  totale  des 
doigts  et  des  métatarsiens  du  pied  gauche.  Pour  les  autres  régions  du  squelette^ 
la  perception  osseuse  est  très  diminuée.  La  durée  de  la  perception  se  comporte 
vis-à-vis  d'an  individu  normal  comme  1:6.  Si  maintenant,  on  examine  les- 
réflexes  tendineux,  on  constate  leur  abolition  aux  extrémités  supérieures.  Aux 
membres  inférieurs,  le  réflexe  rotulien  est  presque  aboli  à  droite.  Le  réflexe  du 
tendon  d'Achille  est  complètement  aboli  à  gauche.  Les  autres  sont  normaux. 
Quand  la  malade  rapproche  les  talons,  elle  vacille,  et  les  vacillations  augmer^ 
tent  les  jeux  fermés. 

Si  nous  résumons  la  symptomatologie  de  notre  cas  d'acroparesthésie,  nous 
trouvons  une  grande  parenté  avec  la  sjmptomatologie  du  tabès,  à  savoir  : 
4*  troubles  de  sensibilité  à  topographie  radiculaire;  â*  troubles  du  sens  des  atti- 
tudes ;  3*  anesthésie  osseuse  ;  4*  abolition  du  sens  stéréognostique  ;  5*  signe 
deRomberg;  6*  ataxie. 

Ce  qui  distingue  notre  cas  d'acroparesthésie  d'un  tabès,  ce  sont  :  l'intégrité 
des  réflexes  patellaires,  l'absence  de  troubles  sphinctériens  et  l'absence  de 
douleurs  fulgurantes.  (La  malade  n'a  jamais  eu  de  douleurs  autres  que  celles 
qui  occupent  les  mains  et  les  pieds.) 

Voici  donc  une  série  de  six  sjrniptômes  qu'on  rencontre  fréquemment  dans  les 
affections  du  cordon  postérieur  et  qu'on  retrouve  dans  notre  cas  d'acropares^ 
thésie.  Il  ne  parait  plus  douteux  que  cette  affection  soit  due  à  une  lésion  irrita- 
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tJTf  des  racines  postérieures.  Ce  qui  Tient  encore  à  l'appui  de  cette  thèse,  ce 
sont,  d'une  p&rt,  les  troubles  yasomoteurs  réflexes  et,  d'autre  part,  un  phéno* 
mène  de  contracture  réflexe  qui,  jusqu'à  présent,  a  passé  inaperçu,  quoiqu'il  ne 
soit  pas  rare.  Nous  l'avons  tu  se  produire  sous  nos  yeux.  Subitement,  les  deux 
médius  ou  tous  les  doigta  d'une  main  ou  des  deux  entrent  en  flexion  forcée  et 
persistent  pendant  plusieurs  minutes  dans  cette  position,  sans  que  le  malade 
soit  capable  de  les  ouvrir.  Au  bout  de  cinq  à  dix  minutes,  la  contraction  cesse, 
et  tout  rentre  dans  Tordre.  Ces  accès  de  contracture  passagère  surviennent 
plusieurs  fois  dans  la  journée  et  nous  y  voyons  l'expression  d'une  irritation 
réflexe  des  racines  postérieures  sur  les  racines  antérieures. 

II  Double  Exophtalmie  chronique  par  sclérose  interstitielle  pseudo- 
hypertrophique  des  muscles  moteurs  du  globe  ooulciire,  par  M.  Ro- 

CHON*DuviGNKAUD.  (Présentation  de  pièces.) 

Homme  de  60  ans,  ébéniste,  atteint  de  rétrécissement  mitral  avec  artério- 
Klérose  étendue  et  varices  des  jambes.  En  février  1903,  les  yeux  deviennent 
peu  à  peu  exopbtalmes,  les  mouvements  des  globes  sont  limités  surtout  en 
dehors,  des  douleurs  extrêmement  pénibles  ont  pour  siège  les  paupières  et  les 
globes.  Tonus,  fond  d'oeil  et  ^sion  normaux.  Au  bout  de  trois  mois,  l'exopb- 
lalmie  ayant  augmenté  et  les  cornées  constamment  exposées  ^  l'air  commençant 
à  s'ulcérer,  il  fallut  pratiquer  une  double  tarsorrhaphie.  Plus  tard,  on  pratiqua 
des  ouvertures  centrales  par  lesquelles  la  malade  put  voir  ;  mais  la  vision  était 
très  mauvaise  à  gauche  et  l'ophtalmoscope  montre  de  ce  côté  une  pupille  déco- 
lorée. 

Le  malade  vécut  ainsi  un  an,  Texophtalmie  restant  stationnaire  et  très  pro- 
DODcée,  les  douleurs  du  début  s'étant  beaucoup  amendées.  Il  avait  de  temps  à 
autre  des  crises  d'asystolie,  un  peu  d*âlbumine  dans  les  urines  et  deux  ou  trois 
foii  un  peu  d'hématurie  ;  il  était  soigné  par  le  régime  lacté  mitigé  ou  absolu 
soiTaot  les  circonstances  et  il  prit  de  l'iodure  de  potassium. 

Quatre  mois  avant  sa  mort,  il  eut  une  pleurésie  purulente  qui  fut  ponctionnée 
et  guérie.  Mais  son  affection  cardiaque  en  fut  aggravée  et  il  mourut  le  10  mai 
1904,  quinze  mois  après  son  entrée  à  l'hôpital,  vingt  mois  environ  après  les 
premiers  débuts  de  son  exophtalmie. 

Des  coupes  transversales  de  l'orbite  ont  montré  une  augmentation  de  volume 
fn^pante  des  quatre  muscles  droits.  Le  releveur  de  la  paupière  et  le  grai^d 
oblique  sont  épaissis,  mais  dans  des  proportion^  moindres.  Le  petit  oblique  est 
le  moins  atteint  de  tous  les  muscles  :  il  n'est  cependant  pas  indemne  de  la  sclé- 
rose interstitielle,  qui  a  envahi  les  muscles  en  augmentant  leur  volume  tout  en 
dissociant  et  étouffant  les  fibres  musculaires.  . . 

La  lésion  consiste  en  effet  en  un  épaississement  de  toute  la  trame  fibreuse  des 
muscles,  aussi  bien  de  l'enveloppe  musculaire  que  du  tissu  interstitiel.  Le  tissu 
hjperplasié  est  d'aspect  scléreux,  très  réfringent,  très  pauvre  en  cellules.  L'en- 
vahissement des  muscles  est  variable.  Ici  le  tissu  fibreux  existe  seul,  là  dç^. 
fibres  musculaires  plus  ou  moins  atrophiées  forment  des  Ilots  parmi  la  masse- 
fibreuse.  Il  n'y  a  aucune  régularité  dans  la  distribution  de  cette  sclérose.  Les 
petits  vaisseaux  sont  fréquemment  entourés  d*une  couronne  ou  d'un  amas  ^e 
petites  eellules  que  l'hématéine  teint  vivenaeot.  Beaucoup  d'^rtériqlés  sont 
atteintes  d'endartérite,  mais  elles  ne  sont  pas  oblitéréee.  Les  plus gcoa  vaisseaux- 
del'orlHte  sont  bien  perméables.  Les  nerfs  ont  leurs  gaines  de  myéline  normale-' 
ment  colorées  sur  les  préparations  au  VVeigert.  •».... 
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Le  malade  ne  prétentail  suUe  part  aillturs  uqe  augmeaUtion  de  volume  de» 
muscles;  répaissiesemeiit  tjmétrique  des  muscles  des  orbites  est  un  phéfioméoe 
isolé  et  dont  on  ne  voit  pas  la  cause, 

111.  Sur  un  eas  de  SsnrlngwmsFéL&a  à  prédamlnsnioe  uailaténde  avec 
Atroplda  Miiscnlaire  A  toiwcrsiiilM»  imâi€iil<di^,  par  MM  Lbbmhabdt 
et  Nobbbo,  internes  des  hôpitaux.  (Travail  du  service  du  prof.  Dbjbrinb,  hospice 
de  la  Salpétriére.) 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  présente,  entre  autres  symptômes 
de  sjrringomjrélie,  une  atrophie  musculaire  dont  la  topographie  radiculaire  est 
absolument  tjpique. 

Obbirvation.  —  Lab...^  &ob,  femme  de  chambre. 

AnUcédentt  héréditaires,  ^  Mère  morte  il  y  a  six  ans  de  fluxion  de  poitrine.  Père  on 
peu  buveur.  Ni  fràres  ni  sœurs. 

A  nUeédentt  p^nonnelt.  —  Pendant  l'enfance,  ni  convulsions  ni  maladies  iofisctieuses. 
De  15  à  46  ans,  elle  a  été  fortement  anémique.  Puis  la  santé  et  l'embonpoint  sont  rêve- 
miM.  Depuis  deux  ans  ou  un  peu  plus,  elle  est  réglée,  mais  toujours  irrègolièreaient 

Éêi$toirê  de  la  maladie.  —  De  son  métier,  elle  faisait  du  crochet.  Dans  l'hiver  1901.  elle 
s'aperçoit  que  l'index  de  sa  main  droite  est  moins  habile.  Quelque  temps  après,  c'est  le 
petit  doigt  de  la  même  main  qu'elle  ne  peut  plus  étendre  complètement.  En  deux  ou  trots- 
inots,toute  la  main  devient  plus  faible.  A  ce  moment  les  sensations  thermiques  ne  sont  pas 
altérées*  La  malade  el  son  entourage  ne  s'inquiètent  pas  :  comme  traitement,  oa  se  eoe- 
tcuLe  de  frictions  locales,  L'aflEoction  poursuit  ses  progrès.  Au  milieu  de  l'hiver  IBOS,  elie 
est  obligée  de  cesser  son  crochet.  C'est  à  ce  moment  qu'elle  a  commencé  à  se  brûler  sans^ 
s*en  apercevoir. 

Dopuis  quelque  temps,  la  malade  avait  des  faiblesses  dans  le  dos.  £lle  commençait  à 
se  voûter.  Pour  la  mainlMir  droite,  on  lui  mit  un  corset  plâtré.  Il  y  a  quelques  moi» 
que  la  main  gauche  s'est  prise,  mo(ns  complètement  que  la  droite.  La  malade  n'a  jassais 
eu  de  douleurs.  C'est  fc  peine  si  dans  les  moments  d'énervement,  elle  sentait  que  ca  la 
tiraillait  un  peu  dans  l'avant-bras  droit. 

On  ne  trouve  dans  les  antécédents  aucune  trace  do  traumatisme,  aucune  trace  d'infec- 
tion générale  ou  locale  fc  laquelle  on  puisse  faire  remonter  les  troubles  nerveux. 

ktat  actuel,  ^0  janvier  i90ô,  — *  La  (ace  et  le  cou  sont  normaux.  La  ookmno  vtrtè- 
l)ralc  présente  une  scoliose  à  convexité  droite,  dont  la  hauteur  de  l'arc  est  d'environ  deux 
centimètres.  La  courbure  commenoe  fc  la  région  eervicale  et  s'achève  à  la  région  dofsile 
inléi'ioure.  11  existe  peut-être,  plus  bas,  une  légère  courbure  de  eompensatlon.  Les  muscles 
des  gouttières  fc  droite  sont  plus  saillants.  La  malade  porte  fortement  le  cou  en  avant.  La 
nuque  est  plus  plate  à  droite.  C'est  qu'en  effet,  il  existe  une  alrophie  du  tnfèm  dnii, 
atrophie  sensible  fcla  vue  (méplat  de  la  nuque,  fosse  sus-épineuse  plus  plate),  et  sensible 
au  palper  du  muscle  dans  le  mouvement  d'élévation  de  l'épaule,  qui  est  moins  fort.  Aa 
repos,  l'épaule  droite  est  sensiblemeoKt  plus  basse. 

La  pointe  de  l'omoplate  droite  est  déviée  en  dehors.  Lorsqu'on  fait  rapprocher  les 
épaules  en  arrière,  l'omonlate  gauche  reste  bien  collée,  la  droite  se  déeeUe  ewlont  de  U 
pointe.  0  semble  donc  qu  il  y  ait  de  ce  côté  atrophie  du  rhomboïde.  H  n'y  a  pas  d'alro* 
phie  des  grands  dorsaux. 

Membire  iupérieur  droit.  —  Entre  les  deux  membres  supérieurs  la  différence  est  très 
nette,  mais  décroit  r^kidement  de  rextrènité  vers  la  racine. 

La  main  droite  eat  simienne  avec  griife  oubitale,  sauf  pour  l'index  qui  reste  èteedu.  U 
y  a  tendance  à  la  main  de  prédicateur.  Sur  les  faces  antérieures  de  l'index  et  poatêrieure 
du  médius,  on  trouve  des  eschares,  indices  des  brûlures  que  la  malade  s'est  faites.  Les 
émiaencoe  thénar  et  hypothénar  présentent  une  atrophie  marquée.  Le  premier  ûiteros- 
seux  est  atrophié  et  la  paume  est  au>ins  épaisse  par  atr<^ie  des  autres  interossenx.  La 
malade  a  un  mouvement  d'opposition  du  pouce  très  imparfait.  Elle  a'arrivo  pas  à  oppo- 
ser le  pouce  au  petit  doigt.  Elle  oppose  péniblement  le  pouce  au  médius.  Le  mouvement 
d*écartement  des  doigts  est  impossible.  Les  premières  phalanges  étant  étendues,  la  ma- 
lade peut  étendre  les  deuxième  et  troisième  phalanges,  il  n'y  a  que  Ifndex  qui  re.«te 
éteqdu  et  immobila  Le  mouvement  d'abduction  du  pouee  se  fait  (long  abdueletir).  Le 
mouvement  d*adduction  est  à  peine  irdiquô. 


StAMS  BD   1" 

L'vrut-lra  dMit  prAM^t  ob  miplal  Irte  nat  lur  n  Ikee  aBtéro-iMérifnn.  L«  long 
inpiultDr  Mt  inUct.  La  pronation  duu  l'exteiuioB  4«  )'4VMri-bm  (eané  pronateur  «t 
nad  pcouMn)  att  qsaii  normale.  Da  méma  l'abdticUoa  de  la  main  {radiaui).  La  dllTé- 
nace  da  tom  mOte  l'ezlaïukii)  dorsale  dsa  deu  matni  a*t  à  pohie  oppréciabla  {rmijeaa 
Hliaaiw'i).  Par  contre,  l'addaetiim  da  la  nwla  e*l  boIds  rerta  (enbittt  airtérianr).  La 
ItilM  dM  doigta  est  tria  teibl*.  L«  fleatan  iaaUa  da  Hadai  ait  impotrible.  Il  Mt  on  pan 
wtralDé  yar  la  AeiioM  des  aulrea  doigta,  mail  trèa  IneomplAtemant. 

Lca  nûdM  du  biaa  droit,  ainsi  q«0  le  daltotda  «1  le  grand  peotoral  égaient  «enstble- 
MMl  coame  rolniDe  et  tort»  lenra  bonMnynwa  du  cfM  gauche.  Sur  aucun  muscle,  os  ne 
Tolt  d«  contraction»  flbnUairea, 

Mmin  mifiritmr  gmih*.  —  Ht  paraH  nn  pou  altoint  qu'i  la  main.  La  malade  ne  a'ett 
■pwfu*  if ane^  aottigricaeniaM.  Cepandaat  le  mowenient  d'addnction  du  ponce  est  tria 
tiible,  l'écartement  daa  doigta  n'aat  pas  Irta  fort.  Les  émlBenees  sont  peot-étro  un  pm 
plrtM.  DatonlaïaanUta,  la  maladaaentMwtqne  cette  PiaiB  s'affaiblit.  Toai  les  mouvement» 
M  [mt,  maiaeUe  est  plua  maladroite  et  Hant  nud  les  objets. 


Vmbrtt  infirieart.  —  Les  cuisses  eont  de  Tolame  et  de  forçai  peu  pris  égaui.  Le  mol- 
ItigandMaMaansibleiDeBtpluBpelH  que  te  droit  La  KoKion  dorsale  do  pied  est  igale  des 
deucMés   t^  Oaiion  plMitaire  est  beaucoup  plus  faiUe  à  gaaebe. 

rraotktiphttMUrMiM.— Il  n'y  en  a  pu.  La  malada  urina  et  va  rigulièramant  4  la  selle. 

Hifmt.  —  A.UI  Kiembres  supiriaui-»,  il  n'y  a  aucun  réfleie  Isndioeui  auui  bien  A 
fiiKlis  qu't  droite  (triceps,  radiaux,  extérieurs,  fl^ldiseurs,  long  abducteur  du  pouce). 

lai  aisaitiiei  iaHriaura,  les  réflexes  rotnlien^  et  aeNilMena  lont  normaux  i.  droite,  nn 
peu  rortt  i  gaucbe. 

'I  n'y  a  pai  de  donui  de  la  rotule,  pas  de  elonui)  du  pied. 

U  groa  «tleil  reste  immobile  quand  on  recherche  le  signe  do  Uabiiiski  ou  d'Oppealieim. 

StmikUitt  Mg.  1. 1.  ».  a)  loriik,  —  Au  pinceati.  sur  )es  menibns  supérieurs,  la  malade 
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sent  le  contact.  Elle  croit  sentir  im  peu  nûeux  da  côté  gauche,  cependant  un  certain 
nombre  de  ses  réponses  sont  négatives. 

6)  Douleur.  —  La  malade  ne  sent  pas  la  douleur.  Elle  s'est  pincé  fortement  un  doigt, 
son  corset  plâtré  lui  a  ulcéré  le  devant  des  aisselles  sans  qu'elle  ait  jamais  souffert.  En 
la  pinçant  ou  en  la  piquant,  on  voit  qu'elle  n'éprouve  aucune  douleur  sur  le  bras  droit  et 
'  que  sur  le  bras  gauche,  elle  est  analgésique  en  dehors,  et  seulement  hypoalgésique  en 
dedans.  L'analgésie  se  change  en  hypoalgésie  sur  la  partie  supérieure  du  thorax  et  sur 
la  nuque  (fig.  i  et  2,  traits  horizontaux).  Au  membre  inférieur  droit,  la  malade  sent 
moins  bien  la  douleur  sur  la  face  extérieure  de  la  jambe.  La  face  intérieure  est  à  peins 
moins  sensible  qu'à  gauche. 

e)  Cryeithisie.  -^  Les  troubles  de  la  sensibilité  au  froid  ont  à  peu  prés  même  diatiibu- 
|ion  et  même  intensité.  Li  où  il  y  a  analgésie,  il  y  a  abolition  de  la  sensation  de  froid. 
Mémo  radiculation  au  bras  gauche  et  à  la  jambe  droite. 

ff)  thermMthiiie.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  aa  chaud  ont  même  distribution, 
avec  la  réserve  que  tout  le  bras  gauche  sent  partout  aussi  mal  les  corps  chauds  (fig.  1 
et  2,  traits  obliques).  Il  n'y  a  plus  de  radiculation  au  bras  gauche  ;  elle  existe  toujours  à 
la  jambe  droite. 

ê)  Stmibiliié  à  la  pretsion.  —  Est  abolie  sur  le  membre  supérieur  droit.  Elle  est  mieux 
conservée  sur  le  gauche. 

f)  La  termbilité  osseuse  est  altérée  fc  droite.  De  ce  côté,  elle  est  abolie  sur  les  os  du 
bras,  de  l'avant-hras  et  de  la  main  ;  elle  est  diminuée  sur  les  os  du  pied,  de  la  jambe,  de 
la  partie  inférieure  de  la  cuisse;  elle  parait  conservée  sur  l'os  iliaque.  A  gauche,  lasensî- 
biliié  osseuse  semble  normale,  avec  cette  réserve  qu'il  doit  y  avoir  un  coiounencement 
d'anesthésie  osseuse  au  membre  supérieur,  puisque'  les  vibrations  n'y  «ont  pas  mieux 
senties  qu'éi  la  jaiisbe  (fig.  3). 

g).  La  perception.stéréognostique  est  abolie  à  la  main  droite  et  conservée  à  gauche.  A 
droite,  la  malade  a  perdu  le  sens  des  attitudes  delà  main  et  des  doigts  ;  à  gauche,  elle  est 
conservée.  Il  n'y  a  pas  d'ataxie.  Les  organes  des  sens  août  normaux.  Les  pupilles  sont 
égales  ;  il  n'y  a  pas  d'Argyll-Robertspo,  ni  d'enfoncement  du  globe  de  l'œil.  Pas  de  rétré- 
cissement net  du  champ  visuel. 

Chez  cette  malade  la  topographie  radiculaire  de  l'atrophié  —  VIII*  cervicale 
et  I'^  dorsale  —  se  présente  avec  des  caractères  pour  ainsi  dire  schématiques. 
Ce  cas  montre  en  effet  que  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  l'avant- 
bras  et  ceux  de  la  main  —  thénar,  hypothénar,  interosseux  —  prennent  leur 
origine  dans  le  huitième  segment  cervical  et  le  premier  segment  dorsal.  Nous 
tenons  en  effet  à  faire  remarquer  que  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  ce 
même'  i^Vai^t-bras  sont  remarquablement  intacts  comme  volume  et  comme  force. 
Cette  topographie  radiculaire  de  l'atrophie  musculaire  dans  les  myélopa- 
thies,  décrite' en  1900  par  notre  maître  M.  le  professeur  Dejerine,  montre  bien 
que  la  localisation  motrice  dans  les  cornes  antérieures  est  d'ordre  uniquement 
radiculaire.  Nous  ferons  encore  remarquer  que  chez  cette  malade  l'anesthésie 
douloureuse  est  assez  intense  pour  que  la  pression  du  corset  ait  pu  chez  elle 
produitre  sùi?  la  paroi  antérieure  de  l'aisselle  de  véritables  ulcérations  profondes  et 
absolument  indolentes. 

IV.  Lésions  des  Cellules  des  Cornes  Antérieures  dans  la  Sclérose  en 
Plaques  à  forme  amyotrophique,  par  M.  P.  Lejonnr. 

L'^^LaipQijL  h\stologique  de  deux  cas  de  sclérose  en  plaques  à  forme  amyotro- 
phique  que  noas  avons  eu  récemment  l'occasion  de  pratiquer  dans  le  laboratoire 
du  professeur  '  Raymond  à^la  Salpétrière,  et  la  communication  récente  de 
MM.  A.  Thomas  et  A.  Comte  à  la  Société  de  Neurologie  (il  janvier  1906)  nous 
engagent  |i.  revenir  l^riévement  sur  ce  sujet,  qui  a  fait  Tobjet  de  noire  ihése 
inaugurale  (1). 

Vv  ^^.  ^OMs  excusera  de  ne  citer  »ucun  nom  .des  atuteiira^qui  sf  ^[^rip^up^^^  is 
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Les  ob8er?ation8  cliniques  de  ces  deux  malades  sont  calquée^  l'une  surTautre  ; 
I  une  eei  l'olMerTation  numéro  i  de  notre  thèse,  l'autre  est  inédite.  Nous  les 
résumerons  briéTemeni  en  disant  qu'à  côté  des  signes  classiques  de  sclérose  en 
plaques,  parésiespasmodiqne  avec  exagération  des  réflexes,  tremblement,  nystag- 
mus,  parole  scandée,  etc.,  les  malades,  deux  femmes,  âgées  l'une  de  35  ans 
et  l'autre  de  36  ans,  offraient  toutes  deux  les  symptômes  de  la  forme  destructive 
(symptômes  sur  lesquels  M.  Babinski  insistait  déjà  dans  sa  thèse),  consistant  en 
des  troubles  sphinctériens  précoces,  des  troubles  trophiques  et  defreschares;  on 
remarquait  également  des  troubles  mentaux  particuliéreineçt  développés  chez 
i'uDe  d'elles.  Enfin  elles  présentaient  toutes  deux  des  amyotrophies  assez  consi- 
dérables; ces  amyotrophies  étaient  plus  systématisées  dans  un  cas  où  elles  affec- 
taient assez  nettement  le  tjpe  Aran-Duchenn<^  aux  membres  supérieurs,  tandis 
qu'aux  membres  inférieurs  elles  atteignaieût  surtout  les  muscles  du  mollet  et  le 
quadriceps  fémoral;  plus  diffuses  dans  le  deuxième  cas,  elles  prédominaient 
fléanmoins  sur  certains  muscles,  particulièrement  sur  les  muscles  des  extrémités. 

La  marche  de  la  maladie  fut  dans  les  deux  cas  relativement  rapide,  Tappari- 
iioQ  des  phénomènes  graves  précoce,  et  les  malades  moururent  toutes  deux  par 
infection  partie  des  eschares,  l'une  en  décembre  .1903,  l'autre  en  mars  1904, 

L'eiamen  nécroscopique  montra  la  présence  de  plaques  de  sclérose  dissémi- 
nées sur  tout  l'axe  cérébro-spinal,  et  dont  le  nombre  considérable,  les  dimensions 
Tâhées,  la  répartition  capricieuse  défient  toute  description  d'ensemble  ;  ces 
plaques  étaient  nombreuses,  en  particulier  au  niveau  des  renflements  cervical  et 
lombaire. 

Nous  passons  rapidement  sur  l'examen  histologique  ;  ce  serait  répéter  la 
description  que  nous  avons  donnée  antérieurement  des  lésions  de  la  sclérose  en 
plaques  à  forme  amjrotrophique.  Rappelons  l'atrophie  sinise  observée  du  côté 
des  muscles,  l'absence  de  lésions  au  niveau  des  nerfs  périphériques  et  surtout 
)es  litûmi  atropkiquê$  des  grandes  cellules  de^  cornes  antérieures.  Ces  lésions 
étaient  très  marquées  au  niveau  des  renflements  lombaire  et  cervical,  correspon- 
dant au  siège  des  amjotrophies  observées,  les  altérations  légères  étaient  généra- 
lisées à  un  grand  nombre  de  cellules  ;  les  altérations  graves,  la  transformation 
pigmentaire  totale  étaient  réparties  .beaucoup  plus  discrètement. 

EnGn  certaines  cellules  semblaient  complètement  respectées  :  les  nojaux  et 
nucléoles  prenaient  bien  le  colorant,  les  éléments  chromatophiles  étaient  abon- 
dants et  bien  distincts»  les  prolongements  conservaient  leur  nombre  et  leur 
volume.  On  peut  se  rendre  compte  de  l'état  des  éléments  cellulaires  sur  la 
Ggare  ci-jointe,  qui  représente  la  corne  antérieure  au  niveau  du  renflement 
cenrical,  à  la  hauteur  du  huitième  segment  cervical  (4)  (fig.  1  et  2). 

Voici  donc  deux  cas  de  forme  amjotrophique  de  la  sclérose  en  plaques  où  les 
unjotrophies  observées  pendant  la  vie  reconnaissaient  nettement  pour  cause 
des  lésions  progressives  des*  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Si  ces  lésions  cellulaires  n'ont  pas  été  retrouvées  dans  tous  les  cas  de  sclérose 
CD  plaques  accompagnée  d'amyotrophies,  c'est  que  nous  pensons  qu'il  j  a  à  faire 
le  départ  dans  la  sclérose  en  plaques  entre  les  amjotrophies  banales  et  les 
amjotrophies  vraiment  spéciales,  d'origine  spinale. 

qoestion;  on  trouvera  les  renseignements  bibliographiques  dans  notre  thèse  (Paris  1903) 
«t  dans  Tartide  documeoté  de  Babonneix  sur  les  amyotrophies  de  l'enfance  (Archives  de 
ntédodne  des  eofanto,  juin  1904). 

i)  Je  dois  cette  figure  au  talent  de  mon  ami  J.  Lhermitte,  à'qui  j'adresse  ici  tous  mes 
KQterciemeDts. 
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Nous  croyoBs  que  cet  âtnjoirôpfcÎM  d'ori^se  spinale  peaveAi  et  dÛTeni  être 
distîDgvées  eHmi^uewuiU  des  am^trophics  banales  qu'on  peut  rencontrer  daas  la 
sclérose  en  plaqnes  comme  dans  beaucoup  d'antres  affectîone  cackeetîsant«, 
s'accompagnent  de  spasmodicité  avec  rétraetions  tendino-miiieuiairea»  ameasai 
un  séjour  prolongé  au  lit  :  de  ces  amjotrophiea-là  le  subotratiun  anatomîqusctl 
des  plus  variable;  souvent  il  nous  échappe:  jamais  ce  n'est  une  lésion  atro^que 
des  cellules  des  cornes  antérieures. 

Laissant  de  côté  les  cas  oè  le  processus  amyotroplùque  est  tellement  marqaè 
que  la  sclérose  en  plaques  en  arrÎTe  à  simuler  la  sclérooelatérale  amyotiophiqiie, 
nous  crojons  qu'on  peut  distinguer  les  amjotrophies  spinales  de  la  odérose  en 
plaques  des  amy  atrophies  banales,  d'une  part  grâce  aux  caractères  de  l'atropkie 
musculaire,  qui  est  plus  précoce,  plus  accentuée,  qui,  bien  que  parfois  un  peu 
diffuse,  présente  des  localisations  plus  électives  ;  d'autre  part  grâce  4  la  oœii»- 
teace  de  troubles  qui  montrent  que  l'on  se  treuve  en  présence  d'un  procesnift 
destructif  :  troubles  trophiques  et  sphinctértens,  eschares;  enfin  par  réT<^atioo 
relatlTemeat  rapide  du  processus  OMrbide  dont  la  mort  est  l'abontbsant,  àU 
suite,  d'ordinaire,  d'une  infection  partie  des  eschares. 


F|G.  I.  —  CellulM  de  la  cornt  antérieure.  Les  éléamit  Fie.  i.  —  CeUttle 

ont  ét^  rapprochés.  (Destla  à  la  chambre  claire).  0»  Mnaale  de  b 

voit  Iw  aewi  pigmenlaires.  cer«e  «pfoeée. 

Au  point  de  vue  purement  hitiologiquê^  les  lésions  que  nous  avons  observées 
ne  présentent  à  notre  avis  qu'une  différence  de  degré  avec  celles  de  la  poliomyé- 
lite antérieure  chronique,  et  non  une  différence  de  nature;  ce  n'est  pas  tout  à  fait 
one  assimilation  complète  ainsi  que  nous  l'ont  reproché  amicalement BiM. Thomas 
et  Comte.  Nous  reconnaissons  que  l'acuité  du  processus  est  très  différente  dans 
les  deux  cas,  mais  en  ce  qui  concerne  les  lésions  élémentaires,  nous  estimons 
a  que  tons  les  poinUde  passage  eaistent  entre  l'atrophie  diU  pigmentaire  de  la 
solérose  latérale  amjotrophique  et  la  dègénération  jaune  de  Chareot  dans  U 
sclérose  en  plaques  (1).  > 

(1)  Thé»e  P.  Lejonne  (page  i08). 
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NmiB  ftTont  montré  que  f  objeetion  tirée  de  l'absence  de  lésloos  cellulaires^ 
dans  certains  cas  d*an^otrophies  n'est  pas  valable  dans  Tespèce  ;  une  objection» 
%m  porterait  davantage  contre  notre  manière  de  voir,  ce  serait  la  démonstration^ 
opposée  de  la  présence  de  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  telles  que- 
BOtts  les  avons  décrites,  sans  la  coexistence  d'amjotropbies  eorrespondantes  : 
cette  constatation  n'a  pas  été  faite  jusqu'ici,  du  moins  h,  notre  connaissance. 
Nous  erojons  donc. que  cliniquement  et  anatomiquement  on  peut  tenir  pour 
ètaUie  l'exisltiice  d'amjotrophies  d'origine  spinale  dans  certaines  formes  de* 
leléfMe  en  plaqoes. 

Y  tE^ilapiAe  Spinale  vraie  et  Glonus  de  la  rotule  chez  une  Uymté^ 
liiam  saMawdqne  asrant  été  atteinte  d'une  Hémiplégie  gauche^ 
aoUieUement  guérie,  par  MM.  J.  Dbjbbinb  et  M.  Norbro. 

U  question  de  l'eiistence  de  la  trépidation  réflexe  de  la  plante  du  pied  ea 
l'skeiîee  de  toute  lésion  appréciable  du  système  pyramidal,  c'est-à-dire  d'ordre 
foeetioanel,  bjetérique  ou  antre,  a  été  l'objet,  il  y  a  trois  ans,  d'une  discussioiv 
au  sein  de  notre  Société  (I).  Dans  cette  discussion,  MM.  Dejerine  et  Raymond 
fireot  remarquer  qne^  tout  en  considérant  la  chose  comme  très  rare,  ils  admet-^ 
Uiestdans  l'ii^fliérie  l'exittence  de  la  trépidation  spinale  vraie.  La  malade  que 
oous  présentons  anjourd'bui  à  la  Société  est  un  nouvel  exemple  à  l'appui  de- 
cette  opinion,  car  chez  elle  il  s'agit  d'épilepsie  spinale  vraie  accompagnée  de- 
elosns  de  la  rotule. 

OMU¥AîieN.  — •  La  aoounée  B...,  âgée  de  d5  ans,  couturière,  entre  dans  le  service  de- 
l'as  ds  nous  i  la  Salpétrière,  le  14  janvier  1906,  pour  une  anorexie  très  intense.  Elle  a  été- 
UMoée  dans  le  service  d'après  les  conseils  de  notre  collègue  M.  E.  Dupré  qui  l'avait  vue- 
daot  sa  luBlUe,  êppM  en  eonsultation  par  le  médecin  traitant. 

ÀuthéiaUê  kéréâÊ$Qir09,  —  8a  mère  a  eu,  à  d5  ans,  une  paralysie  du  c6té  droit .  U  lui 
reste  une  faiblesse  dans  le  bras  et  la  jambe,  une  déviation  de  la  face  et  quelques  trouble» 
4t  Is  psrole.  Depuis,  elle  a  des  crises  qui  ressemblent  i  des  crises  d'épilepsie. 

ÀniM4tmU  pênamnêU.  —  La  malade  n'a  pas  eu  de  convulsions  dans  l'enfance.  Elle  a 
omtiié  tardt  à  3  ans.  A  18  mots,  elle  s'est  fait  4  droite  une  luxation  de  la  cupule  radiale^ 
esuiièrs  qui  n'a  pas  été  réduits  et  a  entraîné  avec  de  Timpotenee  un  développement 
incomplet  du  bras  droit.  Dans  l'enfance  elle  a  eu  la  rougeole  et  la  scarlatine  et  de  nou- 
vflB  la  rougeole  à  tl  ans.  Elle  a  été  réglée  à  14  ans.  mais  assez  irrégulièreroent.  Vert; 
IS  «as,  elle  a  été  antaûque  pendant  plus  d'un  an.  Depuis  le  mois  de  septembre  1M5  sea 
r^es  se  sont  arrêtées. 

Mer  éê  Vti§êeUtm  ùêMUê,  —  Au  cos&menoemeat  du  mois  d'août  dernier  (19S5),  en 
<lewwtiBl  d'un  omnibus,  la  malade  tombe  sur  le  c6té.  Son  bras  droit,  sessi-impelent,. 
Incurie  sur  le  sol  et  soutient  la  chute  qui  n'est  pas  trop  violente.  Aussitôt  elle  se  relève, 
pmà  uae  voiture  et  se  met  à  rire  malgré  elle.  Arrivée  &  la  maison,  elle  oe  peut 
'ipKqiisr  à  sa  iamIUe  raeeident  qui  lui  est  arrivé,  tellement  ses  éclats  de  rire  sont  inin«' 
(«rompes.  Ce  n'est  qu'en  la  déshabîUant  qu'on  s'aperçoit  qu'elle  porta  au  coude  droit 
*ns  fertusisn.  On  la  couehe  et  elle  s'eodnrt.  Le  lendemain  elle  se  réveille  avec  mal  à  la 
^  •(  des  douleers  locales  au  coude  droit  et  dans  le  dos. 

A  ftrtir  de  ce  moment,  tous  les  jours  elle  a  des  maux  de  tête  qui  sont  à  peu  près  con^ 
tinos,  elle  a  des  nauA^es,  des  envies  de  vomir,  une  absence  complète  d'appétit.  Dans  la 
J^snéib  elle  se  lève  et  ttoUe  dans  la  maâso».  Son  esprit  est  assos  tranquille,  dit-elle  ;  elle> 
I««M  qae  ca  passera.  Gepeadaet»  toutes  Iss  nuits,  4  rinverse  de  ce  qui  se  passait  avant, 
*Us  «  des  cenebemsra,  eUo  voit  des  enterrements  et  antres  iesages  tristes. 

A^ès  trois  semaines,  d'autres  troubles  apparaissent  pour  lesquels  on  appelle  un  raé-^ 


<i;  Soe.  de  Neurologie,  séance  du  5  février  1903.  Arehiv.  de  NeuroL,  1903.  p.  234  et 
*^.  A  cette  discussion,  soulevée  par  la  communication  de  MM.  G.  Ballet  otL.  DELiisRiui,. 
^^'•Mu  et  fiedckez  un  neuraithéniffoê^  prirent  part  MM.  Babinsii.  Ballbt,  Bris»aud,  Dbjb^ 
•»w,  Ratioiid. 


60  80GIKTB  DE  NBUROLOGIK 

decin.  Le  docteur  Dufour,  médecia  de  la  malade,  nous  a  donné  tous  les  reoseigneoMnli 
^i  sniTent  ; 

Troubles  de  la  vue.  —  Il  constate  une  déviation  de  l'œil  droit,  qui  n'est  pas  Gse«  mais 
les  muscles  de  l'œil  semblent  paralysés.  Chaque  jour  le  muscle  paralysé  change.  Taotét 
l'œil  regarde  en  dehors,  tantôt  en  dedans.  La  malade  voyait  double  et  jusqu'à  quadnipte 
Il  n'y  avait  pas,  du  même  côté,  de  spasme  net  de  la  face.  Les  jours  suivants  aurvient  une 
hémiplégie  gauche,  avec  diminution  de  la  sensibilité.  C'est  d'abord  la  jambe,  puis  le  bra« 
qui  sont  pris  successivement  le  matin  au  réveil.  La  malade  devient  complètemrat 
infirme  de  tout  son  côté  gauche  qui  est  un  peu  contracture.  En  ce  moment  les  troubles 
oculaires  ont  disparu.  Au  bout  de  six  semaines,  pendant  lesquels  aucun  traitemaat 
n'a  été  fait,  la  malade  se  lève  et  marche  avec  un  bâton.  Elle  a  la  jambe  et  le  bras  encore 
un  peu  faibles. 

Au  début  d'octobre,  elle  est  prise  sans  raison  de  dégoût  pour  la  nourriture.  Elle  refuie 
son  lait,  qu'elle  prenait  très  bien  pendant  sa  paralysie.  Puis  elle  ne  veut  plus  prendre  de 
bouillon.  Sa  seule  nourriture  consiste  en  deux  œufs  par  jour,  bile  s'afTaiblit  extrêmement. 
A  partir  de  novembre,  elle  s'alite  et  on  lui  fait  prendre  à  la  sonde  une  fois  par  jour  :  os 
verre  de  lait,  un  verre  de  bouillon,  sept  morceaux  de  sucre,  quatre  jaunes  d'œuls  et 
deux  cuillerées  de  peptones.  Chaque  fois  qu'on  lui  passe  la  sonde,  elle  a  une  crise  oe^ 
veuse.  •»  A  cette  époque,  dès  qu'elle  se  lève  elle  a  des  vertiges.  Dans  ton  lit  elle  uxine 
difficilement;  c'est  plutôt  de  ToUgurie  que  de  la  rétention,,  car,  par  la  percussion,  on  n'a 
jamais  trouvé  la  vessie  pleine.  On  ne  l'a  sondée  qu'une  fois.  —  Pour  la  soutenir,  on  lui 
fait  dix  piqûres  de  sérum.  A  chaque  piqûre,  elle  a  une  crise  de  nerfs  intense  qui  dure 
trois  heures.  Du  commencement  de  son  anorexie  à  son  entrée  salle  Pinel,  elle  a  maigri  de 
15  livres.  Dans  les  derniers  temps,  elle  devient  insensible  de  tout  le  corps. 

Etat  actuel  le  jour  de  l^ entrée  (16  janvier  1906).  —  Femme  très  maigre  et  pâle.  Pas  de 
paralysie  ni  de  contracture  de  la  face,  pas  de  strabisme.  Les  membres  supérieurs  Boot 
d'une  faiblesse  excessive,  de  même  pour  les  membres  inférieurs;  la  malade  peut  à  peine 
serrer  les  mains.  Elle  peut  fc  peine  se  tenir  debout  quelques  instants  sans  tomber.  li 
existe  en  somme  une  asthénie  généralisée  excessive.  Pas  de  contracture  dans  aucun 
membre.  Le  système  musculaire  est  partout  très  amaigri,  et  le  bras  droit  (traumatisoM 
ancien)  plus  que  le  gauche,  le  coude  de  ce  côté  est  ankylosé.  II  existe  une  anestbéiie 
généralisée  k  tout  le  corps  pour  tous  les  modes  de  sensibilité. 

Au  membre  supérieur  gauche,  les  réflexes  tendineux  (triceps,  radiaux)  sont  forts.  Au 
bras  droit,  le  réflexe  du  triceps  n'existe  pas  du  fait  du  traumatisme  ancien,  et  let 
réflexes  radiaux  sont  plus  faibles  qu'à  gauche. 

Les  membres  inférieurs  sont  souples  et  tous  les  mouvements  y  sont  possibles,  oiaif 
avec  une  force  très  restreinte.  Dans  le  membre  inférieur  gauche  il  existe  une  épiUftu 
spinale  vraie  qui  persiste  indéfiniment  tant  que  l'on  maintient  le  pied  en  flexion  dorsile. 
De  ce  même  côté  existe  également  un  clonus  de  /a  ro<u/e,  qui  lui  aussi  persiste  aussi  long* 
temps  que  l'on  maintient  la  pression  sur  cet  os. 

A  droite,  lorsque  l'on  recherche  le  phénomène  du  pied,  on  n'obtient  que  quelques 
secousses  —  trois  ou  quatre  —  et  le  phénomène  cesse.  De  ce  côté  pas  de'clonusdela 
rotule. 

Les  réflexes  patellaires  sont  très  nets  des  deux  côtés,  celui  de  gauche  est  plus  fort  que 
celui  de  droite  ;  les  réflexes  achilléens  existent  également,  celui  de  gauche  est  toutefois  un 
peu  plus  fort  avec  parfois  une  ou  deux  secousses  cloniques. 

Lci  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  plantaire  des  deux  eôtés.  Il  est  égal  i 
gauche  et  &  droite  et  jamais,  pendant  toute  la  dur6c  du  séjour  de  la  malade  à  l'hôpitsi. 
ii  n'a  été  autrement  qu'en  flexion.  Les  sphincters  sont  intacts. 

Pour  son  anorexie,  la  malade  est  mise  au  régime  lacté  intégral  et  arrive  rapidement  i 
prendre  cinq  litres  do  lait  par  jour.  Bientôt  les  forces  commencent  à  revenir  et  le  carso 
tère  de  la  malade,  d'abord  très  désagréable,  s'adoucit  peu  i  peu.  La  première  semaine  la 
malade  a  augmenté  de  2  kilogrammes. 

Etat  actuel  dix  jours  après  Ventrée  (Î6  janvier  1906).  •—  La  force  musculaire  a  beaucoop 
augmenté  et  est  redevenue  presque  normale.  Au  dynamomètre,  Î5  à  gauche,  SO  i  droite. 
Quant  aux  membres  inférieurs,  la  force  musculaire  a  augmenté  dans  les  mêmes  propor- 
tions qu'aux  membres  supérieurs.  Môme  état  des  réflexes  tendineux,  trépidation  spinale 
et  clonus  de  la  rotule  à  gauche.  A  droite,  quelques  secousses  de  trépidation  spinale  dis- 
paraissant rapidement,  pas  de  clonus  de  la  rotule.  Le  .réflexe  cutané  plantaire  est  tou- 
jours  en  flexion. 

Les  sensibilités  tactile  et  thermique  sont  revenues  à  l'état  normal  sur  tout  le  corpi . 
Pour  la  douleur  et  pour  la  pression  il  existé  peut-être  encore  un  très  léger  degré  d'hv- 
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poesthésid  8or  la  moitié  gauchd  du  corpd.  La  Bonslbilité  osseuàe  «st  neltement  dimiâuée 
dans  l'os  iliaque  et  les  os  du  membre  inférieur  gauche,  tandis  qu'elle  est  intacte  sur  le 
membre  supérieur  correspondant.  Le  sens  des  altitudes  et  le  sens  dit  stéréognostique 
lODt  conservés. 

Vifio».  -^  L'examen  de  l'œil  a  été  fait  par  M.  Dugardin.  L'œil  est  tout  è.  fait  normal, 
Uot  du  côté  de  l'acuité  que  du  côté  de  la  musculature.  Pas  de  rétrécissement  du  champ 
visuel*.  Au  moment  de  la  crise»  la  malade  se  prétendait  aveugle  de  l'œil  droit,  selon  sa 
propre  expression,  mais  l'interrogatoire  démontre  plutôt  qu'il  s'agissait  à  ce  moment-là 
d'un  signe  qu'on  ne  trouve  guère  que  dans  l'hystérie,  la  polyopie  monoculaire,  trouble 
dans  Wqiiel  les  objets  sont  vus  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  2,  3,  4,  et  d*une  façon 
tout  à  fait  floue,  selon  les  distances  auxquelles  ils  sont  placées.  Quant  au  strabisme,  tantôt 
dans  un  sens,  tantôt  dans  un  autre,  M.  Dugardin  est  disposé  à.  l'attribuer  à  dee  contrac- 
tures passagères;  ceci  d'ailleurs  cadrerait  avec  la  polyopie.  Il  n'y  a  pas  de  signe  d'Àrgyll- 
RobertsoD;  pasdenystagmus. 

(hu.  —  La  malade  entend  mieux  à  droite,  mais  elle  a  toijgours  mieux  entendu  de  ce 
côté. 

Oéw€A  et  goût.  —  Ella  sent  mieux  dans  la  narine  droite.  Les  deux  moitiés  de  la  langue 
paraissent  également  sensibles  aux  diverses  saveurs. 

L'exploration  des  divers  viscères  ne  révèle  rien  de  particulier.  Les  règles  sont  sup- 
primées depuis  plusieurs  mois. 

En  résumé,  il  s'agit  ici  d'une  hystérique  anorexique  ajant  fait  précédem- 
ment ane  hémiplégie  gauche  dont  la  nature  bystéro-traumalique  ne  nous  paraît 
devoir  soulever  aucune  espèce  de  doute.  Lorsqu'elle  entra  i.  l'iiôpital  dans  un  état 
eitrème  d'asthénie  dû  À  son  anorexie,  elle  ne  présentait  p)uç  de  symptômes 
appréciables  d'hémiplégie  en  tant  que  phénomènes  moteurs.  Seuls  les  réflexes 
tendineux,  un  peu  plus  forts  à  gauche  qu'à  droite,  indiquaient  encore  un -certain 
degré  d'exaltation  motrice  de  ce  côté.  Mais  le  phénomène  important  et  sur 
lequel  nous  attirons  l'attention  de  la  Société,  c'est  que  chez  cette  femme  il  exis- 
tait —  et  il  existe  toujours,  ainsi  que  nos  collègues  pourront  s'en  convaincre 
eai-mèmes,  —  il  existe,  disons-nous,  à  gauche,  une  trépidation  spinale  vraii 
tjpique  et,  du  même  côté,  un  clonus  de  la  rotule  tout  aussi  typique,  avec 
réflexe  cutané  plantaire  en  flexion.  A  droite,  la  trépidation  réflexe  est  à  peine 
êbaachée,  il  n'y  a  pas  de  clonus  de  la  rotule  et  le  réflexe  plantaire  est  également 
en  flexion.  Ainsi  donc,  chez  cette  femme,  il  ne  persiste  aujourd'hui,  comme 
reliquat  de  son  hémiplégie  gauche,  que  le  clonus  du  pied  et  de  la  rotule  et, 
étant  données  les  circonstances  dans  lesquelles  s'est  produite  cette  hémiplégie, 
!a  manière  dont  elle  a  évolué,  les  stigmates  nombreux  d'hystérie  présentés  par 
la  malade,  il  ne  nous  parait  pas  possible  de  regarder  ces  clonus  du  pied  et  de  la 
rotule  comme  relevant  d'une  autre  eause  que  de  l'hystérie  (4). 

M.  RAYMONn.  — J'ai  justement  présenté  à  ma  leçon  clinique  de  mardi  dernier 
an  cas  assez  analogue  à  celui  de  M.  Dejerine. 

H  8'agit  d'un  malade,  watman  au  Métropolitain,  qui,  au  mois  de  mars  4904,  a 
«'té  électrocuté  par  une  perte  du  courant  électrique  de  4,200  volts  qui  actionnait 
le  train  qu'il  conduisait.  Relevé  sans  connaissance,  il  pouvait  quelques  minutes 
après  regagner  son  logis.  Dés  le  lendemain,  se  sont  développés  les  phénomènes 

.1)  Depuis  le  jour  de  la  présentation  (!•' février)  jusqu'aujourd'hui  (14  février),  il  s'est 
produit  un  notable  changement  chez  notre  malade.  A  mesure  que  l'état  général  et  les 
forcea  allaient  en  s'améliorant,  on  a  constaté  une  diminution  progressive  du  clonus  du 
pied  et  de  la  rotule.  Ces  jours  derniers  on  n'obtient  que  deux  ou  trois  secousses  dans  \e 
pied  et  une  ou  deux  à  la  rotule..  Le  soir,  le  phénomène  est  souvent  absent.  Sous  l'in- 
duence  de  réraotion  —  discussion  avec  la  malade  qui  veut  quitter  le  service  —  on  voit  le 
doDQfl  du  pied  et  de  la  'rotule,  presque  abolis,  réapparaître  avec  presque  autant  d'inten- 
wté  qu'au  dt^but.  (Note  ajoutée  pendant  la  correction  dps  épreuves.) 
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f>athologif«eft  fui  persistent  «neore  actuellemsnt  et  povr  lesquels  il  est  Tenu  «a 
•mois  de  janvier  à  U  Salpètrière. 

Le  malade  présente  «ne  hémiparésie  gauche  avec,  du  même  côté,  une  hémia- 
nesthésie  sensitivoseosofjMk  d'origine  nettement  hystérique.  Il  se  plaint  en 
outre  de  douleurs  de  tète  vioIéiÉia»  en  casque,  atec  plaques  cervieale  et  saerée 
qui  paraissent  bien  de  nature  nevovUiènique.  C'est  donc  un  cas  de  névrose 
traumatique  typique,  et  cependant  on  ohMVie  très  nettement  chez  ce  malade  le 
clonus  du  pied,  accentué  surtout  du  côté  dMI»  côté  opposé  à  la  paraljne. 
J*ajoute  que  chez  ce  malade  le  réflexe  de  BabiMii  tut  négatif,  ainsi  que  les 
dignes  d'Oppenheim  et  de  Remak.  Les  réflexes  rntnTînit  mont  un  peu  vifs,  mais 
•égaux  des  deux  côtés. 

Doit'on,  en  l'absence  de  tout  phénomène  organique,  admettf%^|M  la  trépida- 
tion spinale  suffît  à  elle  seule  pour  affirmer  l'existence  d'une  lésion^  ta  n'est-ce 
pas  préjuger  par  avance  la  question  litigieuse  qui  est  justement  la  ràhmtift  ce 
symptôme?  J'aurais  plutôt  tendance  À  considérer  dans  ce  cas  le  clonus  du  pM 
'Comme  un  phénomène  fonctionnel. 

Je  pense  d'ailleurs  que  l'évolution  des  accidents  viendra  bientôt  me  Oxer 
•dans  un  sens  ou  dans  l'autre. 

M.  DuFotR.  ^  Il  me  semble  qu'il  y  aurait  peut-être  avantage  à  bien  spécifier 
tes  conditions  dans  lesquelles  se  produit  la  trépidation  épileptolde;  h  établir  qae 
l'on  observe  ce  phéhomène  en  dehors  d'une  lésion  du  système  nerveux  moteur 
<;entral,  et  qull  peut  dépendre  d'un  état  particulier  des  muscles.  A  l'appui  de 
cette  opinion,  je  citerai  le  fait  suivant  : 

Chez  un  malade  de  mon  service,  atteint  d'érysipéle  arrivé  à  la  période  da 
•déclin,  de  violentes  douleurs  musculaires  sont  apparues  au  niveau  des  mollets. 
Elles  étaient  réveillées  par  la  marche,  par  la  pression.  Or,  pendant  toute  leur 
durée,  soit  dix  jours,  j'ai  pu  provoquer  des  deux  côtés  le  phénomène  du  pied. 

Le  signe  de  Babinski  n'existait  pas  et  il  n'y  avait  pas  de  paralysie. 

M*  J.  Bajunski.  —  Je  soiiiiena  depuis  longtemps  que  l'hystérie  est  incapable 
•de  modifier  l'état  des  réflexes  tendlnens,  da  kt  affaiblir  ou  de  les  exagérer,  de 
'donner  lieii  h  la  trépidation  épileptolde,  et,  comme  j'ai  en  phttteurt  fois  l'occa- 
sion dé  développer  ici  même  mes  idées  à  ce  sujet,  je  crois  inutile  da  la  iiiire  de 
hou  Veau.  Je  me  contenterai  de  rappeler  que  jamais  encore  on  n'a  pu  présenter 
À  la  Société  de  malade  dont  l'observation  ait  confirmé  ma  manière  de  voir. 

En  ce  qui  concerne  le  cas  rapporté  par  M.  Dejerine,  il  n'est  pas  non  plus  de 
nature  à  me  faire  chauger  d'opinion.  M.  Dejerine  a-t-il  reproduit  la  trépidation 
épileptolde  par  suggestion?  Non.  L'a-t-il  fait  disparaître  par  persuasion?  Pas 
davantage.  Bien  plus,  l'hémiplégie  hystérique  dont  la  madade  était  atteinte  a 
disparu  et  la  trépidation,  qui  d'ailleurs  est  bilatérale,  a  persisté.  Dés  lors,  de 
quel  droit  peut-on  affirmer  que  l'épilepsie  spinale  est,  dans  l'espèce,  liée  à 
l'hystérie?  Né  s'agit-il  pas  d'une  simple  coïncidence?  Cette  trépidation  peut  être 
due  à  une  tout  autre  cause.  Je  ferai  remarquer,  du  reste,  que  je  n'ai  jamais 
prétendu  que  l'épilepsie  spinale  fût  nécessairement  causée  par  quelque  lésion 
apparente  du  système  pyramidal;  personne  n'ignore  qu'elle  peut,  par  exemple, 
être  provoquée  par  une  irritation  périphérique,  une  arthrite  du  cou-de-pied.  Je 
dis  seulement  que  l'hystérie,  telle  que  je  la  comprends  et  que  je  l'ai  définie, 
n'exerce  pas  d'influence  sur  les  réflexes  tendineux  et  en  particulier  ne  donne  pss 
lieu  à  de  l'épilepsie  spinale;  et  si  maintenant  M.  Dejerine  n'accepte  pas  ms 
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définition  de  rhjaiérie»  je  Tinrite  à  en  fournir  uae  autre,  car,  ainsi  que  je  l'ai 
dit  plusieurs  fois,  il  est  avant  tout  indispensable  de  s'entendre  sur  le  sens  exact 
des  termes  dont  on  se  sert. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Il  me  semble  qu'à  propos  de  la  présentation  de 
M.  Dejerine  il  ne  nous  est  pas  possible  de  soulever  la  question  de  la  définition 
de  rhjstérie.  Cette  question  doit  venir  ici  en  discussion  et  je  ferai  des  efforts 
pour  que  ce  soit  le  plus  tôt  possible.  Je  rappellerai  à  propos  du  débat  que  j'ai 
présenté  ici  naguère  un  malade  qui  était  affecté  de  trépidation  spinale  et  que  je 
croyais  atteint  de  simple  neurasthénie.  Les  symptômes  ultérieurs  n'ont  pas  con- 
firmé ce  diagnostic  et  je  suis  revenu  ici  sur  ce  cas  pour  indiquer  qu'il  existait 
une  tumeur  irritant  par  voisinage  le  faisceau  pyramidal,  sam  lênion  tofUefoii  de 
<:e  faisceau. 

VI  Troubles  d'Élocution  chez  un  ancien  Apha8iq[ae,  par  M.  Uknri  Lamy. 

(Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  vous  présente  ne  mérite  plus  d'être  qualifié  actuellement 
d'aphasique,  quoique  son  histoire  soit  bien  celle  d'un  aphasique  et  qu'il  ait  con- 
terré  des  troubles  d'élocution  très  marqués.  Il  prononce  en  effet  tons  les  mots; 
il  comprend  la  parole,  l'écriture,  il  écrit  spontanément,  sous  dictée;  il  copie 
d'one  façon  correcte.  Je  n'ai  pu  déceler  chez  lui  aucun  trouble  de  la  leeture 
mentale,  aucun  défaut  d'évocation  spontanée  des  images  auditives.  Il  est  vrai 
que,  lorsqu'on  lui  fait  lire  mentalement  un  fait-divers  dans  un  journal,  et  qu'on 
lui  demande  de  répéter  ce  qu'il  a  lu,  il  n'y  parvient  pas.  Certainement  il  existe 
chez  lui  des  troubles  de  l'attention  et  de  la  mémoire.  En  tout  cas,  la  «  notion 
dtt  mot  >  parait  intacte. 

Son  histoire,  disais-je,  est  bien  celle  d'un  aphasique.  Il  a  eu,  il  y  a  quatre 
ans,  un  vertige  suivi  d'hémiparésie  droite  légère,  et  de  perte  à  peu  prés  com- 
plète du  langage  articulé.  De  plus,  il  comprenait  incomplètement  ce  qu'on 
disait  autour  de  lui,  et  ne  parvenait  pas  à  déchiffrer  les  mots  qu'on  écrivait. 
N  ayant  eu  à  aucun  moment  de  troubles  cérébraux  profonds,  il  se  souvient  par- 
faitement qu'à  la  Charité  il  ne  put  lire  le  mot  •  paralysie  »  qu'on  lui  avait  tracé 
es  gros  caractèrea. 

Quelques  mois  plus  tard,  il  consulta  M.  Dejerine,  à  la  Salpétrière;  et  il  a 
eDcore  dans  son  portefeuille  une  ordonnance  avec  la  mention  •  Aphasie,  para- 
ijâe  faciale  droite  > .  Peu  à  peu,  il  a  reconquis  tous  les  OMts  ;  la  faculté  de  lire, 
d'écrire  a  été  entièrement  récupérée. 

Actoellement,  il  n'a  plus  trace  de  paralysie  des  membres,  pas  de  modification 
des  réflexes  tendineux  à  droite.  On  note  seulement  une  parésie  évidente  du 
facial  inférieur  droit,  sans  participation  du  peaucier  du  cou.  En  somme,  il  ne 
présente  aujourd'hui  que  le  tienble  d'élocution  que  vous  allez  constater  et  qu'il 
me  parait  impossible  de  qualifier  autrement  que  de  dyiarthriê  ou  de  dyilaUe. 

Utte  dysarthrie  est  vraiment  spéciale  et  ne  ressemble  à  aucune  autre,  je  crois. 
J  ai  porté  le  diagnostic  d'ancien  aphasique  avant  de  rien  savoir  de  l'histoire 
aotérieure  de  ce  sujet,  sur  ce  seul  fait  que  je  me  suis  souvenu  d'un  individu  par- 
lant exactement  de  cette  façon.  11  s'agissait  d'un  aphasique  typique  du  service 
"le  M.  Brissaud  dont  j'avais  fait  la  rééducation  en  4890,  à  l'hôpital  Tenon. 

Voici  les  caracteres  qui  me  paraissent  à  relever  dans  son  parler  : 

i*  La  parole  est  entrecoupée,  hûchée  :  elle  n'est  pas  scandée  syllabe  par  syl- 
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labe  comme  celle  de  la  sclérose  en  plaques.  Elle  est  détachée  mot  par  mot:  seuls- 
les  mots  un  peu  longs  sont  parfois  coupés  en  deux. 

2*  Toutes  les  syllabes  sont  bien  articulées  ;  les  r  en  particulier  sont  trésnette* 
ment  prononcés  ainsi  que  les  labiales  explosives,  ce  qui  indique  une  intégrité 
musculaire  de  la  langue  et  des  lèvres.  Mais  souvent  le  malade  hutte,  en  quelque 
sorte,  sur  un  mot  difficile  :  il  s*en  aperçoit  parfaitement  et  en  ce  cas  le  neommenu. 

3*  De  temps  à  autre,  le  discours  est  ineorrêct  :  le  sujet  saute  un  mot  d'impor- 
tance secondaire,  dont  l'absence  ne  nuit  pas  à  la  compréhension  de  la  phrase. 
11  dit  par  exemple  :  c  J'ai  —  eu  —  autrefois  —  étourdissement  >.  On  pourrait 
dire  familièrement  qu'il  «  parle  nègre  t .  Il  a  d'ailleurs  tout  à  fait  conscience  de 
cette  incorrection,  et  il  en  donne  la  raison  en  disant  que  cela  lui  donne 
moins  de  mal  de  parler  ainsi.  Si  on  le  lui  demande,  il  est  parfaitement  en 
mesure  de  recommencer  sa  phrase  correctement. 

4»  Si  on  le  fait  parler  k  haute  voix  ou  lire  un  peu  longtemps,  les  accrocs,  les 
incorrections,  les  motsécorchés  deviennent  plus  nombreux.  Non  seulement  son 
attention  se  fatigue,  mais  il  s'essouffle  en  parlant.  C'est  qu'en  effet  il  régie  fort 
mal  sa  respiration  pendant  son  discours  :  il  parle  d'une  façon  haletante,  reprend 
son  souffle  plusieurs  fois  au  cours  de  la  phrase. 

En  somme,  l'impression  que  fait  ce  malade,  aux  premières  réponses  qu'on 
obtient  de  lui,  est  celle  d'un  étranger  parlant  péniblement  le  français.  Fait  h, 
retenir,  parmi  les  médecins  qui  l'ont  examiné,  deux  lui  auraient  demandé  s'il 
n'était  pas  roumain. 

L'intonation  me  paraît  assez  bien  conservée  chez  lui,  bien  qu'on  en  puisse 
juger  difficilement  à  cause  de  l'allure  entrecoupée  de  ses  phrases.  Il  ne  chante 
pas  et  n'est  pas  musicien,  de  sorte  que  je  n'ai  pu  étudier  chez  lui  le  langage 
musical;  mais  il  reconnaît  les  airs  populaires. 

Fort  intelligent,  il  raconte  fort  bien  son  histoire,  en  y  mettant  le  temps  et  en 
demandant  seulement  un  peu  de  patience  à  son  auditeur. 

Je  désire  insister  seulement  sur  deux  points  de  cette  histoire  : 

1*  Voici  un  aphasique  moteur  guéri,  chez  lequel  la  <  notion  du  mot  »  a  été 
récupérée  en  entier  —  (on  peut  sans  difficulté  admettre  que  son  aphasie  a  ôt«> 
causée  par  une  lésion  corticale  du  centre  de  Broca).  —  Théoriquement  cet 
homme  devrait  donc  parler  aussi  bien  que  par  le  passé.  Eh  bien  !  il  conserve 
aujourd'hui  un  trouble  d'élocution  assez  important  pour  le  gêner  dans  la  vie 
courante  et  l'empêcher  d'exercer  sou  métier  de  cuisinier. 

2*  Cette  sorte  de  dysarthrie  est  assez  spéciale  pour  être  reconnue  entre  toutes. 
Tous  ceux  qui  ont  procédé  à  la  rééducation  d'aphasiques  moteurs  ont  dû  entendre 
à  un  moment  donné  leurs  sujets  parler  d'une  façon  analogue.  Il  s'agit  ici  non 
d'incapacité  d'articulation,  mais  de  maladresse  à  prononcer  les  mots,  À  grouper 
les  syllabes,  jointe  à  un  défaut  de  coordination  dans  l'acte  respiratoire  qui 
accompagne  la  parole  —  trouble  que  je  qualifierais  volontiers  de  difMit 
cortieaU» 

M.  Hbnry  Mbiqb.  —  Chez  le  malade  présenté  par  M.  Lamj  la  fonction  du 
langage  s'est  en  effet  reconstituée  d'une  façon  presque  parfaite.  On  remarquera 
que  ce  malade  parle  presque  toujours  en  séparant  les  sjrllabes  les  unes  des 
autres.  Cette  manière  de  parler  facilite  grandement  l'élocution  de  certains  apha- 
siques. Aussi,  dans  la.  rééducation  de  la  parole,  doit-on  utiliser  la  $yllabalion. 
Pour  les  aphasies  motrices  en  particulier,  lorsque  les  malades  ont  conser>e 
indemnes  la  vision  verbale  et  l'audition  verbale,  une  des  causes  qui  paraissent 
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influer  le  plus  sur  leur  difficulté  d'élocution  est  la  suivante  :  ils  voient  d'emblée 
sur  le  papier  ou  dans  leur  esprit  le  mot  qu'ils  veulent  dire,  et  ils  le  voient  tout 
entier,  sans  le  décomposer  en  ses  sjUabes  constitutives.  Lorsqu'il  s'agit  de  le 
prononcer,  ils  ne  prennent  pas  le  temps  de  faire  cette  décomposition  sjllabique; 
ils  ne  pensent  pas  que  les  organes  préposés  à  Tarticulation  des  mots  ont  perdu 
de  leur  activité  et  de  leur  souplesse  ;  en  d'autres  termes,  lorsqu'un  aphasique  de 
cette  catégorie  veut  parler,  il  cherche  à  faire  ce  qu'il  faisait  avant  de  devenir 
aphasique.  Il  ne  se  rend  pas  compte  qu'il  ne  peut  pas  demander  &  sa  langue,  à 
ses  lèvres,  etc.,  la  même  dextérité  qu'autrefois;  il  s'embrouille,  il  s'impatiente, 
ce  qui  ne  fait  qu'aggraver  la  difficulté  de  sa  parole. 

Si  au  contraire,  soit  pour  lire,  soit  pour  parler,  le  malade  s'astreint  k  faire 
ce  qu'il  faisait  lorsqu'il  a  commencé  à  parler  ou  à  lire,  —  c'est-à-dire  à  séparer 
chaque  mot  en  ses  syllabes  consécutives,  —  il  arrive  beaucoup  plus  aisément  à 
articuler  avec  correction.  Mais  pour  y  parvenir  il  lui  faut  un  entraînement  spé- 
cial. Il  est  nécessaire  qu'il  s'habitue  de  nouveau,  comme  il  s'j  était  habitué  au 
moment  où  il  a  appris  à  parler  ou  à  lire,  à  décomposer  chaque  mot  syllabique- 
ment  et  à  mettre  un  temps  d'arrêt  entre  la  prononciation  de  chaque  syllabe. 
Dans  la  pratique,  on  obtient  de  bons  résultats  en  faisant  faire  de  fréquentes  lec- 
tures dans  ces  syllabaires  d'enfant  où  les  syllabes  de  chaque  mot  sont  séparées 
les  unes  des  autres  par  de  petits  traits. 

Une  autre  remarque  à  propos  du  malade  présenté  par  M.  Lamy.  Chez  lui,  on 
la  vu,  la  fonction  d'articulation  est  presque  complètement  rétablie  ;  mais  Ttnto- 
Miton  du  langage  fait  encore  souvent  défaut.  Gomme  l'a  fait  justement 
remarquer  M.  Lamy,  cet  homme  parle  comme  un  étranger  qui  connaîtrait  mal 
notre  langue,  auquel  il  faudrait  encore  un  certain  temps  de  réflexion  pour  arti- 
culer correctement,  et  surtout,  ajouterai-je^  auquel  manque  la  <  chanson  a 
de  notre  langage.  H.  Brissaud  a  relevé  cette  particularité  et  même  a  fait  con- 
naître l'existence  d'une  aphasie  d'intonation.  Presque  tous  les  aphasiques 
motears  ont  perdu  plus  ou  moins  la  faculté  d'intoner.  Et  alors  même  que  chez 
eux  l'articulation  redevient  correcte,  l'absence  ou  l'insuffisance  de  l'intonation 
rend  encore  leur  parole  imparfaite.  L'intonation,  sans  doute,  est  difficile  lorsque 
la  parole  est  très  lente,  et  surtout  lorsqu'elle  est  syllabée.  Ce  n'est  pas  une 
raison  pour  s'en  désintéresser. 

Pratiquement,  j'ai  pu  m'en  convaincre,  outre  les  exercices  de  syllahation,  il 
est  très  utile  de  faire  faire  aux  aphasiques  des  exercices  d* intonation.  La  chanson 
do  langage  étant  intimement  unie  &  l'articulation,  on  comprend  qu'elle  puisse 
favoriser  la  reconstitution  de  cette  dernière. 

VU.  Aohondroplasie  partielle,  forme  atypique,  par  M.  Hbnri  Dufour. 

(Présentation  de  malade.) 

A  côté  des  formes  typiques  d'achondroplasie,  il  existe  toute  une  gamme  de 
sujets  atteints  de  troubles  de  l'ossification  relevant  d'une  dyschondroplasie 
partielle.  Selon  la  façon  dont  s'est  répartie  cette  dyschondroplasie  on  a  affaire  à 
des  individus  qui  se  rattachent  à  l'achondroplasie  par  un  ensemble  de  signes 
positifs,  mais  s'en  différencient  par  Tabsence  de  quelques-uns  des  caractères 
tvpiques,  qu'on  est  habitué  à  considérer  comme  la  signature  non  discutable  de 
cette  affection. 

M.  Félix  Regnault  a  déjà  décrit  quelques-unes  de  ces  formes  anormales, 
M.  Durante  également.  J'ai  eu  l'occasion  tout  récemment  d'en  étudier  une 
nouvelle,  c'est  elle  qui  fera  l'objet  de  cette  présentation  : 
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Observation.  —  Greneviève  G...  est  âgée  de  14  ans  et  demi  (jaDvier  1996).  Comme 
antécédents  on  note  que  son  père  est  mort  tuberculeux,  sa  mère  d'une  maladie  de  c^tir 
avec  hémiplégie.  Ils  ne  présentaient  aucune  malformation.  Deux  sœurs  et  un  frère  plus 
âgés,  une  sœur  plus  jeune  sont  bien  conformés. 

Geneviève  G...  n'a  eu  que  la  rougeole  dans  la  première  enfance.  Elle  est  réglée  depuU 
Tàge  de  treise  ans  et  demi  régulièrement. 

Les  points  intéressants  de  son  histoire  sont  les  suivants  :  Elle  est  née  avant  terme  à 
huit  mois  ;  dès  la  naissance  on  s*est  aperçu  que  ses  mains  et  ses  pieds  étaient  mil 
conformés. 

Vers  Tâge  de  quatre  ans  seulement,  son  entourage  aurait  été  frappé  de  la  petitesse  de 
sa  taille,  et  c'est  vers  huit  ans  qu'elle  se  serait  arrêtée  de  grandir,  sinon  complètement, 
du  moins  d'une  façon  sensible,  car  il  n*a  pas  été  fait  de  mensuration. 

En  janvier  1906,  c'est-è-dire  actuelleiuent,  elle  mesure  1  m.  24,  et  à  première  vas  on 
est  frappé  de  la  petitesse  de  la  taille,  comparée  au  développement  de  la  tête.  Le  crâne 
surtout  est  augmenté  de  volume. .Mais  la  face,  par  Tépatement  du  nez,  par  l'emp&tement 
des  traits,  concourt  aussi  à  donner  à  l'ensemble  cépbalique  une  apparence  de  maturité 
qui  ne  concorde  ni  avec  Tûge  ni  avec  la  taille  du  sujet. 

Examinée  toute  nue,  on  note  chez  cette  enfant  les  particularités  suivantes  :  Les 
membres  inférieurs  sont  trop  courts.  Le  buste,  de  la  fourchette  stemale  au  pubis, 
mesure  52  centimètres,  il  a  l'air  trop  haut  pour  la  taille.  L'onsellure  lombaire  est  très 
prononcée.  L'abdomen  bombe  en  avant.  La  musculature  générale  est  bien  développée, 
plutôt  trop  au  niveau  des  fesses,  qui  sont  très  proéminentes,  et  au  niveau  des  cuisses  et 
des  jambes,  où  les  reliefs  musculaires  sont  exagérés. 

L'extrémité  des  doigts,  les  bras  pendants,  dépasse  un  peu  la  limite  qui  sépare  le  tiers 
supérieur  du  tiers  moyen  de  la  cuisse. 

Dimensions  des  différents  segments  des  membres  : 

MEMBRES  SUPERIEURS  MEMBRES  INFÉRIEURS 

Longueur  totale  :  52  centimètres.  Longueur  totale  :  62  eentimétres. 

Bras 20  cent.      Cuisse 335  millim- 

Avant-bras 18    —        Jambe 285     — 

Main 14    - 

Le  quatrième  doigt  de  chaque  main  est  presque  aussi  court  que  le  cinquième  par  suite 
d'un  arrêt  de  développement  de  son  métacarpien. 

La  tôte  des  péronés  affleure  les  plateaux  des  tibias,  ce  qui  est  anormal,  si  on  la  com- 
pare à  la  radiographie  d'un  sujet  sain  de  même  âge. 

Un  seul  os  de  l'avant-bras  est  incurvé,  c'est  le  radius.  11  y  a  peu  de  gonflemeot 
épiphysaire;  aucune  déformation  du  thorax;  les  réflexes  sont  normaux. 

Le  tissu  sous-cutané  n'est  pas  infiltré,  les  poumons  sont  normaux,  le  cœur  bat  à 
quatre-vingts  à  la  minute.  On  sent  le  corps  thyroïde  &  la  palpation  du  cou. 

L'enfant  est  gaie,  mais  retardataire,  sait  lire  et  écrire  ;  elle  ne  peut  fixer  son  attention, 
joue  toujours  ;  elle  a  l'intelligence  de  sept  ans,  disent  ses  parents.  Seins  très  développés, 
pubis  pileux. 

En  résumé,  il  existe  des  signes  qui  rattachent  cette  enfant  à  l'achondroplasie. 
ce  sont  : 

Faciès;  taille,  ensellure  lombaire,  musculature  très  développée,  brièveté  des 
membres,  arrêt  de  développement  très  marqué  du  quatrième  métacarpien,  éléva- 
tion anormale  de  la  tète  du  péroné  (signe  indiqué  par  M.  Marie).  Haateur  du 
tronc. 

Il  y  a  une  absence  des  caractères  qu'on  rencontre  dans  l'achondropIfiLsie 
typique,  ce  sont  : 

Membres  supérieurs  trop  longs,  quoique  courts;  ils  dépassent  les  crêtes 
iliaques.  Absence  de  main  en  trident. 

Les  bras  devraient  être  plus  courts  que  les  avant-bras;  les  cuisses  plus 
courtes  que  les  jambes,  ce  qui  n'est  pas  chez  la  malade. 

Conclution,  —  Je  peûse  que  le  seul  diagnostic  à  porter  est  celai  d'achon^ 
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droplasie  partielle  atypique.  Il  est  bon  également  de  remarquer  le  déséquilibre 
de  développement  osseux  dans  les  segments  de  membre,  où  deux  os  sont  accou- 
plés comme  TaTant-bras.  L'un  des  deux  os,  le  cubitus,  est  rectiligne;  le  radius, 
tu  contraire,  est  incurvé,  et  semble  ne  devoir  sa  courbure  qu'à  Tarrét  de  déve- 
loppement du  cubitus,  qui  a  en  quelque  sorte  bridé  son  satellite.  Le  radius, 
plus  disposé  à  grandir,  s'est  soumis  en  se  pliant  aux  exigences  retardatrices  de 
800  voisin. 

VIII.  Sjrndrome  Myopathique  chez  un  enfant  de  7  ans.  Guérison. 
(Traitement  par  les  bains  hydro-électriques  à  courants  triphasés), 

par  MM.  P.  Armand-Delillb  etE.  Albert- Weil. 

Noos  avons  Thonneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  un  enfant 
ajant  eu,  l'année  dernière^  des  symptômes  de  myopathie,  et  qui  est  actuelle- 
ment guéri.  Voici  son  observation  résumée  : 

André  L,..»  àgc  de  7  ans,  est  né  à  terme  de  parents  bien  portants.  Chez  les  grands- 
parents,  on  ne  relève  aucun  cas  de  myopalhio.  Il  est  Taioé  de  deux  autres  enfants,  une 
fille  et  un  garçon,  qui  sont  en  parfaite  santé. 

Daos  ses  antécédents  personnels,  il  n'existe  aucune  maladie  importante  à  signaler  jus- 
qu'au début  de  raffection  qui  fait  le  sujet  de  cette  communication,  c'est-à-dire  au  milieu  du 
mois  de  mai  1905. 

A  cette  époque,  les  parents  remarquèrent  que  l'enfant  tombait  souveot  pendant  la 
oarebe,  et  que  la  force  des  membres  supérieurs  était  diminuée.  Au  milieu  de  juin,  la 
marche,  qui  s'accompagnait  de  fatigue  rapide,  commença  à  se  faire  avec  un  dandinement 
li  marqué  que  Ton  consulta  le  médecin  de  la  famille,  qui  porta  le  diagnostic  de  troubles 
de  croissance  et  prescrivit  des  frictions  médicamenteuses  ;  mais  les  phénomènes  s'aggra- 
vant,  Teofant  ne  pouvant  plus  ni  courir  ni  monter  un  escalier,  il  envoya  le  petit  malade 
au  D' Broca,  qui  ne  lui  reconnaissant  pas  d'affection  chirurgicale,  l'adressa  à  l'un  de 

DOQS. 

Ace  moment,  c'est-à-dire  le  12  juillet  1903,  l'examen  pratiqué  par  Armand-Delille  donna 
les  résultats  suivants,  contrôlés  d'ailleurs  le  surlendemain  par  Albert- WeiU  :  Démarche  de 
caiiaid  avec  dandinement  très  marqné,  marche  très  difficile  à  cause  de  la  fatigue  rapide  ; 
impossibilité  de  monter  un  escalier  sans  appui  ;  ce  n'est  qu'en  se  cramponnant  à  la 
rampe  des  deux  bras  que  l'enfant  peut  hisser  sur  la  marche  supérieure  le  pied  droit,  puis 
le  pied  gauche. 

L'enfanty  couché  horizontalement  sur  le  dos,  est  dans  l'impossibilité  de  se  relever  sans 
aide;  pour  le  faire.  Il  prend  les  attitudes  caractéristiques,  se  roulant  d'abord  sur  le  flanc, 
puis  s'asseyant,  puis  s'arcboutant  sur  les  quatre  membres  écartés  ;  à  ce  moment  il  ne 
peut  même  pas  se  relever  seul  en  se  hissant  le  long  de  ses  jambes  s'il  n'a  l'appui  d'une 
chaise  pour  commencer  le  mouvement  d'élévation  du  tronc.  L'enfant,  une  fois  debout,  se 
lient  les  jambes  écartées,  et  présente  une  légère  ensellure  lombaire. 

Aux  membres  supérieurs,  on  constate  de  l'affaiblissement  des  muscles  de  la  racine,  et 
ni  particulier  du  biceps  et  du  triceps,  les  fléchisseurs  des  doigts  paraissent  également 
légèftmMil  aflaitiiis  dans  le  mouvement  de  serrer  un  objet* 

Les  muscles  de  la  face  présentent  une  intégrité  absolue. 

Us  mensurations  donnent  les  chiffres  suivants  : 

Cwiua.  —  Circonférence  mesurée  à  10  cm.  au  dessus  do  la  rotule  : 

Droite,  30  c. ,  gauche,  S9  cm. 

Jawtbet.  —  5  cm.  au-dessous  de  la  rotule  : 

Droite,  24,5;  gauche,  24  en». 

BroM.  —  5  cm.  au-dessus  de  l'olécrane. 

Droit,  17  cm.  ;  gaucho,  17  cm. 

Les  réflexes  tendineux  sont  conservés,  mais  peu  forts.  La  sensibilité  est  intacte  sous 
tous  ses  modes.  Les  autres  organes  sont  absolument  intacts. 

Le  14  juillet,  un  examen  électrique  minutieux,  pratiqué  par  Albert- WeiU,  donne  les 
résultais  suivants  : 

Absence  de  toute  réaction  de  dégénérescence  dans  aucun  muscle,  mais  diminution  de 
l'excitabilité  galvanique  et  faradique  des  muscles  dont  la  fonction  physiologique  est  abolie 
ou  diminuée  {lessiere  grands  droits  abdominaux,  quadrioeps  fémoraux,  de  même  pour 
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les  fléchisseurs  de  l'avant-bras  et  les  muscles  des  éminences  théaar  et  hypothônar).  Les 
muscles  de  la  masse  sacro-lombaire  et  le  grand  dorsal  sont  an  peu  moins  excitables  à 
gauche  qu*à  droite. 

Se  basant  sur  les  résultats  d'expériences  relatives  k  l'action  des  bains  hydroélectriques 
à  courants  triphasés  sur  la  circulation  sanguine  et  la  contraction  musculaire,  le  D' Albert- 
Weill  institua  le  traitement  suivant  : 

Pendant  un  mois  (du  14  juillet  au  12  août)  bains  hydro-électriques  par  courants  triphasés 
d'un  quart  d'heure  à  20  minutes  de  durée»  dans  une  baignoire  rigoureusement  isolée  arec 
trois  électrodes  immergées,  puis  faradisation  localisée  des  muscles  de  la  ceintore,  du 
tronc  et  des  avant-bras,  pendant  10  minutes. 

Après  un  arrêt  d'un  mois,  le  traitement  est  repris  du  15  septembre  au  26  septembre, 
puis  après  une  nouvelle  interruption  du  13  au  22  octobre. 

A  partir  du  12*  jour  de  la  première  série,  on  constata  une  amélioration  notable  de  l'impo- 
tence musculaire;  après  la  30*  séance,  l'enfant  pouvait  déjà  se  relever  quand  il  était  assis 
sur  une  chaise  basse,  il  pouvait  monter  un  escalier  en  se  tenant  seulement  très  légère* 
ment  à  la  rampe  et  commençait  à  pouvoir  courir,  la  facilité  des  mouvements  des 
membres  supérieurs  était  également  en  partie  revenue.  L'amélioration  se  continuait  au 
cours  des  deux  autres  séries,  et  le  22  octobre,  l'enfant  paraissait  complètement  guéri  :  il 
pouvait  marcher  normalement,  courir,  se  relever  et  monter  un  escalier  sans  aide.  La 
guérison  s'est  maintenue  jusqu'aujourd'hui  :  l'enfant  marche  normalement,  il  court  avec 
facilité,  il  peut  se  relever  comme  un  sujet  normal.  A  la  palpation  des  muscles  précédem- 
ment atteints,  on  constate  qu'ils  ont  repris  du  volume,  ainsi  que  de  l'élasticité  et  de  la 
consistance  —  les  mensurations  en  font  d'ailleurs  foi.  Nous  trouvons  en  effet  : 

Cuitie$.  —  A  10  cm.  au-dessus  de  la  rotule  : 

A  droite,  33  cm.  ;  &  gauche,  32  cm.  1/2. 

Jambes.  —  A  5  cm.  au-dessous  de  la  rotule: 

A  droite,  25  cm.  1/2;  A  gauche,  24  cm.  1/2. 

Broê.  —  A  5  cm.  au-dessus  de  l'olécrane  : 

A  droite,  19  cm.  1/2;  à  gauche,  19  cm. 

Nous  n'ajouterons  que  quelques  mots  à  cette  observation.  Voici  un  enfant  qui 
parait  aujourd'hui  complètement  normal,  et  qui  cependant  présentait  en  juillet 
dernier  des  sjmptômes  nets  de  myopathie  d'une  forme  très  voisine  du  type 
Lejden-Mœbius.  Le  diagnostic  de  myopathie  a  été  porté,  à  cette  époque,  non 
seulement  par  chacun  de  nous,  mais  par  notre  confrère  le  D'  Diamantberger,  et 
par  notre  maître  le  D'  Marfan;  enfin,  le  professeur  Raymond,  qui  a  vu  cet  en- 
fant, cependant  déjà  très  amélioré,  au  commencement  de  septembre,  a  égale- 
ment porté  ce  diagnostic. 

Il  ne  paraissait  s'agir  ni  d'une  polynévrite,  vu  la  topographie  et  les  réactions 
électriques,  ni  d'une  myasthénie,  vu  aussi  la  topographie  myopathique  si 
nette.  On  pourra  cependant  objecter  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  myopathie 
progressive  ordinaire,  étant  donnée  la  rapidité  relative  du  développement  des 
symptômes,  mais  nous  ne  savons  pas  si  l'affection  n'avait  pas  débuté  un  certain 
temps  avant  que  les  parents  s'en  soient  aperçus. 

La  guérison  parait  en  tout  cas  avoir  été  directement  en  rapport  avec  le  traite- 
ment électrique  nouveau  qui  a  été  pratiqué. 

Ce  qui  nous  avait  fait  éliminer  l'idée  d'une  polynévrite  —  c'est  non  seule- 
ment la  topographie  de  la  paralysie,  mais  aussi  les  résultats  fournis  par  l'examen 
électrique  :  j'étais,  pour  ma  part,  si  convaincu  qu'il  s'agissait  bien  d'une 
myopathie,  que  ma  surprise  a  été  des  plus  grandes  lorsque  j'ai  appris  que 
l'enfant  était  guéri. 

Nous  avons  jugé  intéressant  de  signaler  ce  cas  à  l'attention  des  neurologistes, 
en  attendant  qu'on  fasse  connaître  des  observations  analogues. 

IX.  Syndrome  de  Landry  avec  lymphoosrtose  du  liqnlde  céphalo- 
rachidien.  Ghiérison,  par  MM.  P.  Armand-Dblillb  et  Denkghbau. 

L'enfant  Foss  Aimée,  Agée  de  5  ans  1/2,  est  amenée  A  l'hôpital  des  Enfants  malades. 
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et  reçue  dans  le  service  de  la  clinique,  salle  Parrot,  le  23  juillet  1905,  pour  de  la  para- 
lysie des  membres  inférieurs. 

Rien  de  particulier  &  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires,  ni  dans  les  antécédents 
personnels^  à  part  une  pneumonie,  la  varicelle  et  une  rougeole  légère. 

L'affection  actuelle  a  commencé  onze  jours  avant  l'entrée  &  l'hôpital  par  des  phéno- 
mèoes  infectieux,  de  la  fièvre,  delà  toux  et  un  éry thème  qui  au  début  a  fait  penser  à  la 
rougeole;  dès  ce  moment  elle  est  restée  alitée.  Depuis  quatre  jours,  l'enfant  se  plaint 
de  céphalée  ainsi  que  de  douleurs  au  niveau  des  genoux;  la  nuit  elle  est  agitée;  de  plus, 
elle  refuse  toute  nourriture  et  a  de  la  constipation,  mais  elle  n'a  pas  eu  de  vomissemepts  ; 
depuis  le  même  moment,  la  mère  a  constaté  que  les  jambes  de  l'enfant  étaient  ^l^s.q'uês 
et  qu'elle  ne  pouvait  se  mettre  debout  sur  son  lit. 

Â  l'examen,  on  constate  que  l'enfant,  très  abattue,  est  couche^  sur  le  côté,  les  membres 
inférieurs  légèrement  fléohis,  mais  flasques  :  lorsqu'on  essaie  de  les  mettre  en  extension, 
on  provoque  de  la  douleur.  Les  mouvements  volontaires  sont  impossibles,  les  réflexes 
pitellatres  et  achilléens  sont  abolis. 

U  existe  de  la  parésie  des  membres  supérieurs^  mais  les  mouvements  volontaires  sont 
possibles,  bien  que  la  force  soit  très  diminuée  ;  par  contre,  il  existe  un  certain  degré  de 
contracture  de  la  nuque. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Les  sphincters  sont  touchés,  la  paralysie  vésicale  nécessite  des  sondages  répétés,  la 
déféeatioa  ne  se  produit  qu'à  la  suite  de  lavements. 

L'enfant  est  très  abattue,  il  exista  de  la  dyspnée,  avec  quarante  inspirations  par  mi- 
nute: malgré  la  température  à  37*  le  pouls  est  très  rapide,  bat  à  160,  il  est  régulier,  mais 
petit  et  peu  tendu  ;  à  l'auscultation,  on  trouve  des  râles  de  bronchite  disséminés  dans 
tonte  l'étendue  de  la  poitrine. 

Le  lendemain,  l'état  est  le  même  ;  une  ponction  lombaire  permet  de  constater  une 
Jymphocytoae  légère  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Jusqu'au  26  juillet,  les  symptômes  vont  en  s'aggravant,  la  parésie  s'accentue  aux 
membres  supérieurs,  le  pouls  reste  très  rapide  et  la  dyspnée  intense,  et  l'on  craint  de 
voir  survenir  la  mort  par  paralysie  bulbaire. 

Le  traitement  consiste  en  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  en  injec- 
tions sous-cutanées  de  strychnine.  . 

Le  26  juillet,  une  nouvelle  ponction  lombaire  montre  une  lymphocy tose  très  notable. 

A  partir  du  28,  l'état  semble  s'améliorer,  le  pouls  est  à  440,  la  dyspnée  moins  rapide, 
l'enfant  a  nne  selle  spontanée. 

Le  29,  l'enfant  urine  spontanément  pour  la  première  fois. 

Le  l*'  août,  l'amélioration  est  considérable,  le  pouls  est  &  120,  la  respiration  à  16  ; 
mais  la  paraplégie  flasque  reste  complète,  et  les  mouvements  des  membres  supérieurs 
sont  très  faibles,  l'enfant  ne  peut  tenir  un  verre  pour  le  porter  &  la  bouche. 

Le  2  août,  un  examen  électrique  pratiqué  par  notre  collègue  Delherme  donne  les  résul- 
tats suivants  : 


Côté  droit  : 


COURANT  FARADIQUa  COURANT  OALVANIQUB 


Jambier  antérieur.  \  \  Hypoexcitabilité, 

Extenseurs  comm.  ort.        r  réagissent  très  faiblement  f       à  7  et  9  railliampères 

Péroniers.                             |  à  courant  très  fort.  l          contraction  lente 

Jumeaux.  |  1     inversion  de  la  formule 

Quadriceps.                         |  réagit  très  faiblement  \ 

Fessiers.                               |  id.  (                        . 

Muscles  des  gouttières.       )  id.  \ 

Petits  muscles  de  la  main,  j  . .  j 

Fléchisseurs  de  rav*-bras.  f  r          !    u:             •  f 

Biceps.  Triceps.                   (  "uf  pour  le  biceps  qui 

M.  di  l'épaule.                     )  n'a  pas  de  DR.  \ 


id. 


Côté  gauche  :  Réactions  identiques. 

En  résumé,  l'examen  montre  l'existence  d'une  réaction  de  dégénérescence  incomplète 
pour  tons  les  muscles  sauf  pour  les  deux  biceps.  Le  groupe  jambier  antéro-exteme 
gauche  est  en  dégénérescence  plus  marquée. 

Depuis  cette  époque,  l'enfant  a  été. électrisée  régulièrement,  d'abord  4ivec  des  courants 
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continus,  puis,  lorsqu'elle  a  été  rendue  dans  sa  famille,  uniquement  au  eourant  fara- 
dique. 

Le  5  août  a  débuté  une  scarlatine  bénigne  qui  n'a  eu  aucune  influence  sor  révolution 
de  la  paralysie.  Mais  dés  le  milieu  du  mois  d'aoftt,  on  constatait  une  atrophie  extrême 
de  tous  les  muscles  des  membres  et  de  leurs  racines,  l'enfant  restait  complètement  para- 
plégique et  ne  pouvait  s'asseoir  sur  son  lit,  elle  ne  pouvait  faire  que  quelques  mouve- 
ments de  la  tôte  et  des  membres  supérieurs. 

A  la  fin  du  mois  d'août,  on  constatait  la  possibilité  de  légers  mouvements  des  ortdls, 
ainsi  que  des  contractions  volontaires  des  muscles  de  la  cuisse,  insuffisants  cependant 
pour  remuer  les  membres  inférieurs. 

L'enfant  fut  reprise  par  ses  parents  le  2  septembre,  et  nous  ne  l'aTons  revue  qu'ait 
fin  de  décembre.  A  ce  moment,  elle  pouvait  marcher,  et  d'après  la  mère,  les  mouvements 
étaient  revenus  progressivement,  l'enfant  avait  pu  se  tenir  debout  et  faire  ses  premiers 
pas  au  commencement  de  décembre. 

Actuellement,  il  existe  encore  une  amyotrophie  très  notable,  mais  tous  les  mouve^ 
ments  sont  possibles.  Les  réflexes  tendineux  restent  cependant  complètement  abolis, 
mais  il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

L'examen  électrique  montre  encore  une  hypoexcitabilité  galvanique  et  faradique  des 
muscles  précédemment  étudiés.  La  réaction  de  dégénérescence  n'existe  plus. 

En  résumé,  chez  une  enfant  présentant  tous  les  symptômes  d'une  paraljsie 
ascendante  aiguë  de  Landry,  avec  menace  de  mort  par  phénomènes  bulbaires, 
et  troubles  sphinctériens,  nous  avons  constaté  une  réaction  lymphocjtlque  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

On  pourrait  discuter  le  diagnostic  de  polynévrite,  maif-l'absence  de  troubles 
de  la  sensibilité,  l'existé^ ce  des  troubles  sphinctériens  et  la  réaction  méningée 
nous  font  pencher  pour  le  diagnostic  de  myélite  ascendante  aigué,  et  comme  les 
caà  de  guérison  de  ces  formes  sont  rares,  nous  avons  jugé  intéressant  de  pré- 
senter cette  malade. 

X.  Troubles  de  la  Motllité  des  membres  inférieurs  rappelant  ceux 
de  l'Atazie  Cérébelleuse,  par  MM.  Gh.  Aghard  et  A.  Hibot. 

X...,  &gé  de  37  ans,  cultivateur,  entre  à  l'hôpital  Tenon,  le  29  décembre  1905,  atteint 
d'une  affection  respiratoire  et  de  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs.  Sa  maladie 
a  débuté  d'une  façon  brusque,  quinse  jours  auparavant.  Après  avoir  passé  la  nuit  coocb<' 
dans  la  paille,  il  s'est  aperçu  le  matin  qu'il  ne  pouvait  marcher,  parce  que  ses  jambes 
étaient  agitées  d'un  tremblement  violent.  Puis,  quelques  jours  après,  il  se  mit  à  tousser, 
eut  de  la  flèvre  et  dut  se  rendre  à  l'hôpital. 

A  son  entrée,  on  constate,  à  l'examen  du  thorax,  l'existence  de  signes  de  congestion 
des  deux  bases  ;  à  droite  surtout  on  trouve  des  râles  crépitants  qui  s'étendent  sous  Tais- 
selle.  L'expectoration  peu  abondante  est  formée  d'écume  avec  quelques  crachats  vis- 
queux et  épais.  II  n'y  a  pas  de  dyspnée.  La  température  est  de  39*.  Pas  d'albuminarie. 

Les  membres  inférieurs  présentent  une  exagération  manifeste  des  réflexes  rotulicns  et 
une  trépidation  épileptolde  très  facile  à  provoquer  :  la  percussion  du  tendon  rotulieo 
détermine  des  secousses  multiples.  La  plante  des  pieds  est  le  siège  d'une  hyperesthésia. 
On  ne  constate  pas  le  signe  de  Babinski.  La  sensibilité  est  conservée  partout. 

Dans  la  position  couchée,  le  malade  peut  élever  ses  pieds  au-dessus  du  plan  da  lit.  II 
est  capable  de  les  maintenir  élevés,  mais  le  membre  est  agité  de  quelques  osciUatioas. 

Le  mouvement  qui  consiste  à  rapprocher  le  talon  de  la  fosse  se  fait  assex  bien.  Étendu 
sur  le  dos  et  les  bras  croisés,  le  malade  se  met  sur  son  séant  en  n'élevant  que  peu  les  pieds 
au-dessus  du  lit.  Debout,  le  malade  vacille  un  peu  lorsqu'il  joint  les  talons,  sans  que  ce 
léger  trouble  augmente  par  l'occlusion  des  yeux.  La  démarche  a  le  caractère  ébrieux  et 
spasmodique  ;  le  malade  écarte  les  jambes  pour  marcher,  il  dévie  et  zigzague  de  part  et 
d'autre  de  la  ligne  de  marche,  il  taJonne  un  peu  et  ses  jambes  sont  agitées  de  petites 
secousses. 

Les  membres  supérieurs  ne  présentent  aucun  trouble,  si  ce  n'est  un  léger  tremblement 
des  mains.  Les  objets  sont  facilement  saisis  et  la  main  ne  plane  pas  au-dessus  d'eux.  II 
n'y  a  point  de  troubles  auriculaires,  ni  oculaires.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Au  bout  de  quelques  jours,  les  symptômes  thoraciques  s'amendent,  la  congestion  dispa- 
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ralt  de  la  base  gauche  :  un  foyer  Bubsiste  seulement  du  côté  droit.  Le  1*'  janvier  se  produit 
une  déferrescence,  la  température,  qui  la  veille  était  à  40*  6,  tombe  brusquement  à  38*6  ; 
une  crise  sudorale  et  urinaire  se  produit  en  même  temps.  Toutefois  le  3,  la  fièvre  se 
rallume  et  deux  poussées  successives  se  développent  jusqu'au  22  janvier.  Pendant  ce 
temps,  les  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs  persistent,  quoique  un  peu 
atténués. 

La  ponction  lombaire  a  été  faite  le  31  décembre  et  renouvelée  le  29  janvier  :  le  liquide 
céphalo-rachidien  ne  présentait  pas  de  réaction  leucocytaire. 

En  somme,  ce  malade  a  été  atteint  d'une  affection  aigué  du  poumon,  offrant 
les  caractères  d'une  broncho-pneumonie,  peut-être  grippale,  qui  a  été  précédée 
de  quelques  jours  par  l'apparition  de  troubles  moteurs  particuliers  aux  membres 
inférieurs.  C4es  troubles  sont  assez  différents  des  symptômes  de  névrite  ou  de 
méningo-Diyélite  qui  accompagnent  parfois  les  Infections  pulmonaires.  Ils  rap- 
pellent certains  des  troubles  qu'on  observe  dans  l'ataxie  cérébelleuse,  en  raison 
de  leur  caractère  spasmodique  et  de  la  démarche  titubante.  Mais  il  faut  recon- 
naître qu'ils  sont  loin  de  constituer  l'ensemble  du  syndrome  cérébelleux.  11  n'y 
a  point  de  troubles  oculaires,  la  main  ne  plane  pas  sar  les  objets.  On  ne  relève 
dans  les  antécédents  du  malade  aucune  hérédité. 

Toutefois,  cet  honmie  raconte  qu'il  a  déjà  éprouvé,  il  y  a  dix-huit  mois,  en 
août  4904,  alors  qu'il  travaillait  aux  champs,  des  troubles  analogues  et  même 
plas  prononcés.  Il  fut  pris  brusquement  aussi  de  tremblement  des  jambes  et  de 
gêne  des  mouvements  qui  l'empêchaient  non  seulement  de  marcher,  mais  même 
de  se  tenir  debout.  Ces  troubles  disparurent  en  six  semaines. 

De  plus,  un  symptôme  ancien  et  qui  remonte  à  la  plus  tendre  enfance  doit  être 
rele?é  :  c'est  un  trouble  de  la  parole  ;  il  consiste  essentiellement  en  bégaiement, 
le  débit  présente  aussi  une  certaine  monotonie  et  la  parole  est  un  peu  explo- 
sive parfois.  Ajoutons  que  la  langue  est  le  siège  d'une  légère  trémulation. 

Ce  trouble  de  la  parole  représente-t-il  l'ébauche  en  quelque  sorte  monosymp- 
tomatique  d'une  ataxie  cérébelleuse  de  Tenfance,  qui  serait  restée  fruste  et  qui 
aurait  subi  à  deux  reprises,  et  récemment  k  l'occasion  d'une  maladie  aiguës 
one  recrudescence  donnant  lieu  à  l'apparition  de  manifestations  nouvelles  de  la 
maladie  aux  membres  inférieurs?  On  pourrait,  à  ce  propos,  rappeler  que  l'ataxie 
bèrédo-cérébelleuse  débute  parfois  à  la  suite  d'une  affection  aiguë,  et  que  le 
même  fait  s'observe  également  pour  la  paraplégie  spasmodique  familiale. 

XI.  Rhumatisme    déformsuit   du   côté   opposé  à  THémiplégie,  par 

MM.  Gh.  Achârd  et  A.  Ribot. 

Les  relations  du  rhumatisme  déformant  avec  les  arthropathies  nerveuses  ont 
été  maintes  fois  discutées  et  les  auteurs  ont  souvent  cherché  dans  le  système 
nerveux  un  élément  pathogénique  de  ce  rhumatisme.  Nous  rappellerons  seule- 
ment un  travail  de  Massalongo  (4)  qui  étudie  l'association  du  rhumatisme  aux 
lésions  nerveuses  et  relève  chez  les  hémiplégiques  une  proportion  de  21  pour  4  00 
d'arthropathies  du  côté  paralysé.  Tout  récemment,  M.  Etienne  (de  Nancy)  (2)  a 
rapporté  deux  observations  dans  lesquelles  le  rhumatisme  déformant  paraît 
aToir  en  quelque  sorte  préparé  le  développement  d'une  ârthropathie  tabétique. 

n  en  est  tout  autrement  chez  la  malade  que  nous  présentons. 

(1)  M AasALoieo.  Contrib.  alla  fisiopatoh  del  reumatismo  articulare  cronlco.  Sua  origine 
nervosa,  La  Rifwrma  med.,  1903. 

(2)  6.  Étiknnb.  Arthropathies  nerveuses  et  rhumatisme  chronique.  Rev.  Neurohg» 
i5  déc.  1905,  p.  4137. 
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Cette  femme,  Agée  de  58  ans,  est  atteinte  depuis  deux  ans  d*one  hémiplégie  gauebe 
avec  contracture.  La  face  est  peu  atteinte.  Mais  le  membre  supérieur  n'exécute  que  des 
mouvements  limités,  il  est  contracture  en  flexion,  replié  au  devant  du  thorax;  lamaio 
est  dans  Tattitude  du  poing  fermé  ;  cette  contracture,  toutefois,  cède  encore  aux  manœu- 
vres de  redressement.  Au  membre  inférieur,  la  paralysie  est  moins  prononcée  :  bien  que. 
dans  la  position  debout,  ce  membre  soit  incapable  de  porter  le  poids  du  corps,  il  peut. 
dans  la  position  couchée,  exécuter  des  mouvements  assez  étendus  et  s'élever  notable- 
ment au-dessus  du  plan  du  lit.  De  plus,  il  ne  présente  pas  de  contracture,  le  réflexe 
patellaire  n'est  pas  exagéré,  le  signe  de  Babinski  est  peu  apparent.  Quant  à  la  sensibi- 
lité, elle  est  partout  conservée  du  côté  paralysé. 

Outre  cette  hémiplégie  gauche  manifestement  organique,  la  malade  présente  des  signes 
de  rhumatisme  chronique  à  poussées  subaiguës.  La  première  atteinte  survint  deux  ans 
avant  Tictus  apoplectique:  elle  dura  peu  et  se  localisa  exclusivement  au  genou  droit. 
Puis,  il  y  a  six  mois,  c'est-à-dire  trois  ans  et  demi  après  l'attaque  d'hémiplégie,  survint 
une  seconde  atteinte  rhumatismale  qui  frappa  la  plupart  des  articulations  da  côté  droit: 
épaule,  coude,  poignet,  petites  jointures  des  doigts,  genou,  cou-de-pied.  Cette  poussif 
rhumatismale  s'accompagna  de  douleurs  assez  vives  et  de  gonilement.  Elle  ne  s'e<( 
jamais  complètement  éteinte  et  a  laissé  des  déformations  caractéristiques. 

A  la  main  droite,  en  effet,  les  petites  jointures  des  doigts  sont  noueuses  ;  les  articula- 
tions des  phalanges  et  des  phalangines  présentent  des  tuméfactions  élastiques,  formées 
par  les  synoviales  gonflées.  Les  doigts  dans  leur  ensemble  sont  légèrement  déviés  vers 
le  bord  cubital.  L'épaule,  le  coude,  le  poignet  de  ce  côté  sont  douloureux  et  la  malade 
évite  tout  mouvement  de  ces  jointures. 

Quant  au  coté  paralysé,  il  ne  présente  rien  de  semblable.  Il  n'est  pas  lo  siège  de  dou- 
leurs. Les  doigts  de  la  main,  lorsqu'on  les  a  redressés  pour  effacer  l'attitude  fléchie 
résultant  de  la  contracture,  apparaissent  indemnes  de  déformations  articulaires. 

L'interprétation  de  ce  fait  est  délicate  et  nous  ne  pensons  pas  qu'elle  paisse 
être  élucidée  complètement  par  notre  seule  observation.  Toutefois,  la  prédilection 
du  rhumatisme  pour  le  côté  sain  chez  notre  malade  n'est  pas  sans  analogie  avec 
ce  qu'un  certain  nombre  d'observateurs  ont  signalé  pour  divers  troubles  vascu- 
laires  et  lésions  infectieuses  de  la  peau. 

Sans  doute,  on  voit  souvent  les  troubles  de  ce  genre,  de  même  que  les  altéra- 
tions trophiques,  prédominer  sur  des  membres  paralysés  :  c'est  ce  que  signalent 
Chçvalier  (1)  et  Féré  (2)  pour  la  variole  et  la  vaccine,  Etienne  (3)  pour  le  pem- 
pbigus,  Matignon  (4)  pour  les  furoncles,  Émiljr  (5)  pour  l'acné.  Mais  ce  n'est  pas 
une  règle  absolue  et  c'est  même  parfois  le  contraire  qui  s'observe. 

Parhon  (6)  a  trouvé  que  la  vaccination  provoquait,  dans  une  proportion  qui 
n'est  pas  négligeable  (un  tiers  environ),  une  réaction  nettement  plus  forte  du  côté 
sain  chez  les  hémiplégiques,  et  il  est  &  remarquer  que,  dans  sa  statistique,  les  cas 
où  la  réaction  a  été  nettement  plus  forte  du  côté  paralysé  ne  comptent  guère  que 
pour  une  proportion  moitié  moindre  (un  sixième). 

D'autres  exemples  de  réaction  plus  vive  des  membres  sains,  chez  des  sujets 
atteints  d'affections  paralytiques,  ont  été  rapportés  par  Barthélémy  (7)  et  Ka* 

(1)  6.  Chevalier.  Sur  le  développement  des  symptômes  cutanés  chez  les  névropathes. 
Théie  de  Parii,  1871,  p.  14. 

(2)  Ch.  FÉRÉ.  Influence  du  système  nerveux  sur  l'infection.  Soc,  de  biologie,  1889,  p.  532; 
1890,  p.  513. 

(3)  G.  ËiTiENNE.  Localisation  élective  des  éruptions  cutanées  sur  le  côté  intéressé  par 
une  affection  nerveuse  unilatérale  d'origine  centrale.  Preite  médic,  1898,  p.  145. 

(4)  Matignon.  Éruption  furonculeuse  limitée  au  côté  de  la  face  paralysé  dans  un  cas 
d'hémiplégie  gauche.  Médecine  moderne^  1893,  p.  31. 

(5)  J.  Émily.  Gontrih.  &  l'étude  clinique  des  altérations  de  la  peau  chez  les  vieillards. 
Thèse  de  Bordeaux,  1892. 

(6)  6.  Parhon.  Soe.  de$  sciencet  médic.  de  Bucarest,  13  janv.  1905  (anal,  in  Bev.  neurolog. 
15  août  1905,  p.  808). 

(7)  G.  Barthélémy.  Rec  .  sur  la  variole.  Thèse  de  Paris,  1886,  p.  46. 
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Tiart  (i)  pour  la  variole,  par  Launois  (f)  pour  la  rougeole,  par  Janin  de  Saint- 
Just  (3)  pour  la  scarlatine,  par  Féré  (4)  pour  l'urticaire  d'origine  alimentaire, 
par  Jollj  (5)  et  Thibierge  (6)  pour  les  éruptions  syphilitiques. 

Parhon  qui  a  fait,  chez  ses  malades,  Tétude  de  la  tension  artérielle,  du  tracé 
sphjrgmographique  et  de  la  température  locale,  explique  les  différences  de 
locah'sation  des  troubles  cutanés  par  des  différences  d'activité  circulatoire.  Sui- 
vant lui,  les  processus  dans  lesquels  l'organisme  reste  passif  (engelures,  hémor- 
ragies) se  localisent  de  préférence  1&  où  la  circulation  est  la  moins  active,  tan- 
dis que  ceux  dans  lesquels  l'organisme  est  actif  ont  une  prédilection  pour  les 
parties  où  la  circulation  est  la  plus  active.  Or,  l'activité  circulatoire  varie  suivant 
les  cas  dans  les  membres  paralysés.  Si  le  plus  souvent  la  température  locale  est 
légèrement  abaissée  du  côté  atteint  chez  les  hémiplégiques,  il  y  a  pourtant  des 
exceptions  :  deux  cas  remarquables  en  ont  été  publiés  par  MM.  Raymond  et 
Coartellemont  (7),  Parhon  et  Papinian  (8).  Cette  anomalie  tient  peut-être  à 
une  localisation  particulière  de  la  lésion  cérébrale  qui  à  engendré  l'hémiplégie, 
car  on  a  décrit  des  centres  vaso-dilatateurs  dans  la  couche  optique  et  des  centres 
raso-coDstricteurs  dans  le  corps  strié. 

Chez  notre  malade,  la  température  des  membres  est  moins  élevée  de  4  à 
î  degrés  du  côté  paralysé  que  de  l'autre.  Mais  cette  différence  tient  peut-être  à 
ce  que  le  processus  rhumatismal  détermine  une  légère  élévation  thermique,  car 
sar  le  thorax,  la  température  est  égale  des  deux  côtés. 

D'aillears  il  y  a  lieu,  peut-être,  de  tenir  compte  d'autres  facteurs.  Cette  femme 
reste  habituellement  au  lit,  couchée  sur  le  côté  de  l'hémiplégie.  Ce  côté  est  ainsi 
le  siège  d'une  stase  relative  ;  il  est  moins  exposé  que  le  côté  sain  au  froid,  aux 
Tariations  de  température.  D'autre  part,  le  côté  paralysé  est  soumis  au  repos 
forcé;  le  côté  sain  est  le  seul  qui  agisse  et  se  fatigue;  peut-être  cette  activité 
appelle-t-elle  sur  lui  la  localisation  du  processus  rhumatismal. 

XII.  Hémispasme  Facial  guéri  par  une  Injection  profonde  d'Alcool, 
par  MM.  ÂBAniset  Dupuy-Dutbmps.  (Présentation  de  malade.) 

La  malade  de  56  ans^  que  nous  présentons  à  la  Société,  était  atteinte  depuis 
seize  ans  d'un  hémispasme  facial  gauche  très  intense,  qui  a  complètement 
disparu  h  la  suite  d'une  injection  d'alcool  faite  au  niveau  du  facial  selon  la 
lecbnique  de  Schlœsser.  La  guérison  se  maintient  depuis  plus  de  deux  mois. 

Le  spasme,  qui  avait  débuté,  sans  cause  appréciable,  par  des  contractions 

i\)  Charvbil.  Commeot  se  comportent  les  exanthèmes  de  la  syphilis  et  des  fièvres 
«TupUTes  sur  les  membres  touchés  par  les  affections  spasmo-paralytiques  d'origine  cen- 
trale. Écho  médie.  du  Nord,  1897,  p.  332. 

(2;  Launois,  Soc.  midic.  de»  hôpitaux,  29  janv.  1897,  p.  116. 

(3)  jA!nN  DE  Saint-Just.  Art.  Scarlatine  du  Dict.  deg  iciencei  vskédie.  en  60  vol.,  1820. 

(4;  Ch.  PsBB.  Urticaire  d'origine  alimentaire  limitée  aux  parties  non  paralysées  dans 
un  eas  d'hémiplégie  infantile.  Bev.  neurolog.,  15  août  1902,  p.  717. 

iô)  JoLLT.  Émption  syphilitique  généralisée  chez  un  ancien  paralytique  infantile,  ayant 
respecté  le  membre  atrophié.  Soe.  médic.  det  hôpitaux,  l*'  mai  1896,  p.  411. 

(6)  6.  TaiBiERGB.  Note  sur  un  cas  de  syphilides  ulcéreuses  survenues  chez  un  malade 
atteiot  de  paralysie  infantile  et  ayant  respecté  le  membre  atrophié.  Ibid.,  29  janv.  1897, 
p.  It4. 

'T)  Raymond  et  V.  Gocrtbllrmont.  GEdéme  de  la  main  chez  une  hémiplégique.  Soc,  de 
^ew9l,  14  avril  1904.  Bev.  Neurolog.,  30  avril  1904,  p.  397. 

(8)  Pakhon  et  Papinuit.  Note  sur  un  cas  d'hémiplégie  ancienne  à  température  plus 
*tavée  du  côté  paralysé.  Soc.  de  Neurol.,  2  mars  1905,  Bev.  Neurolog.,  30  mars  1905, 

p.  375. 
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rares  et  iotermittentes  de  Torbiculaire  des  paupières,  s'était  peu  k  peu  étendu  à 
tous  les  muscles  de  la  face  du  côté  gauche.  ProgressiTement  les  contractions 
devinrent  plus  fréquentes  et  plus  intenses,  éveillant  parfois  la  malade  pendant 
son  sommeil,  s*exagérant  quand  elle  parlait  ou  se  livrait  à  un  travail  néces- 
sitant une  application  soutenue  de  la  vue.  Il  y  a  cinq  ans  qu'elle  a  dû  de  ce 
fait  abandonner  son  métier  de  couturière. 

Les  traitements  médicaux  les  plus  variés  étaient  restés  sans  effet  ;  et  depuis 
longtemps  la  malade,  quoique  profondément  affectée  par  son  mal,  avait  renoncé 
à  se  soigner,  convaincue  de  l'inutilité  de  toute  thérapeutique. 

C'est  dans  ces  conditions  qu'elle  vint  nous  consulter  au  mois  de  juin  dernier 
pour  un  traumatisme  grave  de  l'œil  droit  ajant  déterminé  une  rupture  de  It 
coque  oculaire.  L'organe  put  être  conservé;  mais  sa  vision  resta  très  réduite,! 
un  quinzième  environ,  c'est-à-dire  insuffisante  pour  la  plupart  des  actes  de  la 
vie  courante.  L'œil  gauche  étant  d'autre  part  presque  constamment  fermé  par  le 
spasme  palpébral,  la  malade  se  trouvait  pratiquement  à  peu  prés  dans  la  situa- 
tion d'une  aveugle.  Il  devenait  d'autant  plus  nécessaire  de  faire  cesser  le 
spasme. 

Les  crises  convulsives  intéressant  tous  les  muscles  de  la  moitié  gauche  de  la 
face,  se  reproduisaient  en  effet  toutes  les  deux  ou  trois  minutes  avec  périodes 
clonique  et  tonique  et  parfois  étaient  subintrantes.  Dans  leurs  intervalles  il 
persistait  une  certaine  contracture  de  toute  la  moitié  gauche  du  visage.  Elles 
présentaient  d*ailleurs  tous  les  caractères  propres  &  l'hémispasme  vrai  :  uni- 
latéralité  rigoureuse  ;  persistance  pendant  le  sommeil  ;  brusquerie  ;  impuissance 
de  la  volonté  &  modérer  les  contractions  ou  &  retarder  leur  apparition  et  aussi 
ces  caractères  indiqués  par  M.  Babinski  :  la  déformation  (incurvation  du  nez  et 
formation  d'une  fossette  mentonnière  irrégulière  du  côté  malade)  et  la  ijfmrgii 
paradoxale  (contraction  de  l'orbiculaire  et  élévation  de  la  partie  interne  do 
sourcil). 

Deux  tentatives  de  traitement  par  injection  d'alcool  à  la  face  dans  le  voisi- 
nage des  branches  temporo-faciales  et  cervico-faciale  ne  donnèrent  d'autre  résul- 
tat qu'une  diminution  passagère  des  mouvements  spasmodiques. 

La  communication  de  Schlœsser  (1)  et  le  cas  récemment  présenté  par  Valude  (i) 
k  la  Société  d'Ophtalmologie  de  Paris  nous  ont  engagés,  après  cet  essai 
infructueux,  k  pratiquer  ici  une  injection  d'alcool  dans  le  tronc  même  du  facial 
à  sa  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien,  en  suivant  la  technique  indiquée  par 
Schlœsser. 

Après  avoir  attiré  le  pavillon  de  l'oreille  en  avant  et  en  haut,  l'aiguille  de  la 
seringue  de  Pravaz  est  piquée  en  un  point  situé  au  sommet  de  l'angle  que 
forment  le  bord  antérieur  de  l'apophyse  mastoïde  et  le  cartilage  du  conduit 
auditif.  L'aiguille  est  enfoncée  perpendiculairement  et  très  légèrement  dirigée 
en  avant,  à  une  profondeur  de  deux  centimètres  ;  on  la  sent  buter  contre  la 
résistance  osseuse  de  l'apophyse  styloïde.  La  pointe  est  alors  dirigée  un  peu  en 
arriére  et  tombe  sur  le  facial  à  son  émergence  du  trou  stylo-mastoïdien.  A  ce 
moment  on  pousse  lentement  une  injection  de  un  centimètre  cube  d'alcool  recti- 
fié à  80  degrés  contenant  un  centième  de  stovaine. 

Aussitôt  après  l'injection  la  malade  accusa  une  douleur  assez  vive,  mais  de 
courte  durée.  Au  bout  de  quelques  secondes  commença  à  apparaître  une  para- 
Il)  ScHLOBssBR.  ForUchrtft  dtr  Medicin.  Avril  1904. 

(t)  Yaludi.  Soc.  d'OpM.  de  Paru,  noveoibre  1908. 
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Ijiie  faciale  qui  fut  absolument  complète  en  quelques  minutes.  Elle  s'atténua  au 
boot  d'an  quart  d'heure  enTiron,  tandis  qu'apparaissaient  de  nouTeau  quelques 
contractions  spasmodiques,  parcellaires,  des  muscles  de  la  face. 

Les  jours  suiyants  la  paralysie  resta  assez  accusée,  sans  toutefois  gêner  la 
malade  ni  empêcher  une  occlusion  partielle  des  paupières.  Le  spasme  ne  se 
reproduisit  pas»  sauf  quelques  contractions  rares  et  partielles  limitées  à  la  com- 
missure labiale  et  aux  paupières. 

Il  n'y  eut  aucune  réaction  locale. 

Au  bout  de  vingt  jours  la  parésie  faciale  ne  se  manifestait  que  par  un  léger 
effacement  des  rides  du  front  et  par  la  diminution  d'intensité  du  clignement 
réflexe  de  l'œil  gauche.  Quelques  contractions  spasmodiques  apparaissaient 
encore  à  de  très  longs  intervalles,  parfois  à  l'occasion  d'une  émotion.  L'occlu- 
sion f  olontaire  de  l'œil  gauche  seul  ramenait  aussi  quelques  secousses  spasmo- 
diques; tandis  qu'il  ne  s'en  produisait  pas  dans  l'occlusion  bilatérale  des  yeux. 

Depuis  lors  l'état  de  la  malade  s'est  encore  amélioré  ;  elle  a  repris  une  vie 
normale  et  peut  travailler  k  la  couture  sans  inconvénients. 

n  est  intéressant  de  noter  que  les  quelques  secousses  convulsives  qui  existaient 
encore  dans  les  premières  semaines,  alors  que  la  paralysie  faciale  était  assez 
icensée,  ont  cédé  progressivement  à  mesure  que  celle-cî  s'améliorait. 

VoQS  pouvez  constater  aujourd'hui,  plus  de  deux  mois  après  l'interTcntion, 
que  la  paralysie  faciale  a  complètement  disparu  et  que  le  spasme  est  guéri.  Il 
persiste  seulement  une  certaine  déformation  de  la  face,  une  légère  déviation  du 
nei  et  une  fossette  mentonnière  latérale,  qu'explique  très  bien  la  rétraction  per- 
sistante due  à  la  longue  durée  de  cette  affection. 

Dans  des  cas  semblables  où  l'œil  du  côté  sain  était  perdu  ou  mauvais,  on  a  été 
amené,  pour  donner  au  malade  la  possibilité  de  voir,  à  provoquer  une  paralysie 
faciale  définitive  en  sectionnant  le  tronc  do  nerf.  Récemment  Abadie  et  Gunéo  (1) 
ont  obtenu  un  beau  succès  en  anastomosant  le  bout  périphérique  du  facial  sec- 
tionné avec  le  spinal  de  façon  à  éviter  les  inconvénients  de  cette  paralysie. 

L'observation  précédente  s'ajoute  à  celles  de  Schlœsser,  de  Valude  et  d'Ost- 
walt  pour  montrer  que  l'injection  d'alcool  est  bien  supérieure  à  l'intervention 
sanglante,  tant  par  sa  simplicité  que  par  la  perfection  de  ses  résultats. 

On  peut  ajouter  que  ce  procédé  est  inoffensif,  car  dans  aucun  cas  il  n'a  pro- 
Toqnè  d'accident.  Le  risque  d'une  piqûre  de  la  carotide  ou  de  la  jugulaire  par 
la  pointe  de  l'aiguille  en  cas  d'anomalie  anatomique  ou  de  faute  de  technique 
pouvait  cependant  imposer  quelque  réserve  dans  l'emploi  de  cette  méthode,  du 
moins  dans  les  cas  bénins.  Mais  ce  danger  pourra  maintenant  être  sûrement  évité 
avec  l'aiguille  k  mandrin  de  Lévi  et  Beaudoin,  récemment  présentée  k  l'Académie 
par  le  professeur  Raymond. 

La  doulenr,  d'ailleurs  supportable  et  de  peu  de  durée,  provoquée  par  l'injection 
d'alcool  pur  notablement,  sera  atténuée  en  se  servant^  selon  le  conseil  d'Ostwalt, 
d'alcool  cocaïne  ou  stovaîné. 

Xni.  Syndrome  de  Compression  Cérébrale  et  radiculoganglionnaire 
par  hypertension  du  liquide  oéphalorachidien  dans  un  cas  de 
Tameur  dn  Cervelet,  par  MM.  F.  Raymond  et  P.  Lejonnb. 

Les  tumeurs  intra-craniennes  s*accompagnent  habituellement  d'une  hyperten- 
non  du  liquide  céphalorachidien,  que  celui-ci  soit  sécrété  en  excès  ou  simple- 

(i)  AsàDii  et  Cmio,  ÂrcMv.  ^opMalmùtogiê,  1905. 
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ment  resserré  à  Tintérieur  d'une  cavité  plas  étroite  que  normalement,  ce  double 
mécanisme  agissant  en  général  d'une  manière  simultanée  pour  créer  l'hyper- 
tension ;  mais  il  est  rare  que  les  phénomènes  qui  traduisent  cette  hypertension 
soient  aussi  accentués  que  chez  notre  malade  et  c'est  l'importance  du  syndrome 
de  compression  particulièrement  au  niveau  des  ganglions  rachidiens  et  des  racines 
postérieures  qui  fait  l'intérêt  particulier  du  cas  clinique  que  nous  présentons 
à  la  Société  (i). 

C'est  un  garçonnet  de  dix  ans  dont  la  santé  a  toujours  été  excellenle  jusqu'au  mois  de 
février  1905.  Il  n'y  a  aucun  phénomène  morbide  digne  d*étre  noté  ni  dans  ses  antécédents 
de  famille  ni  dans  ses  antécédents  personnels.  La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  juste  uii 
an  par  des  vomissements  alimentaires,  puis  bientôt  bilieux,  qui  survenaient  sans  caasê 
et  présentaient  le  type  du  vomissement  cérébral:  bientôt  apparurent  des  maux  de  tête 
d'abord  légers,  puis  plus  violents,  siégeant  de  préférence  au  niveau  des  tempes.  Ces 
deux  ordres  de  phénomènes  ne  se  montraient  au  début  qu'à  des  intervalles  assez 
éloignés. 

Au  mois  de  mai  des  crisos  convulsives  Orent  leur  apparition:  le  malade  était  pris  de 
secousses  au  niveau  des  deux  mains,  puis  des  bras;  les  convulsions  gagnaient  ensuite  les 
jambes  ;  la  face  était  respectée  d'ordinaire.  Le  malade  ne  se  mordait  pas  la  langue  et 
n'urinait  pas  sous  lui  ;  en  général  il  ne  perdait  pas  connaissance,  mais  ressentait  i  la 
suite  de  la  crise  une  sensation  de  fatigue  persistante. 

Ces  crises,  d'abord  assez  éloignées,  se  rapprochèrent  ;  le  malade,  A  la  fin  de  mai,  eneot 
jusqu'à  trois  ou  quatre  par  jour  ;  elles  s'accompagnaient  d'un  redoublement  de  la  céphalée 
et  des  vomissements.  En  juin  et  juillet  ces  phénomènes^arurent  se  calmer  ;  mais  vers  U 
fin  de  juillet  le  malade  s'aperçut  que  sa  vue  faiblissait,  il  voyait  trouble  ;  l'amblyopie  fil 
au  mois  d'août  de  rapides  progrès,  le  malade  perdit  la  vision  des  couleurs,  la  teinte  jauoe 
fut  la  dernière  perçue . 

'     Au  conunencement  du  mois  d'août,  la  céphalée  et  les  vomissements  reparurent,  des 
vertiges  se  montrèrent,  la  marche  devint  presque  impossible. 

Le  27  août  1905  l'enfant  vint  à  la  consultation  à  la  Salpétrière,  où  il  fut  admis.  A  cette 
<^poque  la  perte  de  la  vue  n'était  pas  encore  totale  ;  les  réflexes  rotuliens.  nous  notons 
spécialement  le  fait,  étaient  normaux. 

Durant  les  mois  suivants  on  constata  l'existence  des  vomissements,  de  la  céphalée  et 
des  vertiges  survenant  par  crises  ;  l'amblyopie  évolua  rapidement  vers  l'amaurose  qui 
s'établit  définitivement  au  mois  d'octobre.  Vers  la  même  époque  on  observa  une  très 
légère  parésie  faciale  gauche. 

Elat  actuel.  —  31  janvier  1906.  —  Le  malade  présente  actuellement  les  signes  d'on 
néoplasme  intra-cranien  siégeant  au  niveau  du  cervelet. 

L'existence  d'une  tumeur  de  l'encéphale  est  assurée  par  toute  une  série  de  symptômes 
des  plus  nets  :  si  les  crises  de  céphalée  avec  vomissements  ont  à  peu  près  disparu  depuis 
deux  mois,  si  les  convulsions  ne  se  sont  plus  montrées  depuis  le  mois  d'octobre,  l'amau- 
rose est  restée  totale  et  se  caractérise  à  l'ophtalmoscope  par  une  stase  papillaire  en  voie 
de  régression  atrophique. 

H  est  facile  de  localiser  au  niveau  du  cervelet  cette  tumeur  intracranienne  ;  le  malade 
présente  en  effet  des  troubles  très  manifestes  de  l'équilibre  cinétique  et  de  l'équilibre 
statique  ;  si  on  le  fait  marcher  on  observe  une  titubation  non  douteuse,  Il  progresse  les 
jambes  écartées,  élargissant  sa  base  de  sustentation;  arrêté  il  ne  peut  garder  l'immobi- 
lité et  piétine  sur  place.  Couché  les  jambes  en  l'air,  celles-ci  sont  bientôt  prises  de  trem- 
blement: ce  tremblement  est  manifeste  également  aux  membres  supérieurs  lorsque  le 
malade  a  les  bras  étendus,  surtout  lorsqu'on  lui  fait  porter  un  objet  un  peu  pesant.  On 
met  ainsi  en  évidence  l'asthénie,  la  fatigabilité  extrême  qui  le  caractérisent. 

Ajoutons  que  sans  présenter  les  symptômes  de  l'asynergie  cérébelleuse,  la  diadococi- 
nésie  est  chez  lui  troublée.  Du  côté  dos  globes  oculaires  il  existe  du  nystagmus  très 
évident.  Rappelons  les  vertiges  présentés  il  y  a  quelques  mois  par  ce  malade  et  qui  ont  i 
l'heure  actuelle  passablement  diminué.  Voilà  assez  de  symptômes  pour  justifier  sans 
discussion  une  localisation  cérébelleuse. 

(1)  A  propos  du  syndrome  de  compression  dans  les  tumeurs  cérébrales  et  de  la  loca- 
lisation des  lésions  au  niveau  des  zones  radiculaires  postérieures,  rappelons  parmi  les 
travaux  principaux  ceux  de  Batten  et  Collibr  (Brun  1899),  de  Babinssi  et  de  Naokotte 
(Bévue  Neurologique,  1904;  Traité  de  Médecine  de  Bouchard,  tome  X,  etc.). 
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H  est  plus  difficile  de  préciser  le  siège  exact  de  la  tumeur  ;  nous  pensons  qu'elle  occupe 
le  côté  gauche  du  cervelet,  en  nous  fondant  surtout  sur  le  fait  que  la  percussion  est  un 
peu  douloureuse  du  côté  gauche  au  niveau  de  l'occiput,  et  sur  l'apparition  au  mois 
d'octobre  dernier  d'une  légère  parésie  faciale  gauche  qui  persiste  encore  actuellement.  Il 
semble  également  que  le  malade  lorsqu'il  marche  a  une  certaine  tendance  à  être  entraîné 
du  côté  gauche. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  la  nature  de  ce  néoplasme  cérébelleui,  nous  éliminons  la 
syphilis  dont  le  malade  ne  présente  aucun  stigmate  ;  la  tuberculose  ne  semble  pas  devoir 
être  ÏDcriminé,  et  d'ailleurs  le  malade  n'a  pas  réagi  A  l'épreuve  de  la  tuberculine;  il 
parait  s'agir  d'un  gliome  ou  d'un  sarcome.  La  ponction  lombaire  n'a  révélé  l'existence 
d'aucun  élément  anormal. 

Eo  résumé,  le  malade  est  atteint  depuis  un  an  d'une  tumeur  cérébelleuse, 
occupant  probablement  la  partie  gauche  du  cervelet  et  qui  au  point  de  vue  anato- 
mique  est  vraisemblablement  un  gliome  ou  un  sarcome. 

Mais  si  nous  présentons  ce  malade  à  la  Société  de  Neurologie,  c'est  k  cause 
d'un  sjrndrome  de  compression  très  accentué  qui  a  évolué  peu  &  peu  sous  nos 
jeux  pendant  son  séjour  à  la  Salpètrière  et  qui  se  caractérise  par  des  phèno- 
méoes  de  compression  cérébrale  et  par  des  phénomènes  de  compression 
radiculo-ganglionnaire. 

Les  phénomènes  de  compreision  eirihrale,  outre  ceux  que  nous  avons  déjà 
signalés  et  qui  sont  habituels  dans  le  cours  des  tumeurs  de  l'encéphale,  consistent 
en  uoe  augmentation  progressive  du  volume  de  la  tète,  particulièrement  des 
bosses  frontales  et  pariétales,  en  le  développement  d'une  circulation  veineuse 
collatérale  bien  visible  au  niveau  du  front,  en  un  bruit  spécial  obtenu  par  la 
percussion  forte  des  os  du  crâne  et  qui  a  tout  k  fait  le  timbre  du  bruit  de  pot 
fêlé.  On  aurait  pu  penser  que  ce  bruit  était  symptomatique  d'un  élargissement 
des  sutures  intra-craniennes  ou  d'un  chevauchement  des  os  du  crAne  sous  l'in- 
fluence de  l'hydrocéphalie,  mais  les  radiographies  que  nous  avons  fait  faire 
n'ont  pas  confirmé  ces  hypothèses.  Enfin  du  côté  de  l'ouïe  on  observe  des 
signes  qui  indiquent  l'absence  de  lésions  directes  de  la  huitième  paire  et  au 
contraire  l'augmentation  de  la  tension  intra-cranienne,  au  premier  rang  une 
diminution  notable  de  la  durée  de  la  perception  osseuse  pour  les  vibrations  du 
diapason. 

Its  phénomènes  de  eomprêtiion  radiculo-ganglionnaire  sont  caractérisés  par 
un  sjndrome  tabétiforme  ;  ce  syndrome  est  assez]  fréquent  à  l'état  d'ébauche 
dans  les  tumeurs  de  l'encéphale,  mais  il  est  rare  de  le  voir  aussi  complet  et 
surtout  d'assister  k  son  développement  progressif  comme  cela  a  été  le  cas  chez 
ce  malade.  Le  symptôme  le  plus  objectif  consiste  en  l'abolition  des  réflexes 
tendineux,  les  réflexes  cutanés  étant  au  contraire  normaux  et  même  vifs.  Les 
réflexes  rotuliens,  qui  étaient  conservés  encore  au  mois  d'août,  ont  peu  à  peu 
diminué  ;  actuellement  ils  ont  disparu  ainsi  que  les  réflexes  achilléens.  Les 
réflexes  des  membres  supérieurs  ont  persisté  plus  longtemps;  ils  sont  depuis  un 
mois  presque  abolis. 

Le  malade  présente  dans  les  mouvements  volontaires  quelques  troubles  de  la 
coordination  qui  sont  bien  des  phénomènes  ataxiques  et  non  des  phénomènes 
cérébelleux.  Il  y  a  nettement  de  l'incoordination  des  membres  supérieurs,  le 
malade  hésite  en  mettant  son  index  sur  le  bout  du  nez  et  s'y  reprend  à  plusieurs 
fois  avant  d'y  arriver  exactement.  Les  mêmes  troubles  existent,  moins  accentués, 
an  niveau  des  membres  inférieurs. 

On  observe  des  modifications  importantes  du  côté  des  diverses  sensibilités.  La 
sensibilité  superficielle  est,  il  est  vrai,  intacte  ;  le  malade  n'a  jamais  présenté  ni 
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douleurs,  ni  phénomènes  d'anesthésie  à  type  radiculaire  ;  mais  la  sensibilité 
osseuse  est  fortement  touchée  :  la  durée  de  la  perception  osseuse  des  Tibrations 
du  diapason  est  très  notablement  diminuée,  à  peu  prés  symétriquement,  au 
niveau  des  membres  supérieurs  jusqu'à  Textrémité  supérieure  de  l'humérus,  st 
niveau  des  membres  inférieurs  jusqu'à  Textrémité  supérieure  du  fémur.  EofiB, 
tout  récemment,  nous  avons  assisté  à  l'émoussement  progressif  du  sens  des 
attitudes.  Tandis  qu'il  y  a  trois  semaines  ce  sens  était  absolument  normal,  à 
l'heure  actuelle  il  est  fortement  diminué  aux  extrémités  inférieures  au  niveao 
des  trois  premiers  orteils  à  droite  et  au  pouce  du  pied  gauche.  Aux  mains  le 
pouce  droit  est  seul  atteint  pour  le  moment. 

Depuis  un  mois  environ  sont  apparus  des  troubles  de  la  miction  caractérisés 
par  de  la  difficulté  dans  l'émission  des  urines  ;  lorsque  le  besoin  apparaît,  le 
malade  est  obligé  de  faire  effort  pendant  deux  ou  trois  minutes  avant  de  pouvoir 
uriner.  Il  semble  que  cette  même  difficulté  commence  à  se  montrer  pour  la 
défécation . 

Cet  ensemble  des  phénomènes  pathologiques,  abolition  de  tous  les  réfleies 
tendineux,  ataxie  des  mouvements,  diminution  de  la  sensibilité  osseuse  et  da 
sens  des  attitudes,  troubles  de  la  miction,  constitue  bien  un  sjndrome  tabéti- 
forme. 

Nous  attribuons  ce  sjndrome  à  une  compression  radiculo-ganglionnaire  due  à 
rhjpertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  hypertension  est  manifeste, 
toute  l'histoire  de  notre  malade  le  prouve. 

Voici  d'après  nous  comment  elle  agit  :  on  sait  depuis  les  travaux  de  Nageotte 
qu'il  existe  sur  le  nerf  radiculaire  un  peu  au-dessus  du  ganglion  rachidien  ane 
véritable  zone  fragile.  A  ce  niveau  le  liquide  céphalo-rachidien  à  hante  pression 
élargit  le  cul-de-sac  arachnoidien  qui  englobe  le  nerf,  s'insinue  entre  les  culs* 
de-sac,  virtuels  à  l'état  normal,  qui  séparent  les  différents  fascicules  constitoant 
la  racine  postérieure.  La  racine  antérieure,  mieux  protégée,  au  niveau  de 
laquelle  le  cul-de-sac  arachnoîdien  descend  moins  bas  (1),  résiste  mieux  à 
cette  compression. 

Un  degré  de  plus,  et  il  y  aune  véritable  dislocation  de  la  trame  conjonctivovas- 
culaire  du  nerf  radiculaire  postérieur.  La  compression  et  la  dislocation  des 
fascicules  nerveux  se  traduisent  par  les  lésions  bîsn  eonsiie»  du  iMif  radiculaire 
postérieur  et  du  cordon  postérieur  de  la  moelle  (Battenet  Collier,  Nageotte,  etc.). 

Nous  pensons  donc  que  cette  pathogénie  uniquement  mécanique  (S),  dans 
laquelle  il  est  inutile  de  faire  intervenir  l'action  d'un  élément  infectieux  ou 
toxique,  explique  suffisamment  les  lésions  anatomiques  observées  au  niveau  des 
racines  et  des  cordons  postérieurs  dans  certains  cas  de  tumeurs  de  l'encéphale, 
lésions  qui  se  caractérisent  par  le  syndrome  tabétiforme  que  notre  malade 
présente  si  nettement;  c'est  ce  qui  justifie  le  nom  de  syndrome  de  oampre$sion 
radieulo-ganglionnaire  que  nous  proposons  pour  dénommer  l'ensemble  de  ces 
phénomènes. 

M.  SicARD.  —  Les  faits  que  viennent  de  nous  rapporter  MM.  Raymond  et 
Lejonne  sont  très  intéressants,  puisqu'ils  permettent  d'isoler  un  t  syndrome 
radiculo-ganglionnaire  >  au  cours  de  l'évolution  de  certaines  tumeurs  cérébrales. 

(1)  GeSTAN  et  SiCARD. 

(2)  Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  d'exposer  les  constatations  anatomopatliologiques  sur 
lesquelles  est  fondée  cette  patho.^éoie  (voir  à  ce  sujet  F.  ViAtuoiiD,  Archivée  de  NeurùlofU, 
janvier  1904),  nous  comptons  les  développer  dans  un  travail  ultérieur. 
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Je  nu  permettrai  de  rappeler  à  ce  propoa  qu'avec  H.  Gestan  {SoeiiU  mid. 
ilii  Bèp.,  14  juin  1904),  nous  avona  montré  que  les  culs-de-sac  boub- 
irachaoidienB  à  liquide  céphalo-rachidien  se  terminaient  attez  hàtioenunt  an 
MHM  de  la  raein§  antirieurt,  «(  se  prolo%geai»nt,  au  eontraiiê,  U  long  da  raùinei 
foiUnt%rtt,  «'enfonçant,  sur  un  plan  beaucoup  plus  extérieur,  jusque  dans  la 


Schéma  du  nerf  de  uonjugaison 
(Slcard  et  Cestan). 

a.  uwhBoIdr.  —  c'.  culi-de-Mc  do  la  i^rMic 
—  e.  cnLt-dA-flftc  tonB-tr>chnaf<lieDi.»-f.  tiuu 
tin-niieaUrt. 


—  Schéma  du  nerf  de  con- 
jugaison     (  coupe     transrerBalt } 

(Sicard  et  Cestan). 

L  pcriiituca  du  coU-d*- 
1>  icMma  pticMml,  u 

niTun  ae  la  itaat  poiUrifun. 

Ilf.  ndnc  pMIérlsuR.  —  av.  tradinolde 
liscrrtl».    —  «p.  >nchiialde  puiéUl*.  — 

dï-iu:  )ércui  arucliiialdlaB. 


pAlc  central  des  ganglions  rachidiens  (voir  schémaB).  C'est  donc  nu  niveau  de 
ertttme  tentibU  do  nerf  de  conjugaison  (nerf  radiculaire  de  Nageotte)  qu'il 
faudra  chercher  l 'interprétation  p&thogénique  du  syndrome.  Sur  ce  point  k 
noitisation  spéciale,  viendront  s'exercer  les  pressions  et  les  ù-coups  d'un 
liquide  céphalo-rachidien  hypertendu,  provoquant  l'irritation  des  racines  posté- 
riearH,  dissociant,  perturbant  les  fonctions  ganglionnaires,  et  donnant  flna- 
lemeol  naissance  aux  signes  cliniques  étudiés  par  HM.  Kajrmond  et  Lejonne. 

l^t  disposition  topographique  spéciale  des  culs-de-sac  liquides  de  cette  région 
laatomiqae  noua  a  été  révélée  par  des  injections  suus-arachnoidiennes  de 
substances  colorées  chez  l'animal  vivant,  ou  sur  les  moelles  humaines  prélevées 
•préiformoliflatioD,  et  que  noue  coupions  en  série  dans  leur  région  rsdiculo- 
luglionnaire. 

11^.  Note  sar  un  oaa  d'Amnsle  incomplète  chez  un  musicien  profeB- 
■Iconel  atteint  également  d'aphasie  Bensorielle  trèa  atténuée,  par 
M.  HiBCKL  Nathan. 

U  malade  que  nons  avons  l'honneur  de  présenter  est  un  compositeur, 
ptotetseur  de  piano  et  de  violon,  actuellement  pensionnaire  de  l'hoapice  de 
Bicjtrt. 

Il  tccuw,  a  côté  d'une  aphasie  sensorielle  atténuée,  des  troubles  de  son  lan- 
gage musical,  sur  lesquels  noua  déBirerions  attirer  l'attention;  chez  ce  sujet,  en 
tiet,  le  langage  musical  tient  une  place  prépondérante. 
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M.  D...  se  plaint  lui-même  d'avoir  perdu  complètement  sa  mémoire  musicale;  il  ne  peut 
plue  fredonner  de  mémoire  l'air  le  plus  simple,  le  refrain  le  plus  populaire,  et,  lor84]u*(m 
le  chante  devant  lui,  il  le  comprend,  mais  cet  air  est  nouveau  pour  lui,  il  dit  ne  ravoir 
jamais  entendu. 

Cet  oubli  s'étend  môme  à  ses  compositions  personnelles,  et,  lorsqu'on  lui  demande  de 
jouer  un  de  ses  morceaux,  même  des  plus  récents,  il  ne  peut  le  faire  sans  le  secours  de 
la  partition. 

Le  malade  continue  du  reste  à  composer,  et  même  à  improviser  au  piano;  ilimp^o▼i:^e 
à  volonté  une  marche,  un  menuet,  un  andante.  L'allure  générale  du  morceau  répond  au 
genre  demandé,  mais  l'inspiration  manque  de  richesse  et  de  personnalité;  nous  avon» 
même  été  frappés  de  la  forme  de  la  phrase,  qui  rappelle  le  style  pompeux  de  l'école 
rossinienne;  c'est  dans  ce  répertoire  qu'il  a  dû  faire  la  plus  grande  partie  de  son  éducatioQ 
musicale. 

Ce  fait  est  assez  curieux,  car  il  montre  la  dissociation  des  éléments  de  la  mémoire,  et 
leur  réédiflcation  suivant  un  type  personnel  :  le  malade  a  donc  gardé  la  mémoire  des 
matériaux  épars.  sans  que  son  esprit  ne  puisse  reconstituer  le  tout  auquel  ils  appar- 
tenaient. 

En  présence  de  pareils  faits,  nous  avons  ûliicJié  complètement  son  langage  musical, 
dans  ses  phases  sensorielles  et  motrices. 

Le  sujet  perçoit  très  bien  les  différents  espaces  musicaux,  et  reconnaît  que  deux  notes 
successives  sont  à  l'intervalle  d'une  sixte,  d'une  quarte,  d'un  ton,  etc.  ;  il  nomme  mèm^ 
la  note  faite,  et,  dans  cette  épreuve,  se  trompe  rarement,  et  cela  surtout  lorsqu'il  a  ct*^ 
latigué  par  un  examen  un  peu  prolongé. 

La  notion  du  rythme  est  absolument  intacte  ;  il  répète  les  phrases  musicales,  À  condi- 
tion qu'elles  ne  soient  pas  trop  longues;  dans  ce  dernier  cas,  la  mémoire  fait  rapidement 
défaut,  et,  lorsqu'il  tient  à  ne  pas  oublier,  il  prend  la  phrase  en  note,  puis  la  relit. 

Cette  notation  est  assez  exacte  et  se  fait  dans  le  ton  de  la  voix  ;  ainsi,  nous  avons 
chanté  devant  lui  la  première  phrase  de  «  Plaisir  d'Amour  »,  de  Martini;  la  ligne  que 
nous  présentons  est  la  transcription  à  peu  près  exacte  de  ce  qui  a  été  chanté  devant  loi. 
Nous  disons,  À  peu  près  exacte,  car  à  la  On  de  la  seconde  mesure,  il  y  a  une  note 
inexacte  d'un  ton,  due  probablement  À  un  défaut  momentané  de  l'attention. 

Remarquons  également  que  non  seulement  les  notes  sont  exactes,  mais  encore  la  mesure. 

Le  malade  reconnaît  très  bien  la  nature  d'un  morceau,  son  caractère  général;  esos 
doute  il  ne  serait  pas  capable  de  saisir  toutes  les  subtilités  sentimentales  d'une  oeuvre 
un  peu  complexe,  mais,  étant  donnée  la  qualité  de  son  inspiration,  son  psychisme 
musical  n'a  jamais  dû  être  bien  délicat;  la  musique  de  ses  maîtres  n'était  pas,  à  cet 
égard,  l'école  idéale. 

La  lecture  des  notes  est  complètement  conservée;  il  lit  avec  facilité  et  intelUgeace, 
même  des  partitions  À  plusieurs  parties,  où  il  suit  à  la  fois  les  différentes  lignes:  il  est 
capable  de  transposer  à  vue  n'importe  quel  ton. 

L'exécution  instrumentale  au  piano  est  encore  satisfaisante,  il  est  difficile  de  savoir 
s'il  jouait  mieux  auparavant;  cependant,  lorsqu'il  improvise,  il  a  encore  une  certaine 
virtuosité,  il  ne  commet  pas  de  fautes  de  touche,  les  harmonies  sont  justes,  sans  être 
toutefois  très  savantes. 

Nous  avons  cherché  également  s'il  existait  chez  lui  des  troubles  anmésiqaes  étudié» 
par  Charcot,  Knoblauch,  Kast,  Brazier,  et  plus  récemment  par  M.  J.  Ingegneros,  sous  le 
nom  d'amnésie  de  conductibilité.  Ces  troubles  n'existaient  pas. 

La  recherche  a  été  faite  de  la  façon  suivante  : 

1*  Épreuve  de  la  dictée  pour  étudier  les  rapports  existant  entre  les  centres  auditifs  et 
graphiques  ; 

2*  Épreuve  de  la  copie  pour  étudier  les  relations  des  centres  graphiques  et  visuels  ; 

•V  Épreuve  du  déchiffrage  à  la  voix  (coordination  du  centre  visuel  et  du  centre  vocal); 

4"*  Épreuve  du  déchiffrage  instrumental  à  la  lecture  (coordination  des  centres  visuel^ 
et  des  centres  des  images  motrices). 

Nous  avons  ajouté  à  ces  épreuves  celle  de  l'accompagnement,  où  les  centres  auditifs, 
visuels  et  moteurs  fonctionnent  simultanément;  le  malade  s'en  est  assez  bien  tiré,  nou:^ 
avons  même  commis  volontairement  des  fautes  de  mesure,  le  malade  suivait  la  voix. 

Néanmoins,  dans  cette  dernière  épreuve,  nous  avons  pu  remarquer  qu'il  dédiiffrait 
moins  bien  qu'il  ne  jouait  d'inspiration;  il  y  a  lÀ  probablement,  à  cûté  d'une  disposition 
individuelle,  une  question  de  vue  ;  l'examen  de  l'œil  lèvera  tous  les  doutes. 

En  somme,  chez  ce  sujet,  les  troubles  musicaux  se  résument  en  un  oubli  de 
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l'image  andilÎTe  et  motrice  des  morceaux  entendus;  ces  troubles  sont  compa- 
rables aux  déûcits  de  son  langage  verbal;  il  a  un  léger  degré  de  surdité  verbale,  ' 
il  a  oublié  certains  mots  de  son  langage  verbal,  il  n'en  comprend  qu'imparfaite- . 
ment  le  sens.  Ainsi,  dans  son  langage  verbal  spontané,  certains  mots  lui  man« 
qaent,  et  lorsqu'il  veut  s'expliquer,  il  a  recours  soit  à  des  périphrases,  soit  & . 
des  gestes;  son  langage  musical  a  des  trous  comme  son  langage  verbal;  il  a. 
perdQ  le  souvenir  des  phrases  musicales  déjà  entendues,  comsie  il  a  perdu  celai 
de  mots  usuels  souvent  employés  devant  lui. 

Son  psychisme  musical  est  également  comparable  à  son  psychisme  intellec- 
tuel; c'est  un  homme  d'intelligence  moyenne,  d'une  culture  plutôt  médiocre;  il 
De  faut  donc  pas  demander  à  sa  musique  l'expression  d'états  d'Ame  qu'il  ne  , 
saurait  concevoir. 

L'improvisation  nous  a  déjà  renseignés  sur  ce  point,  la  composition  nous 
édifiera  encore  davantage. 

Nous  l'avons  d'abord  prié  d'exprimer  musicalement  les  émotions  élémentaires  * 
(joie,  amour,   etc.),  dans  des  marches,  des  airs  à  danser;  le  fragment  que 
nous  donnons  ici  est  un  air  de  marche,  d'une  inspiration  et  d'une  forme  plutôt 
banales. 

L'étude  de  ces  différentes  œuvres  pourra  nous  révéler  en  même  temps  les 
fautes  de  technique  ou  d'harmonie. 

L'on  arrivera  enOn  aux  sentiments  plus  délicats,  en  lui  faisant  mettre  en 
musique  des  paroles  exprimant  des  états  d'àme  plus  complexes;  je  doute  qu'avec 
ce  malade,  nous  puissions  aller  très  loin  dans  celte  voie. 

Enfin,  H.  D...  a  précisément  conservé  ses  différents  essais  musicaux,  et  nous 
aurons  là  un  précieux  terme  de  comparaison,  qui  nous  permettra  d'étudier  la 
part  de  l'influence  pathologique. 


XV.  Sarcome  du  lobe  droit  du  Cervelet  et  du  Pédoncule  Gérébelleui^ 
inférieur  droit.  Valeur  diagnostique  de  la  position  de  la  tête. 
Hypertension  crânienne  avec  hjrpertension  rachidienne,  par 
M.  L.  Larubllb  (de  Liège). 


U  malade,  un  jeune  garçon  de  il  ans  et  demi,  fut  amené  à  la  consultation  de  la  Poli- 
clinique  centrale  de  Bruxelles,  en  août  1905. 

Il  y  a  lix  semaines  environ,  on  a  Remarqué  que  la  tête  du  petit  malade  s'inclloaît  sur 
l'épaule  gauche  ;  jusque-là  sa  santé  avait  été  parfaite.  Quelque  temps  après,  l'enfant,  qui 
cootiauaii  d'aller  à  l'école,  se  plaignit  d'une  céphalée  surtout  frontale  et  de  vertige;  puis, 
d«s  Tonissements  apparurent,  se  montrant  surtout  la  nuit  ou  à  l'occasion  d'un  elTort; 
enfia.  des  troubles  de  la  marche  se  manifestèrent  :  l'enfant  butait  souvent  et  la  marche 
devenait  incertaine  et  vacillante. 

Le  sommeil  est  resté  asses  bon,  la  céphalée  faisant  trêve  la  nuit,  mais  l'appétit  a  dimi- 
nué et  l'éUt  général  laissa  fort  à  désirer. 

Stsmoii ATOLOGiB.  ~  (24  août  1905). 

Cépkalée.  —  Frontale  au  début,  occipitale  ensuite.  Exaspérée  par  les  mouvements, 

y^mitamênU,  —  Surtout  nocturnes  au  début,  disparaissent  toutefois  pendant  plusieurs 
jouri.  Plut  fréquents  actuellement  :  deux,  trois  par  jour.  Vomissements  sponlaoès,  ail- 
menUires  ou  bilieux,  provoqués  par  un  effort. 

yerlign.  —  Surviennent  même  au  repos.  Plus  marqués  lorsque  le  malade  est  couché 
sur  le  eêté  droit. 
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BruiU  subjectifs  de  roreille.  «  On  dirait  que  l'on  monte  un  escalier  »,  K*pète  le 
malade. 

Marche.  —  Le  malade  marche  les  jambes  écartées,  en  festonnant.  Il  présente  de  la  titu- 
bation  ébrieuse  classique. 

Station  debout.  —  Le  malade  élargit  sa  base  de  sustentation,  écarte  les  jambes  :  il  ne 
peut  garder  l'équilibre  lorsqu'il  rapproche  les  pieds.  Cette  instabilité  n'est  pas  augmentée 
lorsqu'on  fait  fermer  les  yeux  :  il  n'y  a  pas  de  Romberg. 

AUitudet  patholcffifues.  —  La  tête  est  fixée  en  attitude  forcée,  fléchie  sur  l'épaule 
gauche,  la  face  tournée  à  droite. 
Pleurothotonos  à  concavité  gauche. 

Diadoeocinétie.  —  Bien  que  les  mouvements  de  pronalion  et  de  supination,  par 
exemple,  soient  exécutés  avec  une  certaine  lenteur,  il  n'y  a  pas  de  trouble  formel  de  la 
diadococioésie. 

Atynergie  eérébelleuse.  —  Le  symptdme  existe;  il  apparaît  dans  la  marche  :  le  tronc  ne 
suit  pas  le  déplacement  des  membres  inférieurs  et  le  malade  donne  l'impression  d'être  sur 
le  point  de  tomber  à  la  renverse.  Ces  troubles  ne  sont  pas  plus  marqués  d'un  côté  que  de 
l'autre. 

Ataxie.  —  Il  existe  un  léger  degré  d'ataxio  aux  quatre  membres. 

Troublêt  de  la  parole.  —  La  parole  lente,  scandée,  spasmodique,  ressemble  à  celle  de  la 
sclérose  en  plaques. 
Le  rire  est  spasmodique  et  d'un  timbre  strident  particulier. 

Pas  d^hypotonie.  —  Pas  d^asthénie  mtaculaire.  —  Réflexes,  —  Rotuliens.  très  affaiblis 
d'abord,  disparaissent  ensuite. 

Pas  d'épilepsie  spinale. 

Babinski  double.  À  droite,  flexion  dorsale  permanente  du  gros  orteil. 

Les  réflexes  abdominal  et  crémaslérien  sont  plus  marqués  À  droite,  dans  les  deroiers 
temps  de  la  maladie. 

Les  réflexes  idio-musculaires  sont  faibles. 

Sens  musculaire,  sens  stéréognostique.  —  Normaux. 

Mouvements  involontaires.  —  On  observe  chez  le  malade,  et  surtout  quand  il  est  an 
repos,  des  mouvements  involontaires  généralisés,  une  sorte  d'inquiétude  musculaire  per- 
manente. 

Examen  des  yetuo.  —  Réflexes  à  la  lumière  et  convergence  conservés  et  normaux  des 
deux  côtés. 

Insuffisance  des  muscles  droits  externes  et  internes.  Acuité  visuelle  :  bonne  aux  deui 
yeux;  pas  de  diplopie  À  Tophtalmoscope  :  OG  normal. 

OÙ  Contours  vagues  de  la  papille.  Pas  de  stase.  Volume  augmenté  des  veines  réti- 
niennes supérieures.  Pas  trace  d'hémorragie. 

Pas  de  trouble  do  la  sensibilité,  de  Vintelligenee  ni  de  Yalfeetivité. 

L'examen  des  différents  appareils,  du  sang  et  de  l'urine  ne  fournit  aucune  indi- 
cation. 

On  relève  simplement  un  peu  d'engorgement  ganglionnaire  au  côté  droit  du  coa. 

Pouls  et  !•  sont  normaux. 

L'oreille  n'offre  pas  de  trace  d'otite,  soit  actuelle,  soit  antérieure. 

Enfin,  rien  de  particulier  n'a  été  signalé  dans  les  antécédents  héréditaires  et  person- 
nels de  l'enfant. 

Du  24  août  au  9  septembre,  le  syndrome  cérébelleux,  pur  jusque-là,  s'est  altéré  par 
suite  de  l'apparition  de  troubles  de  voisinage,  troubles  bulbaires  dans  le  domaine  des 
nerfs  crâniens  droits,  notamment  de  l'oculo-moteur  externe,  du  facial  (VU*  supérieur  el 
YII"  inférieur),  troubles  de  di^glutition,  troubles  respiratoires. 

La  mort  survint  lo  9  septembre,  soit  huit  semaines  après  la  constatation  des  premiers 
symptômes. 

NÉCR0P8IE  (1). 

—  Pas  de  réaction  méningée. 

—  Hydrocéphalie  interne  avec  forte  distension  des  ventricules. 

—  La  protubérance,  les  pédoncules  cérébraux  sont  augmentés  de  volume,  d'aspect 
boursouflé  et  de  consistance  molle  :  ils  sont  œdématiés. 

(1)  J'ai  fait  l'étude  anatomo-pathologique  de  la  pièce  au  laboratoire  de  neuro-patho- 
logie de  M.  le  professeur  Francotte  À  l'Université  de  Liège. 
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A  rexamen  du  IV*  ventricule,  le  PCI  droit  est  engainé  par  un  néoplasme  d'aspect 
gris  rosé  qui  pénètre  avec  lui  dans  le  lobe  cérébelleux  droit. 

Sur  les  coupes,  on  constate  que  la  tumeur,  de  la  grosseur  d*un  haricot,  occupe  le 
centre  orale,  sous  l'olive  cérébelleuse. 

L'examen  histologique  (Prof.  Firkct)  a  montré  qu'il  s'agissait  d'un  sarcome.  L'exa- 
men de  la  protubérance  et  des  pédoncules  cérébraux  a  révélé  un  certain  degré  d'Infil- 
tration de  ces  régions  par  des    éléments  embryonnaires  vraisemblablement   sarco*' 
mateux. 

Nous  désirons  retenir  l'attention  sor  deux  points  de  cette  observation. 

1*  Attitude  pathologique  de  la  tite  et  du  Irone. 

La  tète  fléchie  latéralement  à  gauche,  c*est-à*dire  du  côté  opposé  à  la  lésion, 
rapprochait  l*oreille  de  l'épaule  de  ce  côté  ;  la  face,  au  contraire»  était  tournée  à 
droite^  le  menton  pointant  à  droite. 

Comme  il  j  avait  en  outre  un  pleurothotonos  à  concavité  gauche,  tète  et 
tronc  formaient  dans  l'ensemble  un  arc  de  cercle  ouvert  du  côté  opposé  à  la 
lésion. 

Cette  attitude  (i)  était  permanente.  Toute  tentative  de  redressement  de  la 
tète  déterminait  une  douleur  de  tête  à  localisation  frontale. 

Si  l'on  veut  bien  se  rappeler  que  chez  le  chien  à  qui  on  a  enlevé  un  lobe 
latéral  du  cervelet,  semblable  incurvation  de  la  tète  et  du  tronc  se  fait  du  même 
côté  que  la  lésion,  on  ne  s'étonnera  pas  qu'en  présence  du  syndrome  céré- 
belleux et  de  l'attitude  présentés  par  notre  malade  nouç  ayons  commis  une 
erreur  de  localisation  et  songé  à  une  lésion  du  lobe  gauche  du  cervelet.  Ce 
n'est  qae  plus  tard,  à  l'apparition  des  paralysies  des  nerfs  crâniens,  que  nous 
avons  réformé  notre  diagnostic. 

Une  attitude  de  la  tète  absolument  semblable  a  été  décrite  par  Batten  dans 
un  cas  de  lésion  cérébelleuse  (Brain,  1903).  Il  conclut  ainsi  sa  discussion  sur  la 
valeur  diagnostique  de  la  position  de  la  tête  :  <  Une  attitude  particulière  n*est 
pas  rare  dans  les  cas  de  lésion  cérébelleuse  chez  l'homme  :  elle  consiste  en  ce 
qae  l'oreille  est  rapprochée  de  l'épaule  du  côté  opposé  à  la  lésion,  la  face  étant 
louroée  du  côté  de  la  lésion.   » 

Nous  signalons  cette  particularité  clinique  sans  vouloir  en  tirer  de  déduction 
physiologique.  Le  fait  qu'il  existait  un  peu  d'infiltration  des  régions  voisines 
trouble  légèrement  la  pureté  de  l'observation.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
dans  le  cas  de  Batten,  où  il  s'agissait  d'une  lésion  parfaitement  circonscrite  du 
lobe  droit  du  cœur,  et  dans  le  nôtre  où  la  lésion  principale  si  vraisemblablement 
primitive  dont  a  dépendu  leur  syndrome  cérébelleux,  pur  pendant  six  semaines, 
était  une  tumeur  du  lobe  droit  du  cerveau  et  du  PCI  droit,  une  attitude  patho- 
logique delà  tète  a  été  observée  et  que  cette  attitude  semble,  à  première  vue,  en 
discordance  avec  les  résultats  de  la  pathologie  expérimentale. 

Ce  qu'il  importe  de  retenir  de  cette  observation,  c'est  la  valeur  prépondérante 
que  gardent  les  troubles  paralytiques  des  nerfs  crâniens,  auxquels  il  faut  donner 
le  pas  sur  tous  les  autres  symptômes  dans  le  diagnostic  localisât  eu  r  des  lésions 
cérébelleuses. 

2*  Byperteneion  crânienne  et  kypotemion  rachidienne. 

Pendant  l'évolution  de  la  maladie,  nous  avons  noté  des  signes  non  douteux 
i'hypertension  crânienne  traduite  notamment  par  l'augmentation  du  volume  de 
is  tète.  A  la  nécropsie,  l'hydrocéphalie  interne  avec  distension  ventriculaire, 
l'œdème  de  certaines  régions,  ont  confirmé  ce  fait.  Or^  la  ponction  lombaire 

(1)  Premier  symptôme  de  la  maladie. 
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)^épétéè  en  trois  endroits  différents,  a  donné  issue  à  un  liquide  sous  faible  preg- 
sion  dont  on  a  obtenu  péniblement  2  ce.  —  On  peut  présumer  que  cette  rupture 
d'équilibre  du  liquide  CR  tenait  à  l'obstruction^  par  le  néoplasme,  des  yoies  de 
communication  entre  le  réservoir  céphalique  et  le  réservoir  rachidien  de  ce 
liquide  et  que  la  formule  hypertension  crânienne  avec  hypotension  rachidieone 
peut  être  un  indice  de  localisation  bulbaire  d'un  processus  pathologique. 

Faisons  encore  remarquer  à  ce  propos  qu'il  existait  ici  de  l'abolition  des 
réflexes  tendineux  concurremment  à  de  l'hypotension  rachldienne  du 
liquide  GR. 

On  a  parfois  invoqué,  pour  expliquer  l'abolition  des  réflexes  dans  les  tameon 
cérébelleuses,  une  dégénérescence  des  racines  postérieures  de  la  moelle  dae  i 
l'augmentation  de  pression  du  liquide  CR.  Cette  hypothèse  est  conlrouvée  par  le 
fait  que  nous  signalons. 


XYI.  Maladie  familiale.  Maladie  de  Friedreich  ou  Hérédo^tazieoéré- 

belletiae,  par  MM.  Gilbert  Ballst  et  Taguet. 

11  s'agit  de  deux  malades,  le  frère  et  la  sœur,  atteints  d'une  affection  familiale 
empruntant  sa  symptomatologie  k  la  fois  à  la  maladie  de  Friedreich  et  i 
l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  : 

Observation  I.  —  Clémence  D.,  24  ans,  était  entrée  &  l'hôpital  parée  qu'elle  ne  pou- 
vait plus  marcher  et  qu'elle  souffrait  dans  les  jambes. 

Au  dire  de  la  mère  de  la  malade  la  difficulté  &  marcher  aurait  commencé  à  l'Age  de 
13  ans.  Ce  trouble  aurait  augmenté  jusqu'à  TAge  de  20  ans.  Depuis  cette  époque  l'éUt 
reste  stationnaire. 

L'examen  de  cette  malade  nous  a  donné  les  renseignements  suivants  : 

Elle  est  assez  grande,  forte,  bien  développée;  seuls  les  pieds  présentent  la  déformation 
décrite  par  Friedreich.  La  malade  cause  d'une  voix  lente,  traînante,  monotone,  un  peu 
saccadée. 

En  examinant  la  malade  debout,  couchée  et  dans  la  marche,  nous  avons  noté  on  cer- 
tain degré  d'asynergie  cérébelleuse  et  une  démarche  titubante,  ébrieuse.  Nous  aroos 
trouvé  une  exagération  des  réflexes  surtout  au  membre  inférieur  gauche,  pas  de  donas 
ni  de  Babinski,  une  conservation  du  tonus  et  du  sens  musculaires.  La  sensibilité  est 
normale,  avec  un  certain  degré  cependant  d'hypoesthéele  et  de  dissociation  de  la  sensi- 
bilité thermique  au  membre  inférieur  gauche. 

Du  côté  des  yeux,  la  malade  accommode  facilement,  les  pupilles  sont  un  peu  pares- 
seuses. Elle  présente  un  nystagmus  très  accusé  dans  les  positions  extrêmes. 

Pas  de  vertiges,  pas  de  bourdonnement  d'oreilles,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  spé- 
ciale. 

L'intelligence  n'est  pas  très  brillante,  la  malade  a  pu  aller  en  classe,  elle  compread 
bien,  elle  a  bonne  mémoire. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires  nous  avons  trouvé  qu'elle  appartenait  à  une  famille 
de  six  enfants  ;  elle  est  la  quatrième  ;  ses  autres  frères  ou  sœurs  sont  bien  portants, 
sauf  le  sixième,  qui  est  notre  second  malade. 

Observation  II.  —  Ce  garçon  a  17  ans.  Au  dire  de  sa  mère  il  se  serait  mal  développé 
dès  son  enfance  ;  il  a  de  la  peine  à  marcher,  il  a  tendance  à  tituber.  Son  intelligence  est 
également  paresseuse,  il  ne  sait  ni  lire  ni  écrire. 

Il  est  d'une  bonne  constitution,  mais  il  présente,  lui  aussi,  la  déformation  du  pied  de 
Friedreich;  comme  sa  sœur  et  À  un  degré  plus  accusé,  il  a  la  démarche  ébrieuse;  peu  de 
troublée  d'asynergie  cérébelleuse.  11  a  lui  aussi  un  peu  d'exagération  des  réflexes  aux 
membres  inférieurs,  pas  de  troubles  des  sensibilité  générale  et  spéciale,  mais  du  côté 
des  yeux  il  présente  les  signes  d'une  ophtalmoplégie  externe  paraissant  absolue  pour 
les  mouvements  de  latéralité,  presque  négative  pour  les  mouvements  dans  le  sens  verti- 
cal. Sa  parole  est  lente,  un  peu  nasonnée,  parfois  explosive. 
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En  somme,  nous  condaons  que  ces  deux  malades  présentent  une  affection 
înlennédiaire  à  la  maladie  dé  Friedreich  et  à  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Au 
point  de  vue  anatomique  nous  pensons  que  ces  deux  affections  ne  sont  que  des 
modalités  cliniques  sjrmptomatiques  d'une  même  lésion  plus  ou  moins  diffuse 
portant  sur  l'organe  de  l'équilibre  avec  prédominance  des  lésions,  soit  sur  le 
cervelet,  soit  sur  les  fibres  médullaires.  Chez  la  malade  il  semble  que  le  faisceau 
pjrainidal  et  le  faisceau  de  Gowers  aient  été  également  un  peu  touchés. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  U  jeudi  !•'  man  à  9  heurei  du  matin. 
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I.  Un  cas  de  Syringomyélie  à  Localisation  Poliomyéliqae  posté- 
rieure, par  MM.  Lbjonnb  et  Eooer.  (Service  du  prof.  Raymond.) 

M.  Ch...,  âgé  de  29  ans.  En  1901,  à  la  suite  d'un  accès  de  toux,  apparition  subite  de 
phénomènes  d'engourdissement  et  de  fourmillements  dans  les  doigts  de  la  main  droite. 
En  dépit  de  toute  médication  interne  et  externe,  les  paresthésies  vont  en  augmentant 

En  novembre  1906,  ictus  subit,  caractérisé  par  une  défaillance  de  la  force,  forçant  le 
malade  &  se  coucher,  par  la  perte  de  la  parole  durant  vingt-quatre  heures,  avec  conser- 
vation parfaite  de  la  conscience,  par  l'envahissement  de  toute  la  poitrine  par  ce  même 
engourdissement.  Pas  de  spécificité  ni  d'alcoolisme. 

État  actuel,  —  Malade  fortement  musclé;  force  moyenne;  faciès  rouge,  congestionné. 
État  des  réflexes  :  bras  droit,  réflexe  des  radiaux,  des  fléchisseurs,  du  triceps,  du  biceps, 
très  affaiblis.  Exagération  de  ces  mêmes  réflexes  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Pb^ 
nomène  de  la  main  gauche.  Extrémité  inférieure  droite  :  ébauche  de  trépidation  spi* 
nale;  pas  de  Babinski,  ni  d'Oppeoheim;  réflexes  rotulicn  et  achilléen  exagérés.  Eitrémitè 
inférieure  gauche  :  phénomène  du  pied  très  net,  tous  les  réflexes  tendineux  plus  eiagitèi 
qu'A  droite.  Réflexe  crémastérien  aboli  à  gauche,  conservé  à  droite.  Réflexe  massétério 
exagéré.  Réflexes  abdominaux  abolis  des  deux  côtés.  Tous  les  mouvements  des  quatre 
membres  sont  normaux,  tant  au  point  de  vue  étendue  qu'au  point  de  vue  force. 

La  main  droite  est  le  siègd  do  mouvements  athétosiques.  Quand  le  malade  tient 
sa  main  horizontale,  les  doigts  écartés»  le  petit  doigt  d'abord,  ensuite  l'annulaire  et  le 
médius  se  fléchissent  lentement  l'un  après  l'autre  dans  la  paume  de  la  main,  poar  revenir 
ensuite  dans  le  plan  horizontal. 

Tous  les  segments  du  bras  droit  sont  plus  lents  à  se  mouvoir  que  les  segments  homo- 
logues du  bras  gauche.  Il  existe  un  certain  degré  d'ataxie  dans  les  mouvements  de  préci- 
sion des  deux  membres  supérieurs.  Le  signe  de  Romberg  est  très  manifeste.  Les  yeui 
fermés,  le  malade  vacille  fortement.  Incapable  de  se  tenir  sur  un  pied,  les  yeux  ouverts, Is 
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dtinircbe  Im  yeax  fenné*  r^p«lle  un  peu  l'aUiie  cârObelleuse  ;  le  mfttade  dâvla  pu 
Buaneait  k  droite  et  titube.  On  rootUte  ud  certain  degré  de  parèBie  rctpir&loire  au 
cAi;  gsucbe.  Ouïe  normale.  Œil  :  réneio  h  la  luraiAre  et  à  l'accommodation  normal.  Paa 


FiG.  s. 


iTui^aliM  papillaire.  Nyst«gmui  horizontal.  Comme  troubles  vaso-moteurs  et  tropblqueir 
oogote  une  atropbie  du  rhomboïde  à  droite.  C'est  le  seul  muscle  atteint.  DansaucuD  autra 
ma^ls,  l'etamen  électrique,  rsismen  de  la  force  museulalre  ne  coDslatent  ua  trouble. 

Li  ItDgua  est  le  siège  de  mouvements  r&sciculeires,  surtout  du  cAtA  droit  où  l'on  TO" 
njuque  no  commeDcenwDt  d'atrophie. 

L'iDlërèl  du  cas  siège  surtout  dans  la  belle  topographie  des  troubles  radicu- 
liires  de  la  sensibilité.  Dans  les  régloiiB  &  analgésie  et  k  thermo-anesthésie 
totale,  la  aensibilitë  tactile  est  aussi  diminuée.  Le  sens  des  attitudes  est  conserve- 
partout. 

L'aoesthésie  commence  avec  la  deuiiéme  racine  cervicale,  et  se  continue  èi 
travers  les  territoires  de  la  troisième  et  de  la  quatrième  cervicale. 

1>>  limite  inférieure  du  territoire  de  la  quatrième  racine  cervicale  a  pu  être 
dtliraitée  d'une  maoiére  précise  &  droite.  Elle  s'étend  en  arriére  de  la  deuiième 
tertébre  dorsale,  obliquement  en  bas  et  eu  dehors  en  contournant  le  deltoïde 
vert  son  tiers  supérieur,  pour  rejoindre  le  sternum  en  avant,  en  suivant  la 
KeoDd  espace  intercostal. 

Les  racinei  cervicales  5,  6  et  7  sont  totalement  analgésiques  et  thermo-anes' 
Ibéiiqnes,  tandis  que  la  huitième  cervicale  et  la  première  dorsale  sont  simple- 
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ment  hjpalgésiques.  Le  bras  gauche  n'a  pas  de  troubles  de  sensibilité.  AudItcau 
des  extrémités  inférieures,  tout  le  territoire  de  la  queue  de  cheTsl  (racines 
sacrées  4,  S,  3,  4,  5)  est  complètement  indemne  et  encadré  par  le  territoire  des 
racines  lombaires  plus  ou  moins  anesthésié. 

II.  Quelques  ssrxnptômes  nouveaux  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par 

MM.  H.  Claudb  et  Eggbr.  (Service  du  prof.  Raymond.) 

Dans  une  revue  de  vingt-deux  cas  de  sclérose  en  plaques,  au  point  de  vue 
sjmptomatique,  nous  avons  rencontré  des  sjmptômes  qui  jusqu'à  présent  n'ont 
pas  été  mentionnés  et  que  nous  croyons  intéressants  pour  le  diagnostic  de  la 
maladie. 

On  sait  que  la  fatigabilité  précoce,  l'épuisement  rapide  des  forces  est  à  côté  des 
vertiges,  des  diplopies  et  des  troubles  de  la  vision,  un  des  sjmptômes  précoces 
les  plus  fréquents.  C'est  ordinairement  la  fatigue  rapide  survenant  à  l'occasion  de 
la  marcbe  qui  attire  tout  d'abord  l'attention  du  malade.  Presque  tous  les  malades 
de  la  série  des  vingt-deux  cas  examinés  ont  présenté  ce  sjmpt^me,  et  chez  la 
plupart  ce  fut  même  la  manifestation  initiale. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  extrémités  supérieures.  Quand  les  membres 
deviennent  inhabiles  pour  le  travail,  c'est  pour  d'autres  causes  :  c'est  l'ataxie 
qui  s'empare  des  doigts  ou  c'est  la  parésie  qui  enlève  aux  doigts  leur  agilité,  ou 
c'est  encore  le  tremblement  qui  rend  impossible  les  travaux  manuels.  Mais  de 
plus,  quand  on  examine  les  membres  supérieurs,  on  trouve  chez  bon  nombre  de 
malades  un  degré  de  fatigabilité  et  d'épuisement  de  leur  force  musculaire,  bien 
plus  accentué  que  ce  n'est  le  cas  pour  les  membres  inférieurs.  Voici  en  quoi 
consiste  ce  phénomène.  Quand  on  prie  un  de  ces  malades  de  serrer  la  main  de 
toutes  ses  forces  et  de  maintenir  cet  effort  volontaire,  on  est  étonné  de  constater 
que  cet  effort  s'épuise  au  bout  de  quelques  secondes.  On  peut  encore  mettre  en 
évidence  le  phénomène,  en  priant  le  malade  de  maintenir  l'avant-bras  en  fleiion 
sur  le  bras,  et  de  résister  à  son  extension.  Après  quelques  instants,  la  force 
l'abandonne  et  le  bras  tombe,  comme  inerte.  C'est  ainsi  que  nous  avons  pa 
observer  des  malades  qui,  avec  une  force  initiale,  relativement  encore  très  grande 
(de  25  à  35  kilogrammes  mesurés  au  dynamomètre),  épuisent  leur  effort  volon- 
taire soutenu,  au  bout  de  dix  et  même  de  cinq  secondes. 

Le  phénomène  est  donc  caractérisé  par  l'épuisement  presque  instantané 
d'une  force  musculaire  relativement  bien  conservée. 

Dans  le  syndrome  de  Erb-Goldflam,  on  a  trouvé  quelque  chose  d'analogue, 
c'est  la  réaction  mjrasthénique  sous  l'influence  du  courant  électrique.  M.  lluet, 
qui  a  bien  voulu  se  charger  de  l'examen  électrique  de  nos  malades,  n'a  pu 
'  réussir  à  produire  l'épuisement,  par  la  tétanisation  du  muscle,  ni  par  celle  da 
nerf.  Il  est  probable  que  la  cause  de  cet  épuisement  rapide,  sur  lequel  nous  insis* 
tons,  et  que  nous  appellerons  la  réaction  mjélasthénique  par  opposition  avec  la 
réaction  mjasthénique,  a  son  siège  dans  les  centres  nerveux. 

Un  deuxième  symptôme  d»  la  sclérose  en  plaques,  rencontré  dans  cinq  cas  sur 
vingt-deux,  est  l'hypotonie.  Dans  trois  cas,  l'hypotonie  se  manifesta  au  niveaa 
des  adducteurs  et  sous  forme  d'hyperexlension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Dans 
deux  autres  cas,  l'hypotonie  intéressait  également  tous  les  segments  des  mem- 
bres inférieurs  et  la  colonne  vertébrale.  Ces  malades  peuvent  amener  leurs 
jambes  jusqu'à  l'épaule,  se  plier  en  deux,  et  réaliser  la  position  du  grand  écart. 
Il  a  été  question  plus  haut  de  l'ataxie.  Ce  symptôme,  signalé  depuis  longtemps, 
est  beaucoup  plus  fréquent  que  bien  des  symptômes  classiques,  tels  que  le  trem- 
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blement  iDieDiionnel.  Ce  dernier  est  d'ailleurs  souvent  difficilement  distingué  de 
l'ataiie.  Parfois,  les  deux  symptômes  coexistent.  Pour  reconnaitre  Tataxie  dans 
ces  cas,  nous  procédons  de  la  façon  suivante  :  lorsqu'on  fait  porter  le  doigt  sur 
le  bout  du  nez,  ou  le  talon  sur  la  rotule,  on  soutient  légèrement  le  membre  du 
malade  avec  la  main,  on  supprime  ainsi  le  tremblement  sans  contrarier  nullement 
la  direction  du  mouvement. 

Nous  avons  porté  surtout  toute  notre  attention  sur  l'examen  de  la  sensibilité. 

Six  cas  seulement,  sur  les  vingt-deux  observés,  ont  présenté  des  troubles  de 
sensibilité.  Dans  deux  cas  les  troubles  consistaient  en  plaques  d'bjpoestbésie, 
soit  à  la  cuisse,  soit  à  la  jambe.  Dans  un  autre  cas  il  existait  une  bémihjpoes- 
thésie  dans  le  domaine  du  trijumeau.  Enfin,  dans  deux  autres  cas,  les  parties 
distales  des  extrémités  étaient  anesthésiques  au  tact,  hjpoeslbésiques  à  la 
piqûre  et  à  la  chaleur  et  le  sens  des  attitudes  était  également  défectueux  dans 
ces  mêmes  régions.  Nous  n'avons  jamais  rencontré  de  gros  troubles,  massifs, 
persistants  comme  dans  le  tabès,  la  sjringomjréliCy  la  névrite,  etc.  Bien  au  con- 
traire, les  troubles  sensitifs  dans  la  sclérose  en  plaques  sont  fugaces,  mobiles, 
instables  et  ont  disparu  souvent  quand  on  les  cherche  à  nouveau. 

11  n*en  est  pas  de  même  des  troubles  de  la  sensibilité  osseuse.  Dans  vingt  cas 
sar  Tingt-deux  de  la  série,  la  sensibilité  osseuse  a  été  trouvée  considérablement 
troublée.  Disons  de  suite  que  l'anesthésie  osseuse  telle  qu'on  la  trouve  dans  les 
autres  affections  organiques  ne  s'est  jamais  montrée  complètement  abolie.  Si 
Ton  considère  les  vibrations  d'intensité  moyenne,  un  tiers  des  malades  ne  les 
sentent  pas;  ce  n'est  qu'en  les  renforçant  que  la  sensation  de  vibration  éclate, 
mais  cette  sensation  n'a  pas  de  durée,  et  s'épuise  rapidement.  Cette  particularité 
est  la  note  caractéristique  dans  Tafrection  qui  nous  occupe.  Même  sur  les  points 
où  le  malade  parait  sentir  les  vibrations  avec  autant  d'intensité  que  l'individu 
normal,  nous  trouvons  un  raccourcissement  pour  la  durée  de  la  perception. 
Ceci  se  vérifie  aisément  chez  des  malades  où  seulement  les  extrémités  inférieures 
sont  paralysées  et  les  extrémités  supérieures  indemnes. 

Ed  transportant  le  diapason  du  tibia  sur  l'olécràne  et  vice-versa,  le  malade 
n'accuse,  dans  la  plupart  des  cas,  aucune  différence  au  point  de  vue  de  l'inten- 
sité des  vibrations  entre  ses  deux  membres  ;  mais  si  nous  pratiquons  l'épreuve 
de  la  durée,  nous  la  trouvons  considérablement  raccourcie  pour  le  squelette  des 
membres  paralysés.  Nous  avons  ainsi  rencontré  des  malades  chez  lesquels  la 
dorée  de  la  perception  osseuse  est  dix  fois  moindre  que  chez  l'individu  normal. 

En  dernier  lieu,  nous  avons  étudié  les  modifications  de  la  VIII*  paire  qui, 
^Tec  un  territoire  anatomique  aussi  étendu,  nous  paraissait  susceptible  d'être 
affectée  surtout  dans  une  maladie  où  les  plaques  sont  disséminées  un  peu  partout 
dans  le  système  nerveux  central. 

Fréquents  sont  les  troubles  du  côté  du  nerf  optique,  des  oculo-moteurs  et  du 
facial.  Voyons  donc  ce  que  nous  fournit  l'examen  de  la  VIII*  paire.  La  méthode 
dont  nous  nous  sommes  servis  pour  étudier  le  fonctionnement  de  la  VIII*  paire 
est  celle  qui  a  été  indiquée  par  Schwabach  et  perfectionnée  par  Bezold.  Schwa- 
bich,  le  premier,  a  établi  le  fait  suivant,  actuellement  admis  par  la  plupart 
des  olologistes,  à  savoir  que  dans  les  maladies  de  l'appareil  de  transmission 
(otite  moyenne  scléreuse,  perforante,  traumatique),  la  durée  de  la  perception 
sonore  par  voie  osseuse  se  trouve  augmentée  par  rapport  à  l'oreille  normale, 
tandis  que  dans  les  affections  de  l'appareil  de  perception  (nécrose  du  labyrinthe, 
surdité  nerveuse),  la  durée  de  la  perception  sonore  par  voie  osseuse  se  trouve 
raccourcie  par  rapport  à  la  normale.  Dans  une  statistique  de  plusieurs  milliers 
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de  cas,  Bezold  a  démontré  la  justesse  de  celte  loi.  Le  diapason  qui  nous  a  servi 
est  &  cent  viogt-huit  vibrations.  Placé  au  niveau  de  l'apopbjse  mastolde,  il  est 
entendu,  par  une  oreille  normale,  pendant  une  durée  de  soixante  secondes,  et 
placé  sur  le  vertex,  pendant  cinquante  secondes.  Sur  les  vingt-deux  cas  de  notre 
série,  onze  cas  ont  présenté  une  durée  de  perception  considérablement  rac- 
courcie. La  durée  la  plus  longue  était  de  quinze  secondes  et  la  plus  courte  de 
trois  secondes,  par  conséquent  de  quatre  à  vingt  fois  inférieure  à  la  durée 
normaile.  Si  nous  prenons  en  considération  que  quelques  malades  étaient  atteintes 
de  sclérose  de  Toreille  moyenne,  affection  qui  augmente  la  durée  de  la  percep- 
tion  sonore  par  voie  osseuse,  nos  chiffres  sont  plutôt  en-dessous  de  la  vérité. 

En  rapprochant  tous  ces  faits  d'observation,  nous  voj'ons  donc  que,  dansla 
sclérose  en  plaques,  un  symptôme  fonctionnel  est  dominant  :  c'est  Tépuisement 
rapide. 

Dans  le  domaine  du  sytéme  moteur,  nous  avons  constaté,  d'un  côté  la  faliga- 
bilité  précoce  des  membres  inférieurs,  et  au  niveau  des  membres  supérieurs, 
le  symptôme  de  la  réaction  myélaslbénique,  c'est-à-dire  l'épuisement  presque 
instantané  d'une  force  relativement  conservée.  Le  même  symptôme  se  retrouve 
dans  la  sphère  sensitivo-sensorielle.  Les  vibrations  osseuses  perçues  au  début 
avec  une  intensité  très  vive  s'épuisent  rapidement,  et  il  en  est  de  même  des 
vibrations  sonores.  11  est  très  probable  que  l'amblyopie  qu'on  constate  si  fré- 
quemment chez  ces  malades,  les  éblouissements  subits  et  passagers,  reconnais- 
sent une  même  et  une  unique  cause,  la  fatigabilité  rapide  des  voies  optiques. 

Si  nous  cherchons  une  explication  de  ce  phénomène  de  l'épuisement,  nous 
pouvons  rappeler  l'hypothèse  qu'un  de  nous  avait  déjà  émise  (1),  à  savoir  que  la 
gaine  de  myéline  joue  vis-à-vis  du  cylindraxe  le  rôle  de  membrane  nourricière. 
La  vitalité  du  nerf  est  assurée  par  le  centre  trophique  de  la  cellule,  TactiTité 
fonctionnelle  est  assurée  grâce  aux  réserves  de  sa  gaine  de  myéline. 

Or,  les  constatations  histologiques  toutes  récentes  ont  de  nouveau  confirmé  la 
notion  classique  de  la  démyélinisation  avec  persistance  du  cylindraxe.  Comme 
le  cylindraxe  a  pour  fonction  la  conduction  centrifuge  et  centripète  du  courant 
nerveux,  il  est  facile  à  comprendre  que  cette  fonction  doit  s'épuiser  rapidement 
dans  un  conducteur  insufûsamment  nourri. 

M.  PiERRB  Marie.  —  Dans  cette  question  de  l'état  des  éléments  nerveui  h 
l'intérieur  des  plaques  dans  la  sclérose  en  plaques,  il  y  a  une  distinction  très 
importante  à  faire,  c'est  celle  de  la  nature  de  la  sclérose  en  plaqués.  En  effet,  à 
côté  de  la  sclérose  en  plaques  proprement  dite,  survenant  dans  les  premières 
années  de  l'Âge  adulte,  assez  souvent  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse  telle 
que  choléra,  variole,  malaria,  Gévre  typhoïde,  etc.,  il  y  a  une  autre  variété  de 
sclérose  en  plaques,  celle  due  à  la  typhilii,  et  il  semble  bien  que  dans  cette  der- 
nière les  lésions  histologiques  soient  beaucoup  plus  profondes  que  dans  la  forme 
classique.  Ainsi  que  je  l'ai  fait  remarquer  dans  mes  Leçom  $ur  les  mala^i  àe 
la  moelle,  la  sclérose  en  plaques  d'origine  syphilitique  doit  être  distinguée  de  la 
forme  vulgaire,  et  il  est  probable  que  pour  quelques-uns  des  cas  étudiés  par 
M.  Babinski  dans  sa  thèse  de  doctorat^  l'origine  syphilitique  peut  être  mise  en 
cause  ;  aussi  les  cylindraxes  étaient-ils  dégénérés. 

(1)  Egger,  Étude  clinique  et  expérimentale  du  nerf  dégénéré  seositif.  Société  de  Nturo- 
logie,  mai  l90a. 
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III.  Note  sur  un  cas  de  Syringomyélie  avec  troubles  sensitiis  à 
topographie  radiculaire,  par  MM.  P.  Raymond  et  Henri  Français.  (Présen- 
tation da  malade.) 

OisEBVATioH.  —  Jules  R...,  âgé  de  40  ans,  exerçant  la  profession  de  sertisseur,  est  vena 
à  la  consultation  de  la  Salpétrîère  le  9  février  1906. 11  se  plaint  d'avoir  perdu  le  sens  du 
loucher  au  niveau  des  doigts  de  la  main  droite. 

Nous  signalerons,  parmi  ses  anlécédeots  héréditaires,  que  sa  mère  encore  vivante  est 
atteinte  du  diabète. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  il  n'y  a  pas  d*autre  affection  &  noter  qu'une  grippe 
assez  intense,  en  1889,  et  d'autres  grippes  plus  bénignes  survenues  depuis  celle  époque. 
A  part  cela  son  état  de  santé  a  toujours  été  excellent.  Il  n'est  pas  syphilitique  ;  mais  il  a 
fait  quelques  excès  éthyliques. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  semble  remonter  À  l'année  1903.  Il  s'aperçut  alors  qu'il 
avait  des  sensations  de  fourmillement  et  d'engourdissement  dans  le  pouce  de  la  main 
droite. 

Quatre  mois  plus  tard,  ces  mêmes  sensations  apparaissaient  au  niveau  de  l'index 
et  du  médius.  £n  même  temps  le  toucher  perdait  de  sa  délicatesse  A  l'extrémité  do  ces 
trois  doigts,  et  il  lui  était  très  difflcile  de  saisir  -ei  de  tenir  dans  ses  doigts  un  objet  menu. 
lise  souvient,  qu'A  cette  époque  déjA,  il  lui  arrivait  de  se  brûler  la  main  droite  sans 
s'en  apercevoir.  L'affection  semble  donc  avoir  commencé  par  l'extrémité  du  membre 
supérieur  droit. 

Le  deuxième  phénomène  apparut  l'année  suivante  ;  c'était  dans  la  région  de  l'épaule 
droite  des  sensations  analogues  à  celles  éprouvées  au  niveau  des  doigts. 

L'année  dernière,  il  éprouva,  A  diverses  reprises,  pendant  une  durée  de  six  mois,  des 
Knsations  de  vertiges. 

Etal  aetuêl  (26  février  1906).  — >  Notre  malade  est  un  homme  de  taille  moyenne,  de 
constitation  robuste,  très  fortement  musclé.  L'état  général  parait  bon  ;  les  fonctions  intel- 
kctnelles  sont  absolument  normales. 

On  ne  constate  aucune  altération  dans  la  conflguration  extérieure  des  membres.  Ceux-ci 
oot  conservé  leur  volume  normal,  A  l'exception  du  bras  droit  où  il  y  a  un  léger  degré 
dVrophie  musculaire  diffuse  :  et  le  contour  de  ce  bras  est  d'un  centimètre  et  demi  infé- 
rieur à  celui  du  bras  gauche. 

Les  émineocos  thèoar  et  hypothénar  ont  un  aspect  normal. 

On  voit  des  contractions  ûbrilUires  sur  tout  le  membre  supérieur  droit. 

MoTiLiTÊ.  -^  Membres  supérieure,  —  Les  doigts  ont  conservé  leur  force  et  leur  motilité 
normales.  Le  dynamomètre  placé  dans  la  main  droite  qui  a  toujours  été  la  plus  forte 
lionne  40,  tandis  qu'il  donne  37  dans  la  main  gauche, 

Si  l'on  étudie  la  force  musculaire  dans  les  différents  segments  de  membre,  on  constate 
que  celle-ci  est  partout  considérable;  le  malade  oppose  une  très  vive  résistance  si  on 
cherche  à  empêcher  les  divers  mouvements  qu'on  lui  ordonne  d'exécuter.  Le  biceps  et 
le  tnceps  brachial  droits,  malgré  l'atrophie  légère  qu'ils  présentent  se  contractent  avec 
énergie. 

Mmbru  inférieurs.  —  La  force  est  normale  dans  tous  los  segments. 

Les  njuscles  du  tronc,  de  la  nuque  ont  conservé  toute  leur  force.  Seul  le  stemo-cléido- 
mastoidien  parait  un  peu  affaibli. 

L'examen  électrique  fait  par  M.  Zimmern  montre  une  diminution  légère  de  l'excita- 
^lité  galvanique  et  faradique  du  muscle  biceps  brachial  ;  partout  ailleurs  les  réactions 
>o&t  normales. 

itè/lexet.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés  é^  droite  et  A  gauche. 

H  y  a  de  la  trépidation  épileptolde  bilatérale. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  de  Babinski  est  en  extension  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  du  poignet  et  olécraniens  sont  forts. 

Les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  sont  complètement  abolis. 

Le  réflexe  massétérin  est  fort. 

Au  niveau  de  la  colonne  vertébrale  on  constate  une. tendance  A  la  cyphose  de  la  région 
dorsale  supérieure,  mais  pas  de  scoliose. 

Pas  de  troubles  dans  la  musculature  faciale.  Quelques  secousses  Obrillaires  dans  le 
ma^cle  temporal. 

Rien  de  particulier  A  signaler  en  ce  qui  concerne  les  mouvements  de  la  langue,  la 
phonation  et  la  déglutiUon. 
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L'exun«a  oculaire  montra  un  nyaUgmiii  det  plus  oeta  qal  appiralt  dam  tonlti  b 
jMMitiooB,  dèi  qu'on  iDvIlB  le  lujet  è.  fixer  ud  point  quelconque.  Il  n'y  a  pu  de  ponlyM 
ocnlftiro.  Los  rÂnexes  puplU^rea  loiil  normaux,  et  la  vliioa  eil  bonne. 

La  «ictwiii  est  normale  et  lei  urinei  ne  prtuLlni 
rien  de  particulier.  Lei  Areelioni  sont  poBiiblci,  mùi 
lea  éjaculations  sont  eomplètemeat  sappriméei  depili 

SeiuibiliU.  —  La  sensibilité  au  tact  est  ptrtout  ta- 
maie,  abstraction  faite  d'une  petite  lone  occuput  II 
face  anlérieura  du  pouce  et  de  l'index,  où  le  conUri 
n'est  pas  perfu. 

Les  troubles  de  la  leneibilité  doulourente  tt  thn- 
mlque  existent  des  deux  cAlis,  mais  sont  bien  fia 
marquis  du  câtA  droit  que  du  cAl6  gauche.  II)  tout 
symËtriquea  et  leur  topographie,  ainsi  que  It  mon- 
tre le  schéma  ci-joint,  est  nettement  radicnlain.  Ui 
existant  en  elTet  dans  le  domaine  des  raciaei  ^r- 
vicales,  depuis  la  dauiiëme  jusqu'à  la  siiiinH  indn- 
sivemenl,  et  en  outre  dans  cslui  du  narf  muillurf 
inrérieur.  Au  niveaii  de  la  cavité  buccale,  le  miUit 
reconnaît  nettement  si  les  alimenta  sont  chsadt  ou 
froids,  aucréa  ou  amers. 

La  senaibillté  articulaire  est  troublée  aunlrfuilr 

la  main  et  du  poignet  droits.  11  ne  peut  pas  reproduire  avec  le  membro  gauche  la  poii- 

tions  données  t  la  main  et  aux  doigtit  du  cAté  droit. 
La  perception  *lèr6ognoslique  est  abolie  au  niveau  de  la  main  droito.  Si  on  lui  doniii 

nn  porte-plume,  il  le  tient  tréa  mal,  et  écrit  fort  dilUcilonient:  bien  que  la  molilité  dt  w 

4oigta  (oit  couaervée. 

Cl<tS 


^j.n"d#"" 


La  sensibilité  otseuae  recherchée  t  l'aide  du  diapason  osl  nulle  sur  les  phalangce,  la 
mélacarpipns.  le  carpe,  les  os  de  l'aTant-braa,  du  côté  droit;  elle  est  tr6s  allaibli<  t^ 
l'humérus,  la  clavicule,  l'omoplate  droite.  Elle  est  i  peu  prés  normale  t  gauche. 


L'observation  clinique  que  nous  v< 


B  de  rapporter  est  intéressante  à  ii''*^ 
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points  de  vue  :  d'abord  au  point  de  vue  du  diagnostic.  L'état  spasmodique  des 
membres,  le  nystagmus  peuvent  &  première  vue  faire  penser  à  la  sclérose  ei; 
plaques.  Mais  le  caractère  des  troubles  de  la  sensibilité  ne  doit  pas  permettre  un 
aatre  diagnostic  que  celui  de  sjringomjélie. 

Ces  troubles  intéressent  non  seulement  la  sensibilité  superficielle  douloureuse 
ettbermique,  mais  encore  la  sensibilité  profonde  articulaire  et  osseuse,  llsmon- 
trent  ainsi  l'existence  d'un  processus  de  *gliomatose  particulièrement  développé 
dans  la  région  postéro-latérale  de  la  moelle  cervicale.  Ce  processus  est  d'ailleurs 
très  étendu  en  hauteur,  car  il  intéresse  le  domaine  de  la  moelle  sacrée  (centres 
de  réjaculation  et  du  réflexe  crémastérien)  et  également  le  domaine  du  triju- 
meau. 

le  Djstagmus,  qui  existe  chez  notre  malade  d'une  manière  très  marquée,  est 
on  sjmptôme  rare  dans  la  sjringomyélie  ;  il  n'est  signalé  que  SO  fois  sur  200 
cas  dans  la  statistique  de  Schlesinger. 

La  disposition  des  troubles  de  la  sensibilité  est  ici  digne  de  remarque.  L'anes* 
Ikésie  thermique  et  douloureuse  présente  une  distribution  radiculaire  si  nette 
qu'on  a  rarement  l'occasion  de  l'observer  avec  des  caractères  aussi  tranchés. 

En  effet  sur  la  paroi  thoracique,  elle  s'arrête  brusquement  au  niveau  de  la 
limite  inférieure  de  distribution  de  la  IV"  cervicale.  Ici  en  effet,  il  n'y  a  pas 
enchevêtrement  de  racines,  car  au-dessous  du  territoire  de  la  IV*  cervicale  vient 
eeld  de  la  II*  dorsale  qui  lui  est  immédiatement  adjacent. 

Enfin  la  sensibilité  osseuse  est  perdue  au  niveau  de  tous  les  os  du  membre 
supérieur  droit  et  de  l'épaule  droite  ;  tandis  que  les  erreurs  de  l'interprétation 
douloureuse  et  thermique  existent  seulementdans  le  segment  externe  du  membre. 
L'altération  de  la  sensibilité  osseuse  n'est  donc  pas,  ainsi  que  l'a  montré 
^'  ^Sger,  en  d* autres  circonstances,  exactement  superposable  à  celle  de  la  sensi- 
bilité superficielle. 

Depuis  le  travail  de  Laehr,  en  1896,  plusieurs  observations  ont  été  rappor- 
tées, montrant,  dans  la  sjriogomjrélie,  une  distribution  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité conforme  à  celle  des  racines  postérieures  de  la  moelle. 

Nous  présentons  ce  cas  de  syringomjélie  spasmodique,  comme  un  nouveau 
fait  montrant  avec  netteté  au  début  de  l'affection,  une  topographie  rigoureuse- 
ment radiculaire  de  la  perversion  de  la  sensibilité . 

IV.  Poliomyélite  aiguë  de  l'adulte,  par  MM.  F.  Raymond  et  P.  Lejonne. 

La  rareté  des  cas  publiés  de  poliomyélite  aiguë  de  l'adulte  nous  engage  & 
présenter  cette  malade  à  la  Société  de  Neurologie,  bien  qu'il  ne  s'agisse  pas 
d'un  cas  absolument  pur  et  que  chez  elle  les  racines  et  les  méninges  médul- 
lùres  aient  dû  être  touchées  en  même  temps  par  le  processus  infectieux. 

Il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  vingt-deux  ans,  dont  l'hérédité  est  assez  chargée  ;  son  père, 
Snad  èthylique,  est  mort  de  bacillose  pulmonaire;  sa  mère,  encore  vivante, est  très  ner- 
veuse. EUe-mème  a  eu  dans  son  enfance  une  suppuration  des  ganglions  du  coude  nature 
tins  doute  bacillaire  dont  elle  porte  encore  les  marques.  Depuis  l'âge  de  18  ans,  elle  vit 
^parée  du  ta  famille  :  elle  nie  toute  spécificité  et  n*en  présente  pas  de  traces,  des  rensei- 
gnements indirects  nous  permettent  cependant  de  croire  qu'elle  a  eu  la  syplitlis  il  y  a 
quelques  années.  Elle  a  fait  depuis  quatre  ans  des  excès  de  toute  sorte,  en  particulier  un 
uuge  journalier  de  boissons  alcooliques  et  de  café  à  hautes  doses  ;  néanmoins  jusqu'au 
^  janvier  1905  elle  a  supporté  sans  paraître  en  souffrir  ces  divers  excès. 

La  maladie  a  débuté  brusquement  le  12  janvier  1905,  par  des  maux  de  tète  violents 

iccompagoéa  d'une  fièvre  élevée,  néanmoins  la  malade  fit  une  grande  course  4  pied  ce 
joor-là. 

U  lendemain  elle  s'aperçut  au  réveil  que  sa  jambe  droite  était  devenue  subitement 
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très  lourde;  elle  ne  pouvait  s'appuyer  dessus;  un  on  deux  jours  plus  tard  la  jam 
gauche  se  paralysa  à  son  tour  et  en  même  temps  apparurent  des  douleurs  très  marcpi 
dans  les  deux  membres  inférieurs.  Les  maux -de  tète  avaient  cessé  À  ce  moment  ;  IH 
infectieux  général  persista  au  contraire  une  dizaine  de  jours.  Quant  aux  douleurs  d 
membres,  elles  siégeaient  surtout  au  niveau  du  sacrum,  des  fesses  et  de  la  face  po^ 
Heure  des  cuisses  ;  c'étaient  des  douleurs  continues,  locales,  sans  irradiations  ;  elles  a 
chaient  des  cris  incessants  à  la  malade,  qui  fut  dés  leur  apparition  obligée  de  se  coue! 
sur  le  ventre  et  garda  cette  position  tant  qu'elles  durèrent,  c'est-à-dire  plus  d'un  mois 
demi. 

Entre  temps  la  malade  avait  été  transportée  &  Lariboisière;  les  divers  iraitemeots 
essayés,  aspirine,  salicylate,  siphonage.  ne  la  calmaient  guère. 

Ce  n'est  que  le  1*'  mars  1905  que  la  douleur  étant  devenue  supportable  la  malade  put 
de  nouveau  se  coucher  sur  le  dos  ;  elle  se  rendit  compte  alors  que  ses  deux  jambes 
étaient  complètement  paralysées,  sauf  que  du  côté  gauche  elle  pouvait  faire  quelques 
mouvements  dos  orteils.  Dans  le  courant  du  mois  de  juin  et  de  Juillet  on  lui  fit  un  pea 
d'électricité  et  de  massage. 

Le  16  août  1905  elle  entra  à  la  Salpétrière,  où  les  séances  d'électricité  et  de  massage  Id 
furent  faites  régulièrement  ;  les  douleurs  spontanées  qu'elle  présentait  dans  les  membres 
inférieurs  disparurent  peu  à  peu  ;  quant  à  la  paralysie,  elle  est  restée  complète  dans  1| 
membre  inférieur  droit  et  après  six  mois  de  traitement  elle  n*a  rétrocédé  que  dans  ont 
très  faible  mesure  à  gauche,  où,  sauf  dans  les  débuts,  elle  a  toujours  été  moins  gêné* 
ralisée. 

Etat  actuel,  28  février  Î906.  —  La  malade  un  peu  pâle  et  anémique  est  bien  constitaée; 
sauf  une  cicatrice  du  côté  droit  de  la  base  du  cou,  trace  de  son  ancienne  adénite,  il  n'y  a 
rien  de  viscéral  à  signaler  chez  elle. 

L'affection  dont  elle  a  souffert  a  localisé  ses  effets  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

il  s'agit  d'une  paralysie  flasque  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective. 

La  paralysie  est  massive,  totale,  du  côté  droit  où  seul  le  psoas  iliaque  a  conservé  quel- 
que motilité.  Au  gauche,  au  contraire,  bien  que  tous  les  muscles  présentent  un  certaîD 
degré  de  paralysie  tant  au  point  de  vue  de  la  force  que  du  mouvement,  il  y  &  un  départ 
À  faire,  certains  muscles  étant  complètement  paralysés,  tandis  que  d'autres  ne  le  sont  que 
d'une  façon  légère. 

Des  mouvements  de  la  cuisse,  il  n'y  a  guère  que  la  rotation  en  dehors  qui  s'exécute 
avec  une  certaine  amplitude  et  une  certaine  force  (mouvement  effectué  au  moyen  des 
muscles  postérieurs  profonds,  pyramidal,  obturateurs,  jumeaux,  carré  crural).  Tous  les 
autres  mouvements,  flexion  et  extension,  abduction  et  adduction,  rotation  en  dedans  soDt 
à  peu  près  complètement  perdus  :  les  muscles  antérieurs  (quadriceps)  les  muscles  poste- 
rieurs  (biceps,  demi-tendineux,  demi-membraneux),  les  adducteurs,  les  rotateurs  eo 
dedans  (petit  et  moyen  fessier,  tenseur  du  facia  lata)  sont  donc  paralysés. 

Cependant  la  malade  peut  se  tenir  debout  sur  sa  jambe  gauche,  c'est  que  son  triceps 
crural  est  en  assez  bon  état,  et  il  en  est  de  même  du  long  péronier  latéral.  La  flexion  pU&- 
taire  du  pied  se  fait  de  façon  assez  satisfaisante;  la  flexion  dorsale  est  à  peu  près  nulle. 
Il  en  est  de  même  des  mouvements  d'adduction. 

Ënfln  les  divers  mouvements  dos  orteils  sont  assez  bien  conservés.  C'est  dire  que  les 
muscles  postérieurs  profonds  (muscles  fléchisseurs  des  orteils)  et  les  muscles  propres  du 
pied  sont  relativement  indemnes,  tandis  que  les  muscles  du  groupe  antêro-exteroe 
(jambior  antérieur  et  extenseurs  des  orteils)  sont  paralysés. 

L'examen  électrique  pratiqué  par  M.  Huet  montre  encore  actuellement  Texisteoce  de  la 
D.  R.  au  niveau  de  tous  les  muscles  du  membre  inférieur  droit;  du  côté  gauche  la 
D.  R.  existe  également,  elle  est  cependant  moins  prononcée  au  niveau  des  jumeaux, 
des  fléchisseurs  des  orteils  et  dos  péroniers. 

Les  réflexes  tendineux,  rotulien  et  achilléen  sont  abolis  du  côté  droit  ;  à  gauche  le 
réflexe  rotulien  est  aboli  mais  Tachilléen  est  conservé. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux  ;  le  réflexe  de  l'orteil  se  fait  eo 
flexion. 

Les  douleurs  spontanées  ont  complètement  cessé,  mais  les  masses  musculaires  des 
mollets  et  des  cuisses  sont  très  douloureuses  k  la  pression.  Par  contre  les  nerfs  ne  sont 
pas  douloureux  et  il  n'y  a  pas  de  signe  de  Lasègue. 

Il  n'existe  aucun  trouble  des  diverses  sensibilités  au  niveau  des  téguments,  les  sensi- 
bilités osseuse  et  articulaire  sont  absoluments  intactes. 

La  malade  n'a  jamais  présenté  le  moindre  trouble  du  côté  des  sphincters. 

Les  extrémités   inférieures  sont  encore  actuellement  rouges  et  froides,  surtout  les 
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jambes  et  les  pieds  ;  il  ne  parait  pas  y  avoir  &  première  vue  une  grosse  atrophie  muscu- 
laire; mais  la  palpation  montre  que  les  muscles  ont  perdu  la  souplesse  et  la  résistance 
élastique  qu'ils  offrent  habituellement  :  un  grand  nombre  .de  fibres  musculaires  sont 
évidemment  remplacées  par  du  tissu  fibro-conjonctif. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  jeune  fille  atteinte  il  y  a  quatorze  mois  d'une  ma- 
ladie infectieuse  difficile  maintenant  à  déterminer;  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  s*est  installée  subitement  une  paralysie  totale  de  la  jambe  droite,  puis 
deux  jours  après,  une  paralysie  de  la  jambe  gauche  en  même  temps  que  se  mon- 
traient des  douleurs  violentes  au  niveau  du  sacrum  et  de  la  face  postérieure  des 
caisses.  Actuellement,  la  malade  se  présente  avec  les  séquelles  de  son  affection 
antérieure,  avec  une  paralysie  qui  est  restée  totale  À  la  jambe  droite,  tandis 
qu'à  gauche  elle  s'est  cantonnée  sur  certains  groupes  musculaires,  paralysie 
flasque,  accompagnée  d'atrophie  musculaire  marquée  et  d'un  haut  degré  de 
D.  R.  Sauf  de  vives  douleurs  &  la  pression  des  masses  musculaires,  il  n'y  a 
aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Avant  de  chercher  à  établir  le  diagnostic  de  l'affection  dont  souffre  cette 
malade,  nous  désirons  attirer  l'attention  sur  la  systématisation  de  la  paralysie 
qu'elle  présente.  Si,  en  effet,  du  côté  droit,  cette  paralysie  est  étendues  tous  les 
muscles  du  membre  inférieur,  à  gauche  elle  respecte  certains  groupes  muscu- 
laires :  à  la  cuisse,  le  groupe  des  rotateurs  en  dehors;  à  la  jambe,  tous  les  muscles 
postérieurs,  triceps  sural  et  muscles  profonds  et  en  plus  le  long  péronier  latéral  ; 
au  pied,  les  muscles  de  la  plante  ;  c'est-à-direquelesmuscles  innervés  par  le  crural, 
l'obturateur  sont  paralysés,  alors  qu'une  partie  des  muscles  du  domaine  du  sciatique 
sont  relativement  respectés,  et  en  regardant  de  plus  près,  on  voit  qu'il  y  a  là 
une  véritable  systématisation  à  type  radiculaire  :  les  muscles  conservés  sont 
tous  ceux  qui  reçoivent  leur  innervation  de  la  cinquième  racine  lombaire  et  des 
première  et  deuxième  racines  sacrées.  La  lésion,  à  gauche,  a  donc  une  systéma- 
tisation strictement  radiculaire,  atteignant  les  II*,  111*,  IV*  racines  lombaires  et 
aussi  la  V*;  car  les  muscles  qui  tirent  leur  innervation  de  la  IV*  et  de  la  V*  lom- 
baires sont  complètement  paralysés  et  si  certains  muscles  respectés  appar- 
tiennent en  partie  à  cette  V*  racine  lombaire,  c'est  qu'ils  tirent  la  majeure 
partie  de  leur  innervation  des  V*  et  II*  sacrées,  ce  qui  explique  leur  intégrité 
relative. 

A  droite,  la  lésion  est  en  réalité  également  à  type  radiculaire,  mais  toutes  les 
racines  de  la  II*  lombaire  et  de  la  11*  sacrée  sont  atteintes,  d'où  l'aspect  segmen- 
taire  qu'elle  présente  à  première  vue. 

Nous  devons  nous  demander  de  quelle  affection  cette  paralysie  à  disposition 
radiculaire  peut  être  le  reliquat. 

Il  n'y  a  pas  à  penser  à  une  névrose  ni  à  une  affection  du  neurone  moteur 
central,  les  gros  troubles  électriques  avec  D.  R.  suffisent  à  eux  seuls  à  éliminer 
cette  dernière  hypothèse. 

Il  s'agit  évidemment  d'une  affection  ayant  atteint  surtout  le  neurone  moteur 
périphérique,  accessoirement  le  neurone  sensitif.  Mais  dans  ce  cas,  la  lésion 
peut  siéger  au  niveau  des  nerfs  périphériques,  des  racines  ou  des  grandes  cellules 
des  cornes  antérieures. 

Le  diagnostic  n'a  pas  ci  un  intérêt  seulement  théorique;  on  conçoit  que  le 
pronostic  est  bien  différent  s'il  s'agit  d'une  polynévrite,  affection  qui  a  tendance 
à  marcher  vers  une  guèrison  complète,  ou  d'une  poliomyélite  dont  les  lésions 
sont  définitives. 

L'hypothèse  d'une  polynévrite  se  présente  la  première  à  l'esprit  et  le  mode  de 
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début  accompagné  de  fièvre  et  de  douleur  rend  cette  hypothèse  assez  plausible  ao 
premier  abord;  mais  en  j  regardant  de  plus  prés,  on  voit  que  la  parsljrsie  est 
apparue  subitement,  qu'elle  n'a  pas  commencé  par  l'extrémité  pour  remonter 
peu  à  peu  vers  la  racine  du  membre,  comme  il  est  de  règle  dans  les  poljoévrites: 
d'emblée  elle  a  été  totale.  Les  douleurs  elles-mêmes  étaient  des  douleurs  locales, 
n'irradiant  pas  sur  le  trajet  des  nerfs.  Plus  tard,  il  n'y  a  pas  eu  réparation  pro- 
gressive, mais  la  paralysie,  d'abord  diffuse,  s'est  localisée  sur  certains  muscles: 
cette  localisation  a  affecté  une  topographie  non  pas  périphérique,  mais  nette- 
ment radiculaire  ;  voilÀ  assez  de  signes  pour  éliminer  complètement  rbjpothése 
d'une  polynévrite. 

Les  racines  ont-elles  été  uniquement  touchées?  Les  douleurs  présentées  parli 
malade  affectaient  bien  le  caractère  de  douleurs  radiculaires,  mais  le  début  trop 
soudain  et  total  va  absolument  À  rencontre  de  ce  diagnostic.  Bien  que  la  sjsié- 
matisation  de  la  paralysie  soit  radiculaire,  l'évolution  de  cette  paralysie  d'abord 
totale,  puis  se  cantonnant  sur  certains  muscles,  le  peu  de  réparation  des  pbéno* 
mènes  parétiques,  ne  plaident  pas  en  faveur  d'une  affection  radiculaire.  Oopeut 
dire  que  chez  cette  malade  il  y  a  eu  des  phénomènes  de  radiculite,  mais  qu'ilt 
n'ont  été  ni  seuls  en  cause,  ni  même  prédominants. 

C'est  encore  plus  haut  qu'il  faut  remonter  et  le  diagnostic  d'une  affection 
médullaire  s'impose;  il  n'y  a  pas  à  penser  à  une  hématomyélie,  il  s'agit  d'aoe 
poliomyélite  aiguë  de  l'adulte,  comparable  en  tous  points  à  la  paralysie  infan- 
tile ;  elle  en  a  eu  le  mode  de  début  brusque,  soudain,  la  paralysie  d'abord  totale 
puis  se  cantonnant  à  certains  muscles;  elle  en  a  eu  l'évolution,  la  parahsie 
ayant  choisi  ses  muscles  est  restée  la  même  et  n'a  pas  rétrocédé  malgré  un  trai- 
tement prolongé.  Mais  il  ne  s'agit  pas  chez  notre  malade  d'une  poliomjélite 
aiguë  absolument  pure  :  on  sait  d'ailleurs  bien  aujourd'hui  que,  dans  la  para* 
lysie  infantile,  le  processus  infectieui  peut  n'être  pas  localisé  uniquement  au 
niveau  de  la  corne  antérieure.  Dans  la  moelle  elle-même,  les  cordons  latéraui 
peuvent  être  atteints;  dans  ce  cas,  comme  l'a  montré  M.  Babinski,  on  observe 
l'existence  du  signe  de  l'orteil.  Parfois,  enfin,  la  ponction  lombaire  a  réTélé  la 
présence  dans  le  liquide  céphalorachidien  d'éléments  blancs,  c'est-à-dire  la  parti- 
cipation des  méninges. 

Chez  notre  malade,  il  n'existe  aucun  signe  donnant  à  penser  que  les  faisceaux 
blancs  aient  été  atteints  par  le  processus  pathologique;  le  phénomène  de  Babinski 
est  négatif.  Mais  tout  nous  autorise  &  penser,  bien  que  la  ponction  lombaire 
n'ait  pas  été  faite,  que  chez  elle  le  processus  méningé  a  dû  être  assez  accentué 
et  s'accompagner  d'un  certain  degré  d'atteinte  des  racines  au  niveau  da  cul-de- 
sac  arachnoïdien  ;  c'est  à  ce  processus  de  méningoradiculite  que  nous  attribuons 
les  douleurs  si  spéciales,  si  vives  qu'elle  a  éprouvées  et  dont  elle  souffre  encore 
à  la  palpation  des  masses  musculaires. 

Quant  à  la  nature  de  l'agent  infectieux  qui  a  causé  cette  poliomyélite  aiguë 
avec  méningoradiculite,  rien  ne  nous  autorise  à  un  diagnostic  précis;  nous 
croyons  pouvoir  éliminer  la  syphilis  et  la  tuberculose,  et  nous  pensons  qu'il 
s'est  agi  plutôt  d'une  de  ces  méningomyélites  aiguës,  aujourd'hui  bien  étudiées, 
dont  le  méningocoque,  le  pneumocoque  ou  tout  autre  microorganisme  peuvent 
être  la  cause. 

On  voit  tout  l'intérêt  que  présente  cette  poliomyélite  aiguë  de  l'adulte,  en 
dehors  même  de  la  rareté  des  cas  de  ce  genre,  en  raison  de  la  difficulté  du 
diagnostic  et  aussi  de  la  systématisation  si  nettement  radiculaire  de  la  paraljsie 
atropbique. 
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M.  SicABD.  -—  Il  serait  utile,  il  me  semble»  pour  préciser  le  diagnostic  d6 
séquelle  méningée»  dans  le  cas  très  intéressant  que  viennent  de  rappofte^ 
UM.  Raymond  et  Lejonne,  de  pratiquer  la  ponction  lombaire.  La  persistance  de 
la  Ijrmphocjtose  racbidienne  peut  se  reucontrer  encore  quinze  mois,  et  même 
deux  ans,  après  Tépisode  méningé  aigu,  comme  en  témoignent  les  faits  que  nous 
avons  rapportés  au  cours  des  séquelles  du  zona. 

V.  DUficiiltés  de  diagnostio  entre  rHémiplégle  organique  et  rHémi- 
plégie  hystérique  à  propos  d'un  cas,  par  M.  Hbnbi  Lamy.  (Présentation 
du  malade.) 

Voici  un  malade  atteint  d*hémiplégie  qui  peut  servir  à  prouver  une  fois  de 
plus  combien  le  diagnostic  entre  l'hémiplégie  organique  et  l'hémiplégie  hysté- 
rique est  parfois  diflScile.  J*ai  pensé  qu'il  j  avait  quelque  intérêt  à  vous  le  pré- 
lenter,  bien  que  le  cas  ne  soit  pas  nouveau.  Car,  si  une  discussion  s'engage  à  la 
Société,  comme  le  proposait  M.  Babinski,  sur  le  critérium  des  accidents  hysté- 
riques, il  j  a  chez  ce  sujet  certaines  particularités  qui  pourraient  être  utilisées 
pour  la  démonstration. 

C'est  un  comptable  de  66  ans,  atteint  d'hémiplégie  depuis  deux  ans.  Je  passe 
Mir  ce  point  que  son  âge  ne  saurait  faire  écarter  l'hjstérie  :  nous  sommes  fixés 
U-dessua  aujourd'hui.  11  est  devenu  hémiplégique  à  la  suite  d'une  chute  de  la 
hauteur  d'une  table,  accident  sans  gravité,  dans  laquelle  la  tète  et  la  colonne 
vertébrale  ont  porté  à  terre,  mais  sans  qu'il  s'en  soit  suivi  de  traumatisme  grave. 
Pu  de  phénomènes  immédiats,  mais  le  lendemain  il  se  réveillait  hémiplégique 
droit,  sans  le  moindre  trouble  de  la  parole  :  donc  accident  survenu  dans  les 
eooditlona  de  rhj8téro*traumatisme. 

Quelques  mois  plus  tard,  il  entrait  à  l'Hôtel-Dieu  annexe  (octobre  4904) 
àpen  prés  dana  l'état  où  il  est  encore  aujourd'hui,  c'est-à-dire  avec  une  hémi- 
plégie droite  incomplète,  flasque,  sans  participation  de  la  face  ni  du  peaucier 
du  cou,  associée  à  une  hémianêsthiiiê  sensitivo-êensorielle  du  même  côti. 

Eiaminons  d'abord  les  circonstances  actuelles  qui  plaident  en  faveur  de  l'hjs- 
térie. Sans  faire  tas  de  l'hémianesthésie,  qui  pourrait  être  un  phénomène  sura- 
jouté, il  J  a  d'abord  un  phénomène  capital  parmi  les  caractères  intrinsèques  de 
l&paraljsie  :  elU  est  restée  flasque  depuis  deux  ans.  La  démarche  n'est  point  celle 
de  Todd;  elle  n'a  d'ailleurs  rien  de  bien  caractéristique,  mais  en  tout  cas  le 
malade  ne  fauehe  pas.  Quant  au  membre  supérieur,  non  seulement  il  n'est  pas 
contracture,  mais  il  jouit  d'une  liberté  de  mouvements  complète.  Jusque  dans 
les  mouvements  de  détail  des  doigts.  Ainsi,  tandis  que  la  pression  djnamomé- 
trique  de  la  main  droite  est  considérablement  amoindrie,  le  sujet  écrit  remar- 
quablement bien  et  il  utilise  ses  anciennes  aptitudes  de  comptable  en  faisant 
les  cahiers  du  service  :  son  écriture  est  même  calligraphiée.  Il  se  boutonne, 
se  déboutonne  avec  une  aisance  parfaite  :  il  j  a  là  une  opposition  complète  avec 
ce  que  nous  savons  de  l'hémiplégie  organique. 

L'état  des  réflexes  tendineux  mérite  d'arrêter  notre  attention.  Ils  sont  certal- 
Kment exagérés  du  côté  droit,  au  coude,  aux  genoux,  au  talon;  ils  sont  très 
forts  à  la  vérité  du  c6té  gauche  Mais  ce  qu'il  j  a  de  particulièrement  net  chez 
loi,  c'est  que,  du  côté  droit,  les  contractions  musculaires  sont  obtenues  avee 
uitaot  d'intensité  en  frappant  en  dehors  des  tendons,  sur  les  os  et  surtout  sur 
les  muscles  eux-mêmes.  L'hyperexcitabilité  musculaire  est  telle  chez  ce  malade 
que  l'on  peut  mettre  en  évidence  l'action  de  la  plupart  des  muscles  en  les  exci- 
1   tant  directement  parla  percussion.  Ainsi,  à  la  face  dorsale  de  l'avant-bras,  on 
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obtient,  comme  voue  pouveî  le  votr ^  l'action  4u  cubital  postérieur,  des  ndini, 
de  l'extensettr  cOBÉmun.  En  percutant  eik  on  point  ti^e  limité,  tous  poufez  rolr 
que  je  fais  contracter  ieolémétit  le  faisceau  extenseur  du  médius.  A  la  partie 
postérieure  du  mollet,  j'obtiens  ainsi  la  contraction  des  péfoniers,  du  jamfaier 
postérieur,  dii  fléchisseur  propre  du  gros  orteil.  Certainement^  ce  fait  n'a  im 
de  bien  anormal  dans  rbjstérie  ;  on  peut  lé  considérer  comme  retpresfloa  de 
la  diathése  de  contracture  latente.  Mais  ce  qui  fait  son  intérêt  dans  le  cas 
présent,  c'est  qu'il  ôte  toute  valeur  à  Texagération  des  réflexes  tendineai. 
M.  Babinski  a  insisté  sur  la  fkusse  exagération  des  réflexes  chez  les  hystéri- 
ques :  il  a  eu  en  vue  certainement  des  cas  de  ce  genre  où  l'bjperexdtabilité  n'est 
pas  limitée  aux  tendons.  Je  crois  qu'on  ne  peut  en  souhaiter  un  exemple  i^us 
net  que  le  cas  actuel. 

J'ajoute  que  ce  malade  ne  présente  pas  le  phénomène  du  clohus  du  pied  es 
dépit  de  Texcitabilité  de  ses  muscles  —  argument  de  plus  toujours  dans  le 
même  sens.  Vous  pouTCS  constater  chez  lui  des  palpitations  musculaires  iDces* 
tantes  occupant  le  quadriceps  fémoral,  le  grand  pectoral,  le  deltoïde  du  côté 
droit.  C'est  un  Téritable  mjoclonus  qui,  par  instants,  s'exàgére  considéraUe- 
ment.  La  nature  hystérique  de  ce  phénomène  est  asset  généralement  admise 
aujourd'hui.  Fait  intéressant,  il  a  entraîné  une  véritable  hypeKrophie  musco* 
laire  apparente  à  la  cuisse  droite. 

Jusqu'ici  tout  concorde  dans  le  même  sens  :  il  semble  qu'on  soit  fondé  à 
porter  le  diagnostic  d'hémiplégie  hjslérique.  Mais  en  poursuivant  notre  exameo, 
voici  deux  phénomènes  qui  parlent  eik  sens  contraire  :  le  signe  plantaire  de 
Pal)inski  et  l'hypotonie  musculaire  à  Tavant^^bràs. 

Quant  au  premier,  il  est  des  plus  évidents;  mais  j'admets  qu'on  ne  paisse  en 
faire  état  sans  objection.  Voici  pourquoi  :  le  malade  a  eu,  il  y  a  dix-huit  aos, 
une  paraplégie  que  j'ai  passée  soUs  silence,  et  pour  Uquellé  il  a  passé  sept  moii 
à  l'hôpital.  Cette  paraplégie  survenue  sans  cause  et  soudain,  fut  absolse;  elle 
s'accompagna  d'anesthésie  complète  remontant  à  la  raeine  des  cuisses,  elle 
épargna  complètement  les  sphincters.  Elle  a  disparu  sans  lûaser  de  traces  : 
peut-être  était-elle  hystérique,  bien  qu'on  ait  mis  le  malade  dans  uûe  gouttiérv 
plâtrée,  dans  l'hypothèse  d'un  mai  de  Pott.  Mais,  dans  le  doute,  je  ne  me  tm 
nullement  autorisé  à  conclure. 

Quant  au  signe  de  la  c  flexion  exagérée  de  l'avant-bras  »,  il  eston  ne  peuiplas 
net  et  aucune  circonstance  n'autorise  ici  à  ne  pas  lui  laisser  toute  sa  valeur  :  on 
parvient,  À  droite,  à  appliquer  la  face  palmaire  de  la  main  sur  l'épaole,  tandis 
que  cela  est  tout  &  fait  impossible  à  gauche.  La  question  est  de  savoir  si  1a 
signification  c  organique  >  de  ce  signe  est  telle  qu'il  doive  modifier  le  dia- 
gnostic :  à  moins  d'admettre  une  association  hystéro-organiqae.  Je  serait  hesretti 
d'avoir  l'avis  de  la  Société  sur  ce  point. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  suis  convaincu  que  ce  malade  n'est  pas  simplement  un 
hystérique  et  qu'il  s'agit  pour  le  moins  d'une  hémiplégie  hystéro-orgaoîqn^'  ^^ 
fonde  mon  diagnostic  sur  deux  symptômes  relevés  d'ailleurs  par  M.  Lamj,  <  1* 
flexion  exagérée  de  l'avant-bras  sur  le  bras  >  et  le  phénomène  des  orteils. 

Je  profite  de  l'occasion  qui  m'est  offerte  pour  contester  dé  nouveau  l'opinion 
de  ceux,  en  très  petit  nombre  d'ailleurs,  qui  soutiennent  que  le  signe  des  orteils 
peut  appartenir  à  l'hystérie.  A  la  vérité,  un  simulateur  ou  un  hystérique  serait 
en  mesure  d'induire  en  erreur,  à  cet  égard,  un  médecin  inexpérimenté,  car  il  «si 
bien  évident  qu'il  est  possible  d'étendre  volontairement,  le  gros  orteil  et  d'exé- 
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cuter  eé  inoutèfnèM  ft  là  suite  d'une  ètéiUtioti  de  lu  ^Uàté  ûM  pied.  MftiSj  en  y 
prêtant  Tattention  fiéôessdifé,  tin  kieufologistè  sera  à  même  de  recônnattrë  la 
fraude.  En  répétant  Texpérience  plasieurs  fois^  en  en  variant  les  conditions,  il. 
sera  ordinairement  frappé  par  quelque  irrégularité  qui  le  mettra  en  garde:  il 
constatera  par  exemple  <}tt*an  attouchement  excessivement  léger  aura  été  snlrl 
d'une  extension  très  forte,  parfois  même  que  le  mbUVenlént  aura  précédé  Tdt- 
touchement;  par  eonti^e,  quand  l'attention  du  sujet  aura  été  détournée,  une  exd* 
tâtion  forte  ne  seM  pas  suivie  d'extension,  ou  bieU  là  durée  du  temps  perdu  sera 
manifestement  trop  longue;  T6ici  tin  autre  mojen  de  dépister  la  simalation  ou 
la  stiggestion  :  tandis  que  l'extension  réflexe  du  gros  orteil  s'acéompagne  dië 
divers  antres  mouvements  réflexes,  tels  qu'uile  fletion  brusque  de  la  cuisse  suif 
le  bassin,  uile  contraction  dii  tenSeur  du  f^sda  lata,  Textensidn  volontaire 
du  gros  orteil  s'opérera  d'une  manière  indépendante,  ou  ne  sera  pas  associée 
intimement  &  ces  divers  autres  mouvements. 


V]  Sur  on  oaâ  dé  Névrite  tMixnlàtlinie  saiMi  |>laie  à  sjnnptemâttélogie 
de  névrite  àsoendaiite,  par  MM.  E.  Lbsnhardt  et  M.  Norxro,  internes  deli 
hôpitaux.  (Travail  du  service  du  prof.  DajBRiNB,  à  Id  Salpètriére.) 

OisBiVATioN.  —  B.  51  ans,  mécanicien,  se  présente  en  janvier  à  la  Salpètrière,  &  la 
eoQsultaUon  du  professeiur  Dejôrine.  Les  antécédents  héréditaires  6a  personnels  n'ont 
rira  de  spécial,  si  ce  n*est  ceci  :  le  malade  a  usé  avec  excès  des  lk>isson8  alcoc^iqUes 
(deux  lUres  de  vin  par  jour,  avec  une  moyenne  de  deux  apérltife^  sans  compter  l'eat^de- 
vie;  11  est  devenu  irritable  et  porté  &  la  congestion  cérébrale,  dit-il.  Pas  de  syphilis* 

Hiitoire  de  la  maladie.  —  En  août  1905,  dans  un  moment  de  colère,  il  envoie  avec  le 
bras  droit,  &  une  personne,  un  coup  de  poing  à  la  volée,  comme  pour  laAcer  une  pleri-e. 
Le  coup  pc^rte  à  faux  sur  la  racine  du  pouce^  si  bien  qu'il  éprouve  aussitôt  une  vive  dou- 
leur,  en  même  temps  qu'un  gonflement  considérable  appâtait  à  la  base  du  premier 
métacarpien  ;  trois  jours  après,  il  se  produit  une  ecchymose  tardive  qui  envahit  la  main 
et  Tavant  bras. 

Cae  qninsaiire  8*dcoulé  et  les  phéUoménes  Idéaux  sont  presque  calmés,  mais  voilà  cfue 
de  Boavelles  douleurs  s^histaUent.  Elles  commenëent  au  point  lésé,  où  elles  sont  toi^oUrs 
Kstées  plus  fortes,  et  remontent  en  une  ou  deux  semaines  le  long  de  l'avant-bras,  du 
bras  et  de  l'épaule.  Ce  sont  tantôt  des  brûlures,  tantôt  des  douleurs  de  striction  qui 
deviennent  en  peu  de  jours  assez  vives  pour  Tobliger  &  quitter  soh  travail,  qu'il  avait 
»njé  de  reprendre  et  pou^  lui  ôter  tout  sofnriieii.  Vers  le  milieu  de  décembre,  le  malade 
B'tperçoit  que  son  bras  dr«it  est  plus  faible.  En  janvier,  il  s'aperçoit  qu'il  a  diminué  de 
^olpme. 

£to(  êetiul  (janvier  1906).  —  La  face  et  le  cou  sont  indemnes.  Pas  d'Argyll.  Pas  de 
troubles  de  sphincters.  Aux  deux  membres  inférieurs»  la  moUIité  et  la  sensibilité  sont 
Aormalf  s,  mais  les  réflexes  rotulien  et  achilléen  n'existent  pas  ;  pas  d'ataxié.  Le  membre- 
Mpériear  gauche  eet  normal. 

U  membre  supérieur  droit  dans  son  ensemble  est  notablement  atrophié  et  tous  ses 
muscles  sont  plus  mous.  Voici  l'analyse  de  ce  qu'on  y  observé  : 

U  deltûTde  est  plus  maigre  et  la  force  d'abduction  dn  bras  est  diminuée.  Au  bras  la 
force  d'extension  et  de  flexion  est  ûiôindre  de  moitié  environ.  Tous  les  mouvements  du 
poignet  et  des  doigts  sont  plus  faibles  et  le  sont  de  manière  &  peu  prés  égale  ;  mesurée  sui^ 
ies  deai  membres  supérieurs  au  même  niveau,  adroite  la  circonférence  du  bras  est 
diminuée  d'un  centimètre  et  demi,  celle  de  l'avant-bras  de  deux  centimètres. 

Lès  réflexes  au  poignet  sont  nuls  des  deux  côtés.  Lé  réflexe  du  triceps  est  léger  et 
égal  des  deux  côtés. 

L'extrémité  supérieui^  du  métacarpien  du  pouce  droit  est  gonflée  et  douloureuse.  La 
ridiographie  montre  qu'il  y  a  eu  eu  effet  fracture  par  écrasement  du  métacarpien  sur 
le  setphoTde. 

Le  malade  a  toujours  ses  douleurs  spontanées  dans  son  bras  droit,  mais  un  peu  moins' 
fortes,  n  présente  des  points  douloureux  très  nets  au  niveau  du  plexus  brachial  ;  au 
niveau  du  radial  le  long  dé  son  trajet  et  jusqu'aux  rameaux  cutadès  qui  se  terminent  sur 
^  doi  de  la  maift;  au  niVeéu.  da  cubital  le  long  de  son  trajet.  Par  contre,  le  médian  est 
moms  sensible.  < 
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Si  Ton  examiodla  ^ensibilHé  objective,  on  trouye  une  hypoesthésie  U^stile.  theroiqueet 
à  la  pressioo  but  tout  le  membre  supérieur  droit,  moins  la  face  interne  du  bras.  La  seo- 
slbililé  osseuse  est  affaiblie  sur  les  os  de  la  main  el  du  bras  du  même  côté.  Il  n'y  a  pas 
d'altération  du  sens  siéréognostique,  du  sens  des  attitudes;  pas  d'ataxie  de  la  main. 

Il  n*y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  atrophiés,  mais  une  dimi- 
nution quantitative  de  Texcitabilité  faradique  et  galvanique.  Pas  de  troubles  Irophiqaes 
cutanés.  Pas  de  cyanose  de  la  main. 

L'observation  précédente  est  intéressante  au  point  de  vue  de  lapathogènie  des 
accidents.  La  aymptomalogie  ici  est  des  plus  semblables  &  celle  que  l'on  obserre 
dans  la  névrite  dite  ascendante;  mais  chez  notre  malade  et  contrairement  à  a 
qui  a  toujours  été  observé  jusqu'ici  dans  cette  dernière  affection,  il  n'j  a  jamais 
eu  ie  plaie.  Le  traumatisme  du  pouce  ne  s'accompagnait  pas  en  effet  de  déchi- 
rure des  tissus.  Étant  donné  que  le  malade  est  un  alcoolique,  il  y  a  lieu,  cenou» 
semble^  de  tenir  compte  de  cette  intoxication  dans  l'explication  des  phéoo- 
mènes. 

y,  DEJ9RINR.  -—  Si  j'ai  engagé  mes  élèves  à  présenter  ce  malade  à  la  Société, 
c'est  que  pour  ma  part  je  n'ai  pas  encore  vu  les  symptômes  de  la  névrite  ascen- 
dante survenir  sans  lésion  du  tégument  cutané. 

VII.  De  la  conservation  des  Mouvements  automatiques  et  réflexes 
des  Globes  Oçulsdz'es  dans  certaines  Ophtalmoplégies  dues  à  des 
lésions  du  sjrstèmQ.  nerveux,  par  M.  Gilbert  Ballet.  (Présentation  de 
malades.) 

On  sait  qu'il  existe  cbez  les  hystériques  une  forme  d'ophtalmoplégie  externe, 
sur  laquelle  j'ai  insisté  naguère  (4),  et  qui  se  caractérise  par  l'abolition  des 
mouvements  volontaires  avec  contraction-  des  mouvements  antomatiques  et 
réflexes. 

U  y  a  six  ans,  M.  Babin^ki  a  présenté  k,  la  Société  un  malade  qu'il  considé- 
rait comme  affecté  d!une  paralysie  des  mouvements  associés  d'abaissement  des 
yeux  par  lésion  organique.  Je  fis  remarquer  à  ce  propos  que  cbez  le  malade  en 
question,  si  les  mouvements  volontairei  d'abaisôement  étaient  effectivement  abo- 
lis, par  contre  certains  mouvements  automatiques  des  muscles  abaisseurs  étaient 
conservés,  et  que  cette  constatation  obligeait  &  quelques  réserves  au  sujet  de  la 
nature  de  la  paralysie.  M.  Parinaud,  qui  se  rallia  à  l'opinion  de  M.  Uabinski  sur 
la  cause  organique  de  cette  paralysie,  déclara  qu'il  n'avait  pas  constaté,  chez  le 
malade,  la  dissociation  entre  les  ngiouvements  volontaires  et  les  mouvements 
automatiques  que  nous  disions  avoir  relevée  et  il  reconnaissait  que  cette  disse* 
dation  d'ailleurs  est  c  spéciale  >  à  l'ophtalmoplégie  hystérique. 

.  Or  ma  constatation  était,  je  crois,  exacte,  mais  mon  objection  ne  l'était  pas.  Il 
n'est  pas  exact  en  effet,  comme  je  le  croyais  en  4888,  et  comme  le  croyait  aussi 
M.  Parinaud,  que  la  dissociation  à  l'aquelle  j'ai  fait  allusion  plus  haut  soit  spé- 
ciale aux  paralysies  hystériques.  Elle  s'observe  aussi  et  même  assez  souveotdaDs 
les  paralysies  de  cause  organique,  contrairement  &  ce  que  j'avais  pensé.  C'est  ce 
que  démontrent  les  malades  que  je  vais  vous  présenter. 

Le  premier  est  l'unde  ceux  que  j'ai  amenés  ici,  à  un  autre  point  de  vue,  à  la 
dernière  séance.  Il  est  affecté,  vous  vous  le  rappelez  peut-être,  d'une  forme 
intermédiaire  à  la  maladie  de  Friedreich  et  à  l'hérédorataxie  cérébelleuse.  Gbei 

(1)  6.  Ballbt,  L'ophtbalmoplégie  externe  et  les  paralysies  des  nerfs  moteurs  bul- 
baires dans  leur  rapport  avec  le  goitre  exophtalmique  et  l'hystérie,  in  Revue  de  MédeciMe^ 
mai  18S8. 
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lui  il  j  a  une  paralysie  très  nette  quoique  incomplète  des  mouvements  associés 
da  regard  à  gauche  et  du  regard  à  droite.  Cette  double  paralysie  systématique 
apparaît  avec  évidence  quand  on  promène  le  doigt  dans  le  champ  .visuel  du 
malade  en  lui  recommandant  de  le  suivre.  Or  vous  pouvez  voir  que  lorsqu'on  a 
cessé  la  manœuvre  et  qu'on  se  contente  d'observer  le  patient,  sans  attirer  son 
atlentîon,  il  meut  assez  aisément  d'une  façon  automatique  les  globes  oculaires 
à  droite  et  k  gauche. 

C'est  aussi  le  cas  de  ce  second  malade,  qui  est  aflecté  d'une  hémiplégie  droite 
progressive,  ayant  débuté,  il  y  a  quelques  années,  par  le  membre  inférieur  droit 
et  gagné  plus  tard  le  membre  supérieur  et  même  un  peu  la  face.  Il  n'est  pais 
douteux  qu'il  s'agisse  là  d'une  paralysie  de  cause  organique  :  l'état  des  réflexes 
rotaliens,  la  trépidation,  le  signe  des  orteils  l'établissent  surabondamment.  Je 
pense,  sans  pouvoir  l'affirmer,  que  nous  avons  affaire  &  une  sclérose  en  plaques. 
Quoiqu'il  en  soit,  il  est  facile  de  constater  que  le  malade  meut  automatiquement 
les  jeux  dans  toutes  les  directions  ;  il  n'a  pas  à  l'état  habituel  la  moindre  fixité 
du  regard.  Or,  dés  qu'on  lui  commande  de  suivre  le  doigt,  les  globes  oculaires 
restent  immobiles,  et  le  regard  devient  vague  et  fixe.  Rien  n'autorise  à  supposer 
uoe  hystérie  associée  chez  cet  homme.  .     . 

J'ai  dans  mon  service  un  autre  malade  atteint  d'une  affection  spasmodique 
familiale  que  j'ai  présenté  ici  et  dont  l'observation  a  été  publiée  dans  la  Nou' 
telle  [eonographiê  de  la  Salpétrièré  (i).  On  constate  chez  lui  même  particu- 
larité. 

Celle-ci  se  trouve  d'ailleurs  relatée  incidemment  dans  diverses  obsei^va- 
lions  (2) .  Elle  doit  être  un  fait  très  général  dans  les  cas  de  paralysies  sus-nu- 
cléaires, revêtant  le  caractère  de  paralysies  associées. 

Il  est  possible  d'ailleurs  que  dans  quelques  cas  (et  il  nous  semble  qu'il  en  est 
ainsi  chez  notre  troisième  malade),  l'obstacle  aux  mouvements  Volontaires  des 
.veux  tienne  plutôt  à  une  contracture  qu'à  une  paralysie. 

11  convient  d'ailleurs  de  remarquer  que  la  conservation  des  mouvements 
automatiques  dans  certains  cas  de  paralysie  des  mouvements  volontaires  n'est 
pas  spéciale  aux  muscles  des  yeux.  La  pathologie  nous  en  offre  divers  exemples. 

VIII.  Dialocation  du  regard  chez  les  LabyrinthiqueB,  par  M.  Pibrre 

BoNNisa. 

Chez  des  sujets  atteints  d'affections  labynnthiques  centrales  ou  périphériques, 
on  peut  observer  un  désarroi  oculomoteur  à  formes  multiples  qui  présente  ce 
caractère  précieux  qu'il  ne  peut  pas  se  simuler.  Ce  désarroi  oculoinoteur  appa- 
raît au  moment  de  la  suspension  du  regard. 

On  sait  que,  normalement,  quand  la  vue  cesse  de  nous  fournir  les  points  de 
repère  extérieurs  dont  la  perspective  appuie  à  la  fois  notre  regard  et  notre 
stabilité,  c'est  notre  labyrinthe  vestibulaire  qui  est  presque  seul  chargé  de  la 
régie  ocolomotrice  et  de  la  régie  de  notre  sustentation  eh  équilibre.  On  connaît 
les  rapports  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques  qui  unissent  les  centres 
bulbaires  labynnthiques  aux  centres  du  regard,  ou  ieopo$théniquét,  et  aux  centres 
qui  distribuent  la  tonicité  à  l'appareil  de  la  sustentation,  ou  centres  itatisthi' 
»«9nei(3). 

ti)  Juillet  et  août  1905. 

(S)  Voir  :  Ôadmbl,  Let  mouvements  astociét  du  goût,  Montpellier,  1906.  • 

(3)  Schéma  bulbaire,  Congré$  d$  Neurologie,  Pau,  1904.  •  -  .  •  '  » 
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c  Quand  ua  labjrriDtbi(|ue  ferme  les  jeux,  iiQua  pouvons  voir  aj^pn^iât,  %?sat 
qu'elle  ne  soii  corrigée  pi&r  d'autres  offices,  une  défaillance  des  centres  st&tis- 
théaiquas  dens  un  des  plans  labjrinthiqc(es,  une  QS0ilUtion  au  cbate  dans  U 
plan  sagittal,  en  avant  ou  en  arriére,  --r  dans  le  plan  transversal,  à  gauche  ou  t 
droite,  en  général  du  cèté  de  Toreille  atteinte,  i—  et  daqs  le  plan  liorizontal  une 
torsion  du  corps  et  simplement  de  la  tête,  -rr  ou  défaUlanoe  totale  avec  dérobemeot 
et  effondrement.  Ces  phénomènes  peuvent  varier  de  la  simple  oscillation  aoi 
grandes  formes  du  signe  de  Romberg.  (1  arrive  souvent  que  dés  le  moment  où  il 
ferme  les  yeux,  le  labjjrintbique  accuse  i^n  léger  mouvement  de  déviation  de  la 
tè^,  généralement  du  côté  malade. 

Ces  phénomènes  de  défaillance  de  la  tonicité  de  sustentation  sont  sonvent  t 
faux  considérés  comme  des  latéropulaions,  rétropukians,  etc. 

Du  côté  des  centres  scoposthéniques,  nous  observons  des  phénomènes  de 
même  çrdre.  On  connaît  le  njstagmus  qui  accompagne  le  vertige  et  qui  montre 
les  objets  amJbiants  s'écoulant  dans  un  plan  ou  dans  un  autre.  C'est  la  forme 
clonique  de  la  déviation  du  regard.  Il  existe  une  forme  tonique  de  déviation  de 
regiMrd  qu'on  peut  mettra  facilement  en  évidence.  Si  on  maintient  élevées,  atec 
les  doigtSy  les  paupières  supérieures  d'un  labjrinthique,  au  moment  où  on  loi 
commande  de  feroaer  les  yeux,  on  voit  les  globes,  au  lieu  de  s'élever  «n  diver- 
gesnt  symétriquemept  (signe  de  Gfa.  Bell),  se  dévier  latérAlemeqt,  borisontaie- 
ment,  le  plus  souvent  du  côté  du  labyrinthe  atteint.  Cette  déviation  des  deoi 
yeux  se  conjugue  parfois  À  la  déviation  de  la  tété  du  même  côté.  On  peut 
l'observer  dans  le  cas  de  paralysie  faciale  périphérique,  dans  laquelle  le  laby- 
rinthe est  souvent  troublé. 

Mais  ce  sont  lÀ  des  phénomènes  qu'un  sim^ulateur  averti  peut  réaliser,  ainsi 
que  les  ai|tres  symptômes  labynnthiqves. 

11  se  présente  aussi  des  cas  où  il  existe  une  dislocation  du  regard  qu'on  ne 
peut  volontairement  exécuter.  Ches  un  traumatisé,  objet  d'une  expertise,  et  qui 
avait,  avec  une  surdité  centrale  gauche,  d'i^utres  signes  de  trouble  labyrinl^ique, 
j'ai  pu  montrer  que  chaque  fois  qu'on  coqimandait  l'occlusion  des  yeux,  l'œil 
droit  remontait  normalement  en  haut,  tandis  que  le  gauche  partait  nettemeot 
en  abduction,  et  cette  attitude  tonique  persistait  tant  que  le  sujet  ne  rassemblait 
pas  son  regard,  sous  ses  paupières  levées  par  moi^  pour  voir  de  nouveau.  Ce 
phénomène  de  dislocation  du  regard,  impossible  à  réaliser  volontairement,  n'est 
pas  al^so,lvu)i^t  rare,  et  je  l'ajL  plusieurs  fo|s  fait  çons^ter  à  mfi  consultation  de 
l'Hôtel-Dieu.  11  peut  se  produire  en  différents  sei^s. 

Une  autre  forme  4e  dislocation  de  la  synergie  oculçmptrice  pipparatt  ààns 
l'accommodation.  Outre  la  mydriase  fréquemment  observée  du  côté  d'un  labr* 
rint^i^  irrité,  on  peut  observer  le  re^rd  soit  è  rétrécir,  soit  k  dilater  la  pupille  du 
côté  de  l'oreille  malade.  Quand  le  sujet  feriae  les  yeui^  pendapt  un  court  instant, 
on  peut  observer  parfois  qup  l'œil  du  côté  malade  n'a  pas  a^eiat  le  ^$it  de 
di)atfit|ion  corresponds^nt  à  celle  du  côté  saip  ;  s'il  rouvre  les  yeux,  après  les 
av^r  lo^gt^rops  fermés,  on  cpi^st^te  que  ce  q^ém^e  œil  qaet  plus  de  temps  V^ 
l'autre  k  se  rétrécir.  Le  phénomène  peut  i^ffecter  divejrses  foriues,  ne  porter  que 
sur  le  rétrçcisse^n^jBpt  ou  sur  la  diliSitatioa,  i;n^if  Iç  (fiit  ii^téressant  est  la  disloca- 
tion, c'est-à-dire  la  rupture  de  symétrie  et  de  synergie  dans  les  foi^cUons 
d'accommodation,  et  le  trouble  apparaissant  du  côté  du  labyrinthe  affecté.  Le 
même  retard  unilatéral  s'observe  pour  l'accommodation  à  la  distance. 

Ces  signes  peuvent  pffe;^e  bea^c9^p  4',i(mportaiice  dltas  ce^tai^f  diaf^osti^s 
et  dans  les  expertises* 
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LX.  D»  r^pll^psle  l^ptoal^  infini  par  V.  J.  Bapinski. 

La  disfcassion  qui  a  eu  lieu  à  la  dernière  séance  de  la  SociéU,  à  propos  de  là 
trépidation  épileptolde  dans  rhjstérie,  m'incite  à  attirer  de  nouveau  l'attention 
de  mes  collègues  sur  Tépilepsie  spinale  fruste  dont  je  les  ai  déjà  entretenus 
autrefois,  et  h  compléter  la  description  que  j'en  ai  donnée  (4). 

Mettant  de  c6tè  la  fausse  épilepsie  spinale  qui  n'est  qu'un  tremblement,  je 
eonsidérerai  exclusivement  la  trépidation  épileptolde  légitime  dont  il  est  néces- 
saire, au  point  de  vue  clinique,  de  distingaer  deux  variétés  :  l'épilepsie  spinale 
parfaite  et  l'épilepsie  spinale  fruste. 

J'appelle  parfaite  l'épilepsie  spinale  lorsque,  dans  le  cours  d'un  examen  que 
je  prolonge  quelques  minutes,  je  puis  la  provoquer  sous  la  simple  influence 
d'ane  flexion  passive  imprimée  au  pied  avec  une  certaine  brusquerie,  lorsque  je 
puis  la  reproduire  autant  de  fois  que  je  le  désire  et  que  le  sujet  ne  fait  pas  con- 
tracter volontairement  les  muscles  de  la  jambe,  ce  que  je  reconnais  à  ce  que, 
quand  j'imprime  au  pied  avec  douceur  des  mouvements  passifs  de  flexion  et 
d'extension,  l'étendue  de  ces  mouvements  et  le  degré  de  résistance  que  je  suis 
obligé  de  surmonter  sont  toujours  identiques,  c|uel  que  soit  le  nombre  de  mes 
eiplorations  et  alors  même  que  l'attention  du  sujet  est  détournée  des  recherches 
auxquelles  je  me  livre. 

Si  la  trépidation  épileptolde,  tout  en  se  manifestant  à  certains  moments, 
comme  la  variété  précédente,  par  une  série  régulière  de  mouvements  alternatifs 
de  flexion  et  d'extension,  est  privée  d'un  des  caractères  que  je  viens  de  relever, 
elle  sera  dite  frusU.  Je  présente  à  la  Société  plusieurs  sujets  chez  lesquels  la 
trépidaliouy  totalement  absente  quand  ils  s'abstiennent  de  contracter  les  muscles 
de  la  jambe,  apparaît  nettement  lorsque»  par  un  effort  volontaire,  ils  étendent 
légèrement  le  pied.  Je  fer^d  remarquer  que  le  phénomène  ne  se  manifeste  pas 
toujours  dés  que  la  contraction  musculaire  se  produit;  il  faut  pour  cela  que 
celle-ci  s'opère  avec  uqe  certaine  mesure;  si  elle  est  trop  forte  ou  trop  faible, la 
trépidation  fait  défaut.  Il  ep  résulte  qu'un  individu,  chez  qui  l'expérience  est 
pratiquée  pour  la  première  fols,  a  besoin  de  tâtonner  en  quelque  sorte  avant  de 
fournir  exac tendent  l'impulsion  nécessaire  ;  il  y  arrive  plus  facilement  après 
plusieurs  essais  et  la  trépidation  qu'on  observe  alors  se  rapproche  davantage  de 
l'épilepsie  parfaite.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  ces  divers  cas,  rien  n'est  plus  faeil^ 
que  de  reconnaître  qu'U  s'agit  d'épilepsie  fruste»  puisqu'on  a  affaire  à  des  gens 
se  prêtant  à  ces  recherches,  mettant,  quand  on  les  y  invite,  leurs  muscles  dans 
le  relâchement,  et  que  dans  cet  état  la  trépidation  épileptolde  ne  peut  être  pro* 
toquée.  Mais  admettons  qu'un  de  ces  sujets,  après  9'être  exercé  et  avoir  été, 
pour  ainsi  dire^  dressé,  se  propose  de  simuler  F  épilepsie  parfaite,  que  pour  cela 
il  contracte  ses  muscles  pendant  toute  la  période  où  il  est  soumis  <iux  investi- 
gations médicales,  j  aura-t-il  quelque  moyen  de  reconnaître  la  nature  fruste  de 
ta  trépidation?  Assurément,  car  il  est  très  difficile  ou  même  impossible  de  main- 
l^r  votontairemeot,  pendant  plusieurs  minutes  consécutives,  les  muscles  au 
àt%té  nécessaire  de  eontraction,  et  par  conséquent  la  trépidation  n'aura  pas  la 
inème  constance  que  dans  l'épilepsie  parfaite  ;  de  plus,  en  imprimant  au  pied 
avecdoueeur  des  mouvement»  passifs  de  flexion  et  d'extension,  l'étendue  de 
ces  mouvements  et  le  degré  de  résistance  à  surmonter  ne  seront  pas  toujours 
identiques  aux  divers  moments  de  l'expérience. 

0)  Voir  :  CoaipteB  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de' Paris,  séance  du  15  jan- 
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Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  si  on  n*j  prête  pas  une  attention  suffisante,  si. 
comme  beaucoup  de  médecins  le  font,  on  se  contente  d*ane  exploration  rapide, 
on  est  très  exposé  à  confondre  les  deux  variétés  d'épilepsie  spinale.  Et  pourtant 
il  est  essentiel  de  pouvoir  les  distinguer.  En  effet  Tépilepsie  parfaite  est  un 
phénomène  anormal  qui,  sans  être,  il  est  vrai,  lié  nécessairement  à  une  lésion 
du  système  pyramidal,  dénote  un  état  pathologique,  tandis  que  répilepsie  fruste 
peut  être  observée  chez  des  individus  ne  présentant  aucun  signe  d'affection  du 
système  nerveux;  il  en  est  ainsi  des  cinq  sujets  que  je  vous  ai  présentés,  qui, 
d'ailleurs,  ne  sont  pas  exceptionnels.  Sans  doute  la  trépidation  fruste  aurait  une 
certaine  importance  si  elle  venait  k  se  développer  chez  quelqu'un  qui,  précé- 
demment, n'en  aurait  pas  eu,  mais  le  médecin,  ignorant  presque  toujours,  &  cet 
égard,  le  passé  des  malades  qu'il  examine,  ne  doit  pas  attacher  de  valeur  cli- 
nique à  un  phénomène  qui  est  très  commun  à  l'état  physiologique,  à  moins 
toutefois  qu'il  soit  unilatéral,  car,  normalement,  les  réflexes  tendineux  sont 
égaux  des  deux  côtés. 

Je  suis  persuadé  que  c'est  principalement  pour  n'avoir  pas  su  distinguer  les 
deux  variétés  d'épilepsie  spinale  que  certains  neurologistes  sont  encore  d'avis 
que  l'hystérie  peut  donner  lieu  à  une  trépidation  épileptolde  semblable  à  celle 
que  provoquent  d'habitude  les  lésions  du  système  pyramidal.  On  conçoit, en  effet, 
fort  bien  qu'une  contracture  hystérique,  qui  n'est  autre  chose  qu'une  contraction 
volitionnelle,  puisse,  au  même  titre  que  celle-ci,  occasionner  chez  certains 
sujets  une  trépidation  fruste  qui,  du  reste,  dans  l'espèce,  ne  saurait  être  ratta- 
chée que  d'une  manière  très  indirecte  &  l'hystérie. 

.  M.  Dbjbrinb.  — Je  tiens  à  faire  remarquer  que  la  malade,  hystérique,  que 
j'ai  présentée  à  la  dernière  séance  de  la  Société  présentait  un  tremblement  épi- 
leptolde de  la  plante  du  pied  gauche  et  un  clonus  de  la  rotule  tout  à  fait  les 
mêmes  que  dans  l'épilepsie  spinale  la  plus  typique  due  à  une  lésion  médullaire 
ou  cérébrale.  Chez  cette  malade,  ainsi  que  je  l'ai  indiqué  dans  une  note  ajoutée 
&  ma  communication  pendant  la  correction  des  épreuves,  la  trépidation  spinale 
«t  le  clonus  de  la  rotule  ont  été  en  diminuant  rapidement  à  mesure  que  se 
remontait  l'état  général.  Aujourd'hui  ces  phénomènes,  qui  auparavant  étaient 
permanents,  ne  peuvent  plus  être  obtenus  lorsque  la  malade  est  au  repos.  Si  on 
ia  fait  marcher  pendant  quelques  minutes,  ils  réapparaissent  et  après  un  repos 
de  quelque  temps,  dans  la  position  assise,  on  ne  peut  les  déceler  À  nouveau. 

X.  Synovite  crépitante  professionnelle  chez  un  boulanger.  Contrac- 
ture limitée  du  long  supinateur,  symptomatique  d'une  inflam- 
mation sous-Jacente  de  la  gaine  des  vaisseaux  radiaux,  par  E.  Hi^kt 

■    et  P.  Lbjonnb. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  un  ouvrier  boulanger,  Agé  de  30  ans, 
jouissant  habituellement  d'une  bonne  santé,  n'ayant  pas  eu  la  syphilis,  n'avant 
pas  la  blennorragie  ni  de  signes  de  tuberculose.  (1  a  eu  seulement  à  plusieurs 
reprises  des  troubles  du  côté  du  poignet,  tantôt  à  droite,  tantôt  &  gauche, 
troubles  assez  fréquents,  nous  dit-il,  dans  sa  profession,  où  ils  sont  désignés 
sous  le  nom  de  c  rossignol  > .  Ces  troubles  consistent  dans  un  gonflement  au 
niveau  du  poignet,  siégeant  soit  du  côté  dorsal,  soit  du  côté  palmaire,  soit  sur 
Ips  deux  faces  à  la  fois,  et  s'accompagnent  de  crépitations,  à  l'occasion  des 
mouvements,  d'où  sans  doute  le  nom  de  rossignol  que  leur  ont  donné  ces 
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ouf riers.  Ce  gonflement  n'est  qu'assez  peu  douloureux  ;  il  gène  modérément  les 
mouTementSy  et  disparaît  assez  rapidement  en  quelques  jours,  soit  sous  l'in* 
fluence  d'une  compression  légère,  soit  par  le  repos.  Il  s'agit  yraisemblablement 
d'une  synovite  sèche  des  gaines  tendineuses  du  poignet  ou  ai  erêpitant^  assez 
fréquent  dans  certaines  professions  où  les  mouvements  du  poignet  sont  très 
développés  ou  très  répétés.  Dans  les  quelques  recherches  bibliographiques  que 
nous  avons  faites  à  ce  sujet,  nous  avons  trouvé  cette  synovite  signalée  chez  les 
blaochisseuses,  les  menuisiers,  les  vignerons^  les  gymnastes,  les  maîtres 
d'armes,  les  moissonneurs  ;  nous  l'avons  vue  indiquée  aussi  chez  les  ouvriers 
briquetiers  qui  pétrissent  et  montent  l'argile,  travaillant  par  conséquent  un  peu 
à  la  façon  des  boulangers.  Nous  ne  l'avons  pas  vue  signalée  chez  les  boulan* 
géra;  il  est  vraisemblable  cependant  que  sa  fréquence  n'a  pas  passé  inaperçue 
chez  ces  ouvriers,  puisqu'elle  est  assez  grande,  au  dire  de  notre  malade,  et 
que  dans  sa  profession  on  a  donné  un  nom  particulier  et  imagé  À  cette  sjno*- 

Tilc(l). 

Notre  malade  a  donc  eu  h  plusieurs  reprises  des  atteintes  de  rossignol,  la  der- 
niére  au  poignet  droit,  vers  le  20  décembre  4905.  Pour  cette  raison  il  dut  inter- 
rompre quelque  temps  son  travail  et  il  ne  le  reprit  qu'au  commencement  de 
janvier.  Une  semaine  environ  après  l'avoir  repris  il  commença  &  ressentir  des 
douleurs  sur  le  côté  externe  de  Tavant^bras  droit,  vers  l'union  du  tiers  supé^ 
rieur  avec  le  tiers  moyen,  et  peu  de  jours  après  il  fut  de  nouveau  obligé  de  s'ar- 
rêter. 11  se  présenta  k  la  Salpètriére  le  31  janvier.  On  constata  alors  au  niveau 
de  l'avant-bras  droit  une  bosselure  limitée  à  la  moitié  supérieure  de  la  partie 
eiterne  dé  cet  avant-bras. 

Il  y  avait  là  une  contracture  douloureuse  du  tiers  moyen  du  muscle  long 
supinateur.  Les  douleurs  peu  prononcées  spontanément  devenaient  très  vives  à 
ia  palpation  du  muscle  et  aussi  dans  certains  mouvements  spontanés  ou  provo* 
qués,  particulièrement  la  flexion  forcée  de  l'avant-bras  et  la  supination  en  par- 
tant de  la  pronation  forcée  ;  par  contre  on  ne  réveillait  aucune  douleur  à  la 
pression  ao  niveau  des  os  de  l'avant-bras  ou  des  masses  musculaires  profondes. 
L'examen  électrique  ne  révélait  aucune  modiCcation  appréciable.  Sauf  une  im- 
pressionnabilité  exagérée,  le  malade  ne  présentait  pas  de  stigmates  patholo- 
giques. 

En  face  de  cette  affection  localisée  au  tiers  moyen  du  long  sopinateur,  le  dia- 
gnostic de  myosite  paraissait  peu  vraisemblable  ;  il  s'agissait  évidemment  d'une 
contracture  localisée  et  en  l'absence  de  toute  cause  susceptible  de  l'expliquer 
on  conclut  à  une  contracture  d'ordre  névropathique. 

An  bout  de  quelques  jours  le  malade  fut  perdu  de  vue  ;  il  ne  revint  à  la  Sal- 
pètriére qu'à  la  fin  de  février.  L'aspect  de  l'avant-bras  malade  s'était  modiûé  : 
les  téguments  étaient  un  peu  rouges  ;  la  contracture  musculaire  avait  diminué  ; 
le  moscle  long  supinateur  n'était  plus  douloureux,  mais  à  là  palpation  profonde 
on  sentait  un  empâtement  arrondi,  large  de  trois  travers  de  doigt  environ  et 
iêgèrement  oblique  en  bas  et  en  dehors. 

Il  existait  donc  une  inflammation  au-dessous  du  muscle  long  supinateur  et 

(I)  n  est  une  autre  maladie  professionnelle  à  laquelle  les  méglssièrs  d'Annouay  ont 
doDQé  aussi  le  nom  de  ■  rossignol  »  ;  elle  est  due  à  une  petite  ulcération  se  développant 
^  rextrémité  de  la  pulpe  des  doigts,  est  extrêmement  douloureuse  au  point  û'ar tacher 
descrU  aux  malades,  d*où  le  nom  qui  lui  a  été  donné,  suivant  Littré.  La  raison  de  cette 
dppellalioo  n*est  donc  pas  la  même  que  chez  les  boulangers,  el  la  nature  de  raffection 
«itlrta  différente. 


109  sQmfé  m  NPUfiOMHVB 

cette  ooQtraeiwre  si  p^rt^ci^iére,  Umitée  i^i  ti^s  m^y^  4u  ^u^cle,  éUU  sjrmp* 
tomatiqoe  de  riofli^iniaaUç^ii  |K>tt«-jiieeiite. 

Il  était  difficila  dfi  JoeaUser  evec  précision  le  siègç  de  riofliMBuattition  :  êk 
pouyait  occuper  ia  loge  des  vwseaux  vadli^ux^  xaà^B  im^  ce  cas  elle  aurait  dû 
descendre  pjue  hM  ^epe  le  poignet  et  alTecier  une  forme  alloogée  daps  le  sens 
de  l'aie  de  Tavaiitrbras  ;  il  paraissait  plue  logique,  étant  dopaées  la  forme 
arrondie,  la  direction  oblique  en  ba^  et  en  dehors  de  la  régioo  malade,  da 
croire  é  rinflammation  d'^oe  l>ouree  séreuse  développée  entre  le  rond  proDa- 
teur  et  le  long  supinateur.  1)  est  vrai  que  l'anatomie  normale  ne  décrit  en  cette 
région  aueune  bourse  séreuse  ;  maie  on  pouvait  supposer  qu'il  s'en  était  déve- 
loppé une  sous  l'influence  dee  efforts  répétée  de  pronation  et  de  supination  que 
le  malade  était  obligé  d'aocomplir  dans  Teiercice  de  sa  profession  de  bou)aoger, 
et  que  c'était  l'inflammation  de  cette  bourse  séreuse  qui  après  une  première 
période  de  contracture  sjoiptoniatique  donnait  lieu  à  une  deuxième  période 
franchement  inflammatoire. 

€'eat  dana  cea  conditions  que  noue  avone  présenté  le  inalade  h  la  Sùeiiié  de 
Neurologie,  Depuis,  les  phénoménee  iaflammatoirey  étant  devenus  plus  frases 
et  une  ponction  exploratrice  noue  ayant  montré  l'existence  de  pus,  le  malade 
a  été  opéré,  et  contrairement  à  nos  prévisions  c'est  dana  la  gaine  des  vaisseaux 
radiaux,  au-dessous  du  long  supinateur  qu*a  été  trouvé  le  fojer.  Le  pus,  à 
l'examen  direct,  s'est  montré  san^  microbes  et  n'a  pas  cultivé  sur  les  milieai 
usuels  en  bactériologie. 

Nons  avoue  cru  devoir  rapporter  cette  observation  è  la  Société  de  Neurok^ù 
en  raison  de  la  synovite  professionnelle  curieuse  qui  a  été  a  l'origine  des  acci- 
dents et  surtout  en  raiaon  de  l'erreur  de  diagnostic  k  laquelle  exposait  la  pré- 
sence de  cette  contracture  limitée  du  tiers  moyen  du  muscle  long  supinateur 
qui  pendant  plusieurs  jours  a  été  le  seul  symptôme  d'une  inflammation  de  U 
gaipe  des  vaisseaux  radiaux  sous-jacents. 

XI.  RamoUissement  Gérébral  ;  lésionB  des  fibres  du  Fàisoeau  Longi- 
tudinal ialérieur,  par  M.  Pibrrb  Marie.  (Présentation  de  pièces.) 

Hémisphère  gauche  d'un  cerveau  atteint  d'un  ramollissement  limité  dans  le 
voisiuage  du  gyrus  supramarginalls,  s'enfonçant  dans  la  substance  blancbe  et 
coupant  k  ce  niveau  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  Sur  des  coupes 
f^pntalss  faites  en  arrière  de  cette  lésion  on  voit  avec  unç  extrême  netteté  qu'il 
existe  une  dégénération  dans  la  portion  supérieure  du  faisceau  longitodioal 
inférieur;  cette  dégénéi^ation  s'est  donc  faite  d'avant  en  arrière,  contraiieffleot 
à  l'opinion  de  quelques  auteurs  qui  pensent  que  la  dégénération  de  ce  faisceau 
se  fait  d'arrière  en  avant.  Le  cas  présenté  ici  est  donc  conflrmatif  de  la  umaière 
de  voir  soutenue  par  le  docteur  Arcbambault  (d'Albany)  dans  une  de^  dernières 
séances  de  la  Soeiéié  de  (le^ologie. 

M.  et  Mme  Dsj&RiiiB.  —  Nous  avons  pour  notre  part  toujours  défendu  la  thèse 
que  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  lorsqu'il  se  trouve  sectionné  dans  les 
lésions  en  fpye^  du  lobe  tea^poro-^occipital,  dégénérait  dans  les  d^u^  ^^^^'  ^" 
côté  de  la  pointe  occipitale  et  du  côté  de  la  pointe  temporale  et  nous  afOOf 
exposé  cette  opinion  déjà  en  4895  dans  le  tome  W  de  notre  Anai&mie  dêt  «MitfK 
nerveux  (p.  780).  Dans  le  tome  II  nous  avons  rapporté  une  série  de  lésions  cor- 
ticales, sous-corticales  et  centrales  intéressant  la  couche  sagittale  exteruei  ^^^ 
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dans  coa  aectepr  occipitoli  soU  4aM  sqn  trajet p&riétal  ou.  teivf por<d,  Boit  iw  Div^ap 
des  se^n^^n^  rétro  ot  «Qupl^ntdicvilaires  (}e  la  capfule  interne  ^i  avç^p 
dèmootr^  : 

i*  Que  les  lésions  corticales  et  ftous-corticales  du  lobe  occipital  (voj.  (la^ 
Courriére,  p.  ip9,  et  c^  ^rfs,  t^é^ailsplière  drpit,  p.  H^),  entf alQeu,t  yne  cjégéné- 
reseençe  du  faisceau  )oiig^ud|pal  ii%féf|euv  pouyaut  être  suivie  d'une  part  dail^ 
les  ^efBaents  rétro  et  sou8-lej[iliç;ulf^ir##  4®  la  capsule  interne  et  de  là  danis  U 
pulvioi^,  le  corps  ^npoillé  e:(terDe  et  1^  zon^  tri^nguli^re  de  Wemicke;  et 
d'autre  part  d^ns  la  sub^taoce  bouche  du  lobe  temporal. 

t  Que  dans  les  lésions  du  lobe  pariétal  (p.  1^3)  ^ui  sectionnent  les  courbes 
sagittales,  <  en  ol>af^r?etoujoMrs  une  dégéiiérescence  secondaire  descoucbessa^it- 
t^es  se  faisant  daQs  les  dei|x  sans,  du  côté  de  la  pointe  occipitale  d'une  part  et  du 
cété  du  segment  rèti^çjâptiçulaira  de  la  ca^psoile  interae  et  du  pulviQar  d'apte 
part.  Ce  fait  xpontre  petten^ei^t  que  le^  covcbes  sagittales  du  lobe  oçcipitQ- 
pariéto-ieinporal  contia^aent  ^  la  foijs  ^^  fibres  corticifugeji  et  d^s  fibres  corti- 
eipétas.  9 

3«  Que  la^  lépioBs  de  (a  partie  moyenne  du  lot>e  temporal  (cas  Neumann, 
p.  445  et  149)  eotralqent,  entre  autres  dégénérescences,  une  dégénérescence  dp 
faisceau  longitudinal  inférieur  «  qui  peut  être  suivie,  d'une  part,  presque  if,  la 
pointe  temporale  et  |la  partie  inférieure  de  la  capsule  exte^rne,  ^t,  d'autre  part, 
jusqu'à  la  pointe  occipitale.  Ce  faisceau  dégèné?e  par  coii^séquen,t  daQS  les  ^e^j. 
sent  (fibres  corticifuges  et  âbres  çorticipètes^.  > 

4*  Que  les  lésions  des  segments  £(p^s-lenticulaire  et  rétro-lepticulaice  de  la 
eaptuU  interne  (cas  Cogçry,  p.  176;  cas  Dautricbe,  p.  184)  entraînent  c  en 
amoat  dq  fc^'er  priniîtif  une  dégénérescence  très  intense  des  eouches  sagittale9 
eiterqe  et  interna  (faisceau  longitudinal  i^fér^eur  et  radiations  tbalamiqu^a) 
pouvant  être  suivie  pv^sque  daps  la  pointe  occipitale  ?  (p.  184)  :  <  Elle  est  due 
à  la  dégénérescence  daa  9^^  i}tti}  prenant  leur  pr^gine  dans  1^  corps  genQuillé 
et  le  pulvipar,  se  terminant  dans  l'écorce  do  lobe  temporotoccipital»  Mnai  qu'l^ 
la  dégénérescence  ascendante,  rétrograde,  cellulipéte,  d^a  Qbres  de  projection 
eerticales  qui  se  terminent  d^ips  le  corps  gepouillé  et  1^  pulvipar  (p.  17Q).  > 

Le  cas  doAt  Bf .  Marie  nous  présente  aujourd'hui  des  coupes  ijuacroscopiques 
coDfimae  donc  aomplèteoient  notre  mani^r^  de  voir. 

(1  fQptre  d^ns  la  ç^tégpr4e  dep  lésions  du  lobe  pariétal  (2»)  qui  sectionnent 
les  couches  sagittale?  et  entraînent  une  dégénérescence  dans  l^s  deux  seps,  du 
eé(é  de  la  pointe  occipiU^le  et  du  côté  des  segmants  rétrp  et  sops-lenticulalres  de 
la  capsule  intarne.  Ce  que  noua  avons  reproché  et  reprociltans  encore  à  M.  Af- 
ebambattit,  c'eat  Ifi  çopQeption  qu'U  se  fait  du  faisceau  longitudinal  inférieur. 
Cet  auteur,  eu  pÇe^,  considère  ce'  faisceau,  comme  constitué  exclusivement  par 
des  fibre?  praveMQi  du  corps  ^nouiUé  extarne. 

XU.  A|iplipat}on  dp  l^  If  éthode  de  I^amon  y  Qajsa  (Imprégnation 
àTargent)  à  TanatQm^e  pathologique  4u  oylindraze.  par  M.  André- 
Thomas.  (Travail  du  laboratoire  du  prof.  Dbjbrine,  Hospice  de  la  Salpétrière.) 

La  métbeda  de  coloration  par  Varient  réduit,  ou  de  Ramon  y  Cajal,  avec 
tontes  ses  modiflcations  récentes  pour  la  coloration  élective  des  neurofibrilles, 
4ei  aiborisations  terminsiles  et  du  cylindraJLs,  a  donné  de  merveilleux  résultats 
<laBs  Têtude  de  i'aaatomie  normale  du  système  nerveux  et  elle  a  contribué  h 
«tajtar  saUdemeot  la  théorie  du  neurone. 

intreduite  daas  la  haatésiologia,  elle  a  permis  de  retrouver  facilement  1« 
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spirochète  de  Schaudinn  dans  les  coupes  d'organes  atteints  de  lésions  syphili- 
tiques (Levaditi).  Peut-être  la  recherche  de  cet  organisme  dans  le  sjstèine 
nerveux  sera-t-elle  plus  difficile,  parce  que  ce  procédé  colore  dans  les  mêmes 
tons  les  spirochètes  et  les  éléments  librillaires. 

Depuis  que  Ramon  j  Gajal  et  d'autres  auteurs  ont  montré  que  les  fibrilles 
des  cellules  nerveuses  sont  susceptibles  de  se  modifier  dans  certaines  conditioni 
physiologiques  et  expérimentales,  la  méthode  d'imprégnation  par  l'argent  a  élé 
employée  de  divers  côtés  pour  étudier  l'anatomie  pathologique  de  la  cellule 
nerveuse  et  les  variations  des  neurofibrilles  au  cours  de  quelques  maladies. 

On  s'est  moins  attaché  à  étudier  les  modifications  du  cylindraxe  ou  des  arbo- 
risations terminales,  et  cependant  cette  méthode  doit  à  ce  point  de  vue  rendre 
les  plus  grands  services,  si  réellement  elle  nous  permet  de  différencier  les 
éléments  cjlindraxiles  des  éléments  névrogliques  :  ce  qui  n'est  pas  toujoon 
aisé,  pour  ne  pas  dire  souvent  impossible,  avec  les  méthodes  usuelles  décolo- 
ration ;  dans  les  foyers  d'inflammation  aiguë  ou  chronique,  le  cylindraxe  est 
généralement  déformé  ou  atrophié,  il  se  confond  plus  ou  moins  avec  le  tissu 
névroglique,  et  dans  ces  conditions  il  est  très  difficile  d'établir  la  proportion 
exacte  des  cylindraxes  conservés.  D'ailleurs  au  moyen  d'une  méthode  identique 
par  le  principe,  mais  différente  par  la  technique,  Bîelschousky  a  pu  suivre  les 
cylindraxes  et  les  fibrilles  cylindraxiles  dans  les  vieux  foyers  de  sclérotfe  multiple 
et  préciser  le  degré  de  conservation  des  éléments  nerveux  dans  les  plaques  de 
sclérose  qui  au  premier  abord  et  avec  les  méthodes  ordinaires  paraissaient  exclu- 
sivement constituées  par  du  tissu  névroglique. 

La  méthode  est  non  seulement  intéressante  par  les  résultats  histologiques, 
mais  encore  par  les  déductions  de  .physiologie  pathologique  qu'on  peut  en  tirer  : 
la  présence  ou  l'absence  des  cylindraxes,  leur  proportion  exacte  dans  un  fover 
inflammatoire  en  évolution  ou  dans  une  cicatrice  ne  sont  pas  des  phénomènes 
d'un  intérêt  médiocre  si  l'on  veut  s'assurer  tous  les  avantages  de  la  méthode 
anatomo-clinique.  Et  non  seulement  la  méthode  de  Ramon  y  Gajal  nous  rendra 
des  services  pour  l'étude  du  système  nerveux  central,  mais  elle  nous  promet  des 
résultats  appréciables  pour  celle  du  système  nerveux  périphérique,  les  remar- 
quables travaux  de  cet  auteur  sur  la  régénération  des  nerfs  en  sont  une  garantie. 
Nageotte  l'a  également  utilisée  pour  l'étude  des  racines  antérieures  et  posté- 
rieures chez  les  tabétiques.  Cette  méthode  a  bien  cependant  quelques  incouTé- 
nients,  comme  presque  toutes  les  méthodes  d'imprégnation;  elle  est  irrégaliére, 
inconstante,  en  ce  sens  que  l'imprégnation  n'est  pas  toujours  aussi  étendue  et 
aussi  parfaite  sur  toutes  les  pièces  :  il  est  quelquefois  difficile  d'obtenir  une  colo- 
ration identique  de  parties  symétriques,  le  nombre  des  coupes  bien  imprégnées  est 
toujours  assez  restreint;  en  outre,  l'imprégnation  du  système  nerveux  de  l'homme 
est  moins  bonne  que  celle  des  petits  animaux.  Malgré  cela  il  est  rare  que  sur  la 
série  de  coupes  appartenant  au  même  fragment  on  n*en  obtienne  pas  quelques- 
unes  qui  soient  utilisables,  mais  pour  ne  pas  monter  un  trop  grand  nombre  de 
coupes  et  être  sûr  de  prendre  les  meilleures,  il  faut,  dès  que  la  série  est  étalée 
(nous  faisons  toujours  nos  inclusions  à  la  paraffine),  examiner  une  coupe  snr  dii 
et  monter  les  coupes  qui  précèdent  ou  qui  suivent  immédiatement  une  coupe 
bien  imprégnée. 

Parmii  les  cas  pathologiques  que  nous  avons  examinés  avec  cette  méthode, 
nous  signalerons  tout  d'abord  une  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé 
dans  un  cas  d'hémiplégie  de  l'adulte,  durant  depuis  une  quinzaine  d'années  et 
occasionnée  par  un  vaste  foyer  de  ramollissement  sous-corticaL  La  pyramide 
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correspondante  était  complètement  atrophiée.  Sur  les  coupes  tranavenaleB  de  la 
moelle  (fig.  1)  on  diatingue  très  nettement  une  plaque  de  sclérose  dans  le  faisceau 
latéral;  mais  au  milieu  do  tissu  néiroglique  on  voit  encore  quelques  rares 
tjliadraies,  irrégulièrement  disséminés,  avec  ou  sans  gaine  de  myéline;  ils 
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tranchent  par  leur  coloration  noire  sur  le  fond  jaune  de  la  plaque  de  sclérose  : 
W!  cjliadraies  elainemés  représentent  pour  la  plupart  les  flbres  homolatérales 
dont  ions  S10OS  «ignalë  la  provenance  dans  un  travail  aalérieur  en  coUabo- 
f»lion  Bvee  le  professeur  Dejerine. 

Sur  les  coupes  loDgitudinales,  vertico-lransversales,  les  mêmes  cjlindraxes 
figurent  des  lignes  noires,  largement  espacées,  se  détacliant  nettement  sur  le 
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fdtad  jAuné  de  la  plaque  de  sclérose,  tandis  «fue  les  autres  falicefeni  n&t  Kfiré- 
leotÉs  par  des  iéi\bs  de  llgiiei  AeiKs  disposées  pardleiemeût  et  1res  tipprth 
dhée«  (flg.  S). 


rT.'A 


Pis.  1.  —  ConpM  verlko-IrtniTamlcs  ds  ti  motllc  enviais  i 
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iM  d'bémi^iglF.  —  A,  Mé  uIb;  B,  tM  d^g^nir*. 


Le  deuxième  cas  est  également  ud  cas  d'hémiplégie  remontaot  à  plusicurt 
années,  chez  une  femme  présentaDt  une  gomme  de  l'os  frontal  rebelle  à  tout 
trailemeot.  11  existait  en  outre  une  atrophie  papillaire.  L'hémiplégie  était  dot  i 
une  lésion  sous-corticale.  L'examen  du  nerf  optique  pratiqut  simultanément  par 
la  méthode  de  Cajal  et  par  la  méthode  de  l'acide  osmique  a  montré  une  dispa- 
rition des  cj'liDdraies  a  peu  prés  proporlionnelle  t  celle  des  gaines  da  m/éhoc- 
Il  existait  en  outre  des  adhérences  avec  épaisaissement  des  méninges  au  niieau 
de  la  face  interne  des  deux  bémisphérei.  Nous  n'avons  pu  trouTer  de  spirocbète 
à  ce  niveau  par  l'imprégnation  argentique.  L'examen  de  la  moelle  a  montré  une 
diminution  notable  des  c^itsdraxes  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal  creisé 
comme  dans  le  premier  cas. 

Le  troisième  cas  est  tntaft  une  hémiplégie  rembfltalit  k  nne  vtngtaine 
d'années,  mais  associée  au  tabès. 

L'examen  de  la  moelle  a  permis  de  constater  sur  les  coupes  transversales  d« 
la  région  lombaire  des  aUérations  importantes  déa  cjlindraxes  :  tout  d'abord 
la  diaparition  de  la  plupart  des  cjlindraxes  dans  toute  l'étendue  du  conion 
postérieur,  sauf  au  niveau  de  là  zone  cornii-comtttiasurale;  les  cyllftdraiw 
étaient  également  un  peu  plus  nombreux  au  niveau  de  la  tone  radicnlaire 
po Eté ro -externe.  D'une  façon  générale  ceux  qui  subsistent  EoAt  très  altér<s  :  les 
uns  sont  déformés,  volumineux,  hypertrophiés;  lea  antres,  au  csdtt^re,  soot 
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extrêJnement  atf^p^ëé^  ils  tiè  peoTént  ètte  décèles  qu'avec  de  ti*és  fdrf #  groflÉÎB- 
sements,  et  il  faut  examiner  arec  rimmersioti  potir  bien  les  distinguer.  La  plu- 
part de  eeé  cyiindrates  sotit  enfouis  dans  le  tissu  né?rogliqu«  et  dé|>oùrVus 
d'une  gaine  de  niyèline.  A?ec  les  tttétfaodes  ordinaires,  leé  plus  fins  passeraient 
inaperçus.  Les  cjrlindraxés  de  la  zone  de  Lissauer  sont  com]^létemeilt  disparub 
et  ils  sont  considérablement  diminués  dans  la  corne  postérieure. 

Sur  une  coupe  Tertico-transTersale  du  cordon  postérieur  au  niveau  de  la  région 
dorsale,  on  constaté  des  altérations  cjlindraiiles  en  vole  d'érolntion  (fig.  8)  : 
l'hjpertropbie  énérme  de  qnelques^tins  (ils  sont  huit  on  dit  fois  plus  gros  qn*& 
l'état  nôrmàt)i  irréguliers,  moniliformes,  se  colorant  inégalement  par  l'argent  et 
prenant  un  aspeet  fibrillaire  ;  quelques-uns  semblent  avoir  éclaté.  Il  existe  pa^ 
place  de  grosses  masses  noires  irréguliéres,  dentelées,  qui  ne  sont  que  des 
testiges  de  cjlitdraxes  ;  la  éontinuation  de  quelques-unes  de  ce»  masses  avec 
un  éjrlindlraxe  ne  lâisëe  aucnn  doute  sur  leur  prôvèihiBee. 


ff.Gillet^ 
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Allératioat  des  cylindraiet  tilr  une  co<lp«  t«rtico-trtBtvawle 
de  la  moelle  dorsale  dans  un  cas  de  tabès. 


Nous  signalerons  en  passant  que  les  corps  hjalins,  qui  sont  si  fréquente  dans 
les  processus  de  dégénérescence  chronique  du  sjstéme  nerveux,  se  colorent  asses 
iotensiveraent  par  la  méthode  :  les  examens  à  de  forts  grossissements  laissent 
remarquer  qu'il  entre  dans  leur  formation  de  nombreuses  particules  extrême* 
ment  fines  et  prenant  intensivement  l'argent. 

Sans  présenter  un  intérêt  de  premier  ordre,  ces  trois  observations  nous  ont 
fait  apprécier  tous  les  services  que  peut  nous  rendre  la  méthode  des  imprégna- 
tions argentiques  dans  l'étude  de  l'anaiomie  pathologique  du  système  nerveux  et 
en  particulier  dans  l^étude  des  altérations  du  cjrlindraxe  :  non  seulement  elle 
nous  révèle  d'une  façon  précise  les  modifications  morphologiques,  mais  par  la 
différenciation  très  nette  qu'elle  établit  entre  les  éléments  nerveux  d'une  part, 
les  éléments  conjonctifs  et  névrogliques  d'autre  part^  elle  est  encore  appelée  à 
donner  des  renseignements  précieux  sur  le  nombre  des  cylindraxes  conservés 
et  par  suite  sur  quelques  problèmes  de  pbjsiologie  pathologique. 

C'est  pourquoi  nous  avons  présenté  cette  courte  note  &  la  Société,  c'est-à-dire 
dans  le  but  d'attirer  l'attention  sur  les  avantages  de  la  méthode  de  Hamon  j 
Cajal  :  elle  n'a  pas  d'autre  prétention. 
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XIII.  «  Pssrcfaose  poismévritiqne  »  ohes  un  Lépreux,  par  MM.  Db  Bsoft- 

MANN,   ROUBINOVITCH   et  GOUGBBOT. 

A  la  fin  d'uoe  lèpre  mixte,  tégumeolaire  et  nerveuse,  est  apparu  le  sjndrome 
décrit  par  Korsakoff.  La  lèpre  a?ait  évolué  en  trois  périodes  :  1*  LoQgue  période 
de  lèpre  tégunientaire  à  éruptions  successives  peu  prononcées  n'ajant  laissé 
comme  reliquat  que  quelques  lésions  aux  membres  inférieurs  et  çà  et  là  de& 
maeuies  isolées.  %•  En  1897,  recrudescence  terrible  sous  Tinfluence  de  causes 
ignorées,  amenant  progressivement  tous  les  sjmptômes  de  la  polynévrite,  et,  par 
iridochoroidite  double,  une  cécité  bilatérale.  3*  De  janvier  1905  à  octobre 
suivant,  c  psjcbose  poljnévritique  >,  peut-être  hâtée  par  l'isolement  dans  on 
hôpital.  Jusque-lày  le  malade  n'avait  pas  présenté  de  troubles  mentaux  et  on  ne 
relève  dans  son  enfance  aucun  signe  de  débilité  mentale. 

Mais  on  retrouve  dans  sa  famille  la  trace  de  la  tare  nerveuse  qui  a  ptrinif  à  la 
Upre  de  jMrovoquer  la  peyehose  :  une  sœur  plus  jeune  que  lui  atteinte  de  lèpre  est 
aussi  aliénée. 

Le  syndrome  mental  observé  chez  ce  malade  est  le  syndrome  décrit  par  Korsa- 
koff, quelle  que  ioit  la  palhogènie  qu'on  lui  attribue.  Il  est  caractérisé  par  Famnàu 
antirograde  eontraitant  avec  l'intégrité  delà  mémoire  de$  faits  anciens;  l'affaiblis- 
sement intellectuel  ;  des  manifestations  délirantes  k  point  de  départ  halludDa- 
toire. 

L'existence  de  la  c  psychose  polynévritique  >  étant  établie  dans  la  lèpre, 
toutes  les  formes  cliniques  des  polynévrites  en  général  peuvent  donc  s'obserrer 
dans  l'infection  hansénienne.  Mais  de  par  sa  nature  lépreuse,  la  lenteur  et  la 
fatalité  de  son  évolution,  ta  polynévrite  hansénienne  se  distingue  de  toutes  les 
autres.  De  même,  la  psychose  qu'on  y  observe  présente  des  partieularités 
cliniques  qui  l'individualisent  des  autres  c  psychoses  polynévritiques  »  :  début  tardif, 
pronostic  fatal,  fixité  de  l'état  cénesthésique  fait  de  dépression  et  de  mélan- 
colie parce  qu'il  est  la  continuation  de  l'état  normal  psychique  du  lépreux,  con- 
traste entre  cette  fixité  et  la  fugacité  des  impressions  due  à  l'amnésie  antéro- 
grade. 

L'autopsie  a  montré  d'une  part  des  lésions  spécifiques  et  bacillaires  des  nerfs, 
une  polynévrite  mixte  interstitielle  et  parenchymateuse  due  au  bacille  de  Hansen; 
d'autre  part,  des  lésions  très  légères,  k  peine  prononcées  et  non  caractéristiques 
des  centres  nerveux,  chromatolyses  diffuses  finales,  cadavériques  ou  agoniques. 
Pas  de  lésions  interstitielles,  pas  de  neuronophagie,  pas  de  dégénérescence  des 
cordons,  pas  de  lésions  de  vaisseaux,  pas  de  bacilles. 

On  ne  peut  relever  que  deux  points  : 

1*  Dans  la  pie-mère  cérébrale,  autour  de  certains  vaisseaux,  à  l'entrée  des 
sillons,  les  cellules  conjonctives  jeunes  et  mastzellen  sont  plus  nombreuses  que 
normalement,  ce  qui  témoigne  pour  certains  d'une  toxémie. 

2*  Le  canal  épendymaire  de  la  moelle  est  remplacé  par  un  amas  cellulaire  que 
MM.  Joffroy  et  Achardont  décrit  sous  le  nom  de  myélite  periépendy maire,  et  qui 
pour  beaucoup  d'auteurs  n'aurait  pas  de  caractère  pathologique. 

Le  rein  présente  des  lésions  légères  interstitielles,  le  foie  est  gros,  atteint  de 
sclérose  pèribiiiaire  (lépreax  ou  banale  ?) 

La  pathogénie  de  cette  psychose  est  très  discutée  ;  beaucoup  en  font  une 
toxémie  sans  rapport  avec  les  lésions  polynévritiques.  La  banalité  des  lésions  da 
centre  ne  nous  permet  pas  ici  de  trancher. 

Donc,  k  côté  du  psychisme  normal  du  lépreux,  fait  de  dépression  et  de  mélan- 
colie, si  bien  analysé  par  Xavier  de  Maistre  dans  son  Lépreux  de  la  cité  dAoiH, 
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il  existe  des  altérations  psjrchiques  pathologiques  ;  le  syndrome  décrit  sous  le 
nom  de  psychose  poljnévritique  est  Tune  d'elles;  nous  en  avons  rassemblé 
d'autres,  dont  nous  nous  proposons  de  poursuivre  l'étude. 

XIV  Sur  deux  cas  de  Tics  convulsiis  persistant  dans  le  Sommeil, 

par  R.  Gruchet  (de  Bordeaux). 

La  persistance  ou  la  disparition  des  tics  dans  le  sommeil  est  un  caractère  qui 
jusque  dans  ces  dernières  années  semble  avoir  peu  frappé  l'attention.  Quelques 
observations  de  Graves,  François,  Erb,  Raymond  signalent  incidemment  la 
persistance  du  tic  dans  le  sommeil  ;  quelques  autres  de  Roth,  Gilles  de  la 
Tourette,  Pitres,  Cbabbert,  Raymond  notent  sa  disparition,  mais  dans  la 
plupart  des  cas  aucune  recherche  n'a  été  faite  à  ce  sujet. 

Les  auteurs  de  traités  généraux,  ou  même  des  mémoires  consacrés  à  l'étude 
des  tics,  ne  paraissent  pas  mieux  fixés  à  cet  égard.  Certains  ne  disent  rien  : 
Eulenburg,  Niemeyer,  Rosenthal,  Oppenheim,  Gowers,  Noir,  Brissaud.  La 
plupart  sont  évasifs:  c'est  ainsi  que  Romberg,  Valleix,  Axenfeld,  Jaccoud,  Erb, 
Eicbhorst,  Gintrac,.  Letulle,  Troisier,  Grasset  et  Rauzier,  Bernhardt  admettent 
•]ue  les  secousses  musculaires  disparaissent  le  plus  souvent  pendant  la  nuit, 
mais  qu'elles  peuvent  aussi  par  exception  se  produire  dans  le  sommeil. 

Guinon  est  plus  catégorique  :  <  Le  sommeil  arrête  toujours  les  mouvements, 
et  nous  n'avons  connaissance  d'aucun  fait  dans  lequel  le  patient  aurait  été  agité 
lie  mouvements  coDvulsifs  étant  endormi.  •  Pour  Dejerine  également,  c  les  tics 
cessent  pendant  le  sommeil  > . 

Ces  quelques  citations  montrent  que  si  les  uns  admettent  la  persistance  possible 
des  tics  dans  le  sommeil  et  les  autres  leur  disparition,  il  n'a  guère  été  recherché 
exactement  dans  quels  cas  de  tics  cette  persistance  existe,  et  dans  quels  cas  elle 
manque.  Oppolzer  avait  bien  signalé  en  ^861  que  le  sommeil  faisait  cesser  les 
Mes  coDvulsifs  facial  centra]  et  facial  réflexe,  tandis  qu'il  n'empêchait  nullement 
le  tic  facial  d'origine  périphérique  (1)  ;  mais  ce  sont  surtout  les  travaux  de  Meige 
etFeindel  qui  en  séparant,  en  1898,1e  spasme  du  tic,  indiquèrent  que  le  spasme 
persistait  dans  le  sommeil,  tandis  que  le  tic  au  contraire  cessait  dans  les  mêmes 
conditions,  c  Ce  que  l'on  peut  affirmer,  écrivent-ils  dans  Les  Ha  et  leur  traite- 
ment, en  1902  (p.  470),  c'est  qu'un  vrai  tie  disparaît  toujours  pendant  le  sommeil.  > 
La  même  opinion  est  défendue  par  Meige  dans  la  récente  édition  du  traité  Bou- 
chard-Rrissaud  (tome  X,  p.  327,  1905). 

Contrairement  à  cette  opinion,  nous  avons  toujours  soutenu  depuis  notre 
thèse  en  1901-2  (p.  31-32),  que  les  tics  pouvaient  persister  exceptionnellement 
dans  le  sommeil.  L'an  dernier,  nous  avons  même  consacré  un  'article  à  cette 
question  (2)  ;  mais  il  s'agissait  dans  la  circonstance  de  mouvements  rythmés 
pour  lesquels  Tépithète  de  tics  nous  parait  être  avantageusement  remplacée 
par  celle  de  rythmies  (3).  Il  n'en  est  pas  ainsi  dans  les  deux  cas  de  tics  persis- 
tant dans  le  sommeil  que  nous  allons  rapporter,  qui  ne  sont  nullement  ryth- 
niiques,  et  qui  appartiennent  à  la  catégorie  des  tics  convulsifs  de  façon  indiscu- 
table :  il  nous  semble  donc  intéressant  d'en  donner  ici  la  relation. 

(1)  Oppolie»,  Rrampfdes  Gesichtsnerven,  tic  convulsif.  Allgem.  Wiener  Medizinische 
2f'< ,  1861.  n*  10.  p.  73. 

(^)  Tics  et  sommeil.  la  Pretne  médicale,  janvier  1905. 

(3)  Contribution  A  l'étude  des  rythmies  d'habitude  du  sommeil  etc..  Gaz.  hebdom,  des 
^n^ncet  méd.  de  Bordeaux,  18  février  1906. 
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OosBRVATioN  I.  —  (Résumé).  Raymond  N...  13  ans,  dont  le  pere  8*est  suicidé  et  dont 
la  mère  est  hystérique,  frère  d'une  sœur  tiqueuse,  présente  depuis  l'âge  de  5  ou  6  aos 
des  tics  convulsifs  variés  qui  avaient  été  pris  au  début  pour  de  la  chorée.  Ces  tics  con- 
vulsifs,  qui  ont  disparu  presque  complètement  à  plusieurs  reprises,  ont  recommencé  tn 
avril  1905  ;  à  ce  moment,  le  sujet  clignait  des  yeux,  fronçait  les  sourcils,  reniflait  bras- 
quement,  élevait  vivement  la  commissure  labiale  gauche,  puis  la  droite,  faisait  la  moue; 
il  avait  aussi  des  secousses  dans  les  muscles  du  cou,  en  dénégation,  en  aflirmatioD,  eQ 
rotation;  il  haussait  convulsivement  les  épaules,  projetait  le  tronc  en  avant  puis  > 
ramenait  en  arrière;  avait  des  tics  divers  dans  les  mains  ainsi  que  dans  la  marche,  uo 
tic  de  toux,  etc.  Tous  ces  tics  se  succédaient  de  façon  incessante,  yariant  &  chaque  in»- 
tant  en  amplitude,  en  violence  et  fréquence,  et  sans  ordre  systématique.  L'attentioD  sous 
toutes  les  tormes,  la  vue  du  médecin,  les  mouvements  respiratoires  (récitation,  lecture, 
respiration  et  expiration  rythmées),  le  décubitus  horizontal,  etc.,  atténuent  ces  tic^ 
nettement.  Lu  tante  de  l'enfant  interrogée  sur  le  fait  de  savoir  si  l'enfant  tiquait  daos  son 
sommeil,  répondit  qu'elle  n'en  savait  rien;  aussi  pour  se  rendre  compte  de  la  chose  sur- 
veilla-t-elle  étroitement  dans  les  jours  qui  suivirent  le  sommeil  du  sujet. 

A  ce  moment  (mai  1905),  le  tic  convulsif  qui  prédominait  sur  les  autres  était  caiac- 
térisé  par  une  secousse  extrêmement  violente  et  brusque  de  la  tête  en  arrière,  qui  lançait 
l'occiput  avec  force  vers  la  colonne  cervicale  :  la  violence  était  si  considérable  que  Tec- 
fant,  à  chaque  secousse,  éprouvait  des  douleurs  vives  dans  la  tête.  La  surveillance  prati- 
quée à  cette  époque  dans  la  nuit  permit  à  la  tante  de  Raymond  de  constater  que  ce 
tic  de  la  tête  persistait  durant  le  sommeil.  Toutes  les  demi-heures  environ,  l'enfant,  les 
yeux  clos,  sans  bouger  les  paupières  ni  les  muscles  du  visage,  projetait  sa  tête  en  avant 
puis  la  rejetait  brus(|uementen  arrière,  reproduisant  exactement  le  tic  qu'il  faisait  dans  h 
journée.  Ce  tic  se  répétait  deux  ou  trois  fois  de  suite,  accompagné  parfois  de  haussement 
des  épaules,  puis  l'occiput  reprenait  contact  avec  l'oreiller,  dont  il  s'était  éloigné  quelque» 
secondes,  pendant  la  durée  des  secousses.  Le  tronc  lui-même  se  déplaçait  à  peine, 
l'enfant  ne  se  mettant  jamais  assis  sur  son  séant  afin  de  tiquer  plus  k  son  aise.  Les 
mouvements  t'étaient  moins  intenses  et  plus  limités  que  le  jour  dans  leur  amplitude.  .\u 
réveil,  le  sujet  n'avait  souvenance  de  rien.  £nûn,  la  tante  a  remarqué  que  les  tics  dan^ 
le  sommeil  n'ont  pas  duré  plus  de  dix  jours,  et  qu'ils  ont  coïncidé  avec  l'époque  où. 
dans  l'état  de  veille,  ils  se  sont  montrés  les  plus  violents.  Il  faut  cependant  noter  qu'à 
partir  de  ce  moment  la  surveillance  du  sommeil  de  l'enfant  s'est  beaucoup  relâchée. 

En  juillet,  après  une  période  d'accalmie.  Raymond  a  commencé  k  pousser  des  cris 
tantôt  inarticulés  (ou,  hé,  enh...)^  tantôt  articulés  sous  forme  de  syllabes  variées  frr,  M, 
den,  que,  etc.);  en  même  temps,  apparurent  de  l'écholalie,  puis  de  l'ôcbokinésie,  sans 
coprolalie.  Ces  phénomènes  s'amendèrent  pendant  un  séjour  de  deux  mois  sur  les  bord:^ 
du  bassin  d'Arcachon  :  mais  reprirent  avec  une  nouvelle  intensité  dès  le  retour  à  Bor- 
deaux, au  début  d'octobre.  A  la  mi-octobro,  les  crises  étaientai  incessantes  que  l'enfant  n- 
pouvait  plus  rester  à  l'école  ;  et  la  tante  de  Raymond,  après  avoir  tenté  en  vain  tous  l*'- 
moyens  pour  le  calmer,  en  désespoir  de  cause,  très  énervée  elle-même  par  ces  cris  inin- 
terrompus, se  décida  à  le  faire  hospitaliser.  Il  entre  olTectivement  à  l'hôpital  dts 
Enfants,  service  du  professeur  Moussons,  le  24  octobre  1905,  où  il  est  resté  jusqu'en  jan- 
vier 1906.  Il  quitte  l'hôpital  à  cette  époque,  sensiblement  amélioré,  mais  dès  son  retour 
chez  lui,  tout  est  à  recommencer.  Actuellement  il  est  de  nouveau  en  traitement,  sous 
notre  direction,  à  l'hôpital  suburbain  des  Enfants  près  Bordeaux. 

Ainsi  que  nous  l'avons  établi,  dans  la  conférence  clinique  que  nous  avons  faite  sur  ce 
malade  le  -à  décembre  dernier,  il  s'agit,  à  n'en  pas  douter,  d'un  cas  de  «  maladie  des  tics 
convulsifs  »  ou  de  Gilles  de  la  Tourette  (1).  En  ce  qui  concerne  spécialement  la  question 
qui  nous  occupe,  il  ne  semble  pas  durant  le  séjour  de  près  de  deux  mois  fait  par  Raymond 
à  l'hôpital,  que  les  tics  se  soient  reproduits  durant  le  sommeil;  il  importe  toutefois df 
remarquer  que  la  surveillance  nocturne  ne  fut  pas  exercée  d'une  façon  étroite  ni  ré.gu- 
lière,  et  aussi  que  les  tics  du  visage,  de  la  tète  et  des  autres  pai'ties  du  corps  avaient 
beaucoup  perdu  de  leur  intensité. 

Observition  II.  —  Roger  D.,  8  ans,  nous  est  adressé  en  juillet  4905  par  le  docteur 
Bousquet  pour  tics  convulsifs. 

Antécédents  héréditaires  et  personnels.  —  Le  père  a  52  ans;  employé  à  la  gare  du  Midi; 
il  ne  boit  pas,  mais  aurait  eu  il  y  a  six  ans  une  congestion  pulmonaire,  depuis  laquelle 

0 

(1)  Cette  leçon  clinique  paraîtra  prochainement  in  extenso  dans  les  Archives  généraUi 
de  médecine;  on  y  trouvera  tous  les  détaiils  de  l'observation. 
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il  s'enrhume  facilement.  Pas  nerveux.  Ne  serait  pas  syphilitique.  La  mère,  giietière,  n*a 
jamais  été  malade,  mais  est  très  vive,  nerveuse  :  elle  n'a  pas  eu  cependant  de  crises  con- 
vulsives,  même  étant  jeune.  Elle  n'a  eu  qu*un  seul  enfant,  le  malade  ;  jamais  de  fausses 
couches. 

Ro^'er  a  été  nourri  au  sein  pendant  18  mois.  Il  a  eu  quatre  crises  de  convulsions  :  k 
8  mois,  à  14  mois,  ài  5  ans,  à  7  ans  et  demi  ;  elles  ont  eu  lieu  ordinairement  la  nuit  :  la 
respiration  s'embarrasse,  devient  stertoreuse,  la  figure  est  pîile,  la  tête  renversée  en 
arrière,  le  tronc  raide;  pas  de  mouvements  cloniques;  pas  d'incontinence  de§  matières  ou 
des  urines;  la  durée  ne  dépasse  pas  deux  à  trois  minutes.  Le  lendemain  de  ces  crises,  L'en- 
fant se  plaint  de  céphalée.  —  Rougeole  À  5  ans,  à  la  suite  de  laquelle  il  a  toussé  pendant 
i]uelques  mois.  —  A  toujours  été  très  nerveux,  se  mettant  facilement  en  colère,  ayant  des 
coltres  «  noires  >,  mais  sans  perte  de  connaissance.  Extrêmement  remuant  à  tout  âge. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Les  mouvements  ou  tics  n*ont  apparu  qu'il  y  a  six  mois, 
lo.  alises  À  la  tète,  sans  cause  connue  :  la  tête  était  alors  projetée  brusquement  de  gauche 
à  droite,  puis  elle  revenait  vivement  sur  la  ligne  médiane.  Ces  mouvements  n'ont  pas 
cessé  depuis.  Plus  ou  moins  brusques,  violents  selon  les  moments,  ces  tics  se  répètent 
à  intervalles  irréguliers  mais  généralement  très  courts  ;  parfois  isolés,  ils  se  succèdent 
parfois  de  façon  ininterrompue.  Du  côté  des  yeux,  on  a  remarqué  quelques  clignements 
s'accompagnent,  depuis  quelque  temps,  de  petites  secousses  des  ailes  du  nez  et  de  la 
lèvre  supérieure.  Pas  de  tics  dans  les  pieds  ni  dans  les  mains. 

Etat  actuel  (22  juillet  1905).  —  Enfant  de  teint  anémique,  vif,  remuant,  répondant  avec 
intelligence.  On  constate  effectivement,  à  certains  moments,  une  brusque  secousse  de  la 
t^ie  qui  va  de  gauche  à  droite,  puis  de  droite  à  gauche.  Ce  tic  se  produit  tantôt  isolément, 
tantôt  plusieurs  fois  de  suite,  mais  sa  répétition  se  fait  à  intervalles  toujours  irréguliers  : 
il  oe  s'agit  donc  pas  de  mouvements  rythmiques.  On  note  aussi  parfois  du  clignement,  et  des 
mouvements  cloniques  des  ailes  du  nez,  des  commissures  labiales.  Ces  divers  mouve- 
ments, variables  d'un  instant  en  l'autre,  en  amplitude,  en  intensité,  en  fréquence,  sont 
incessants  et  se  reproduisent  de  façon  illogique,  absurde,  mais  irrésistible,  impérieuse. 

L'attention,  la  vue  du  médecin,  la  gymnastique  respiratoire  sous  ses  diverses  formes 
(cliaDt.  lecture,  récitation,  numération,  inspiration  et  expiration  rythmées),  le  décubilus 
horizontal  (en  dehors  du  sommeil),  atténuent  les  tics.  Dans  la  station  assise,  ou  la  station 
debout,  au  repos,  il  y  aurait  plutôt  une  légère  exagération.  Pendant  la  marche,  il  semble 
qu'il  y  ait  diminution.  Tous  les  actes  physiologiques  sont  possibles  :  l'enfant  peut  parfai- 
tement manger  et  boire  sans  l'aide  de  personne  ;  il  exécute  sans  la  moindre  hésitation 
tou^  les  exercices  qu'on  lui  commande.  Quand  il  est  dans  ses  mauvais  jours,  son  chapeau, 
&on  faux-col,  le  haut  de  son  tablier  l'agacent  et  exagèrent  ses  tics  :  on  est  obligé  de  lui 
enlever  son  faux-col,  de  lui  échancrer  le  col  de  son  tablier.  A  certains  moments,  les 
ëerousses  sont  tellement  puissantes  que,  même  en  prenant  la  tête  et  en  la  tixant  avec  les 
mains,  on  ne  peut  les  empêcher  de  se  produire. 

U  iommeil  atténue  les  tics  d'une  façon  considérable,  mais  ne  les  fait  pas  disparaître 
complètement.  Lai  mère  a  remarqué,  à  plusieurs  reprises,  que  le  tic  de  renversement  de  la 
ttte  en  arrière  avait  lieu  la  nuit  à  des  heures  variables.  L'enfant  endormi,  les  yeux  clos, 
sans  cris,  sans  cauchemars,  se  met  alors  sur  son  séant  et,  une  fois  assis,  exécute  trois 
ou  quatre  mouvements  brusques  de  la  tête  en  arrière,  puis  se  remet  dans  le  décubitus 
horizontal,  et  continue  son  sommeil.  Ces  phénomènes  se  sont  reproduits  jusqu'à  huit  et 
dii  fois  par  nuit  ;  il  est  assez  difficile  de  savoir  s'ils  existaient  de  façon  constante,  parce 
qu«  la  mère  n'a  pas  veillé  systématiquement  son  fils,  mais  ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est 
que,  depuis  six  mois,  la  constatation  a  été  faite  assez  souvent  et  à  des  époques  diflé- 
rentes.  L'enfant  ne  se  souvient  d'absolument  rien  au  réveil. 

I/examen  des  organes  des  sens  ne  montre  rien  de  particulier;  le  cœur,  les  poumons, 
les  appareils  digestif  et  gônito-urinaire  sont  en  bon  état.  Sensibilité  intacte  sous  tous  ses 
modes.  Du  côté  des  réflexes,  le  pharyngien  est  vif,  les  rotuliens  normaux,  les  abdominaux 
diminués;  les  réflexes  pupillaires  &  la  lumière  et  &  l'accommodation  sont  conservés; 
bippus  léger. 

L'intelligence  de  Roger  est  vive;  mais  il  est  craintif,  a  très  peur  la  nuit;  il  esfc'afl'ec- 
tueux,  a  les  pleurs  et  la  gaieté  faciles,  change  constamment  d'idée,  est  extrêmement 
remuant,  agité.  C'est  le  prototype  des  enfants  terribles  :  si,  dans  un  tramway,  le  chapeau 
d'un  voyageur  se  trouve  à  sa  portée,  il  ne  peut  s'empêcher  de  le  jeter  par  la  portière; 
ftperçoit-il  une  bicyclette  contre  un  mur,  vite  à  grands  coups  de  pied  il  la  renverse  & 
terre;  si,  devant  lui  marche  une  femme  dont  la  robe  traîne,  aussitôt  il  court  y  poser  les 
talons  dessus  ;  quand  il  est  sur  une  passerelle,  il  a  une  envie  folle  de  passer  ses  jambes 
et  son  corps  &  travers  les  barreaux  de  la  balustrade  pour  se  jeter  à  l'eau  ;  quand  il  ren- 
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contre  des  petits  garçons  ou,  de  préft^reocc  des  petites  filles,  il  se  précipite  sur  eux.  les 
brutalise,  leur  tire  les  cheveux  et  môme  les  gifle  ;  les  devantures  des  magasins  sont  mises 
&  sac,  les  chiens  et  les  chats  roués  de  coups,  etc.,  etc. 

Soumis  dés  juillet  à  la  gymnastique  respiratoire,  l'enfant  a  été  presque  guéri  au  bout 
de  deux  à  trois  semaines  de  traitement.  Malheureusement,  après  cette  accalmie,  le  tic 
récidive,  sous  une  forme,  il  est  vrai,  atténuée  :  on  voit  les  épaules  se  soulever  tandis  que 
la  télé  tourne  de  droite  à  gauche,  puis  de  gauche  &  droite,  mais  ces  mouvements  n'oDt 
ni  la  brusquerie,  ni  l'intensité,  ni  la  fréquence  de  ceux  du  tic  précédent.  Quelques  jours 
plus  taj'd  cependant,  Roger,  pris  de  fièvre,  est  obligé  de  s'aliter  :  les  tics  empirent 
aussitôt,  se  répétant  avec  violence,  d'une  façon  incessante;  il  s'asseoit  alors  sur  soq  lit 
toutes  les  trois  À  cinq  ou  six  minutes,  et,  dans  cette  attitude,  présente  toute  une  série 
de  secousses  au  niveau  de  la  tête  et  des  épaules,  qui  ne  sont  que  l'exagération  des  tics 
précédents;  il  se  replace  ensuite  dans  le  décubitus  horizontal,  attitude  dans  laquelle 
cesse  tout  mouvement  convulsif  ;  mais  au  bout  de  quelques  minutes  de  repos,  il  se  met 
&  nouveau  sur  son  séant  pour  recommencer  ses  tics,  et  ainsi  de  suite  pendant  trois  jours. 
Ce  qu'il  y  a  de  très  particulier  à  signaler,  c*est  que,  durant  ces  trois  jours,  les  tics  $e  fOAi 
reproduitt  sans  discontinuer,  aussi  bien  à  l'état  de  veille  qu*à  l'état  de  tommeil.  Puis,  au 
sortir  de  cette  période  fébrile,  les  tics  se  sont  notablement  atténués;  l'enfant  a  pu 
reprendre  sa  vie  habituelle;  enfin,  au  bout  d*une  quinzaine  de  jours,  les  mouvements 
convulsifs  avaient  presque  totalement  disparu  dans  l'état  de  veille  et  l'étal  de  som- 
meil. 

Nous  avons  revu  Tenfant  en  septembre  dernier,  puis  dans  le  courant  de  février  1906  : 
il  est  toujours  vif  et  nerveux,  mais  ses  tics  n'ont  pas  reparu. 

Il  résulte  de  ces  faits  : 

1*)  La  persistance  dês  tics  convulsifs^  au  moins  dans  certains  cas,  p^  exister 
dans  le  sommeil.  Il  nous  paraît  impossible,  dans  les  deux  cas  que  nous  venons 
de  rapporter,  de  ne  pas  accepter  le  diagnostic  de  tics  convulsifs  :  il  s*agit,  en 
effet,  de  mouvements  figurés  non  rythmiques,  qui  varient  d'un  instant  à  l'autre 
dans  leur  amplitude,  leur  violence,  leur  fréquence,  leur  répétition  ;  de  plus, 
l'observation  I  constitue  un  exemple  de  <  la  maladie  des  tics  convulsifs  »,oa  de 
Gilles  de  la  Tourette,  absolument  typique;  et  dans  l'observation  II,  les  mouve- 
ments, moins  généralisés,  appartiennent  indiscutablement  à  la  catégorie  des 
tics  convulsifs  par  leur  symptomatologie,  leur  évolution  et  l'influence  qu'exercent 
sur  eux  la  volonté  et  les  agents  modificateurs.  Donc,  si  l'on  ne  peut  hésiter  sur 
le  diagnostic  porté  &  l'état  de  veille,  comment  hésiter  sur  le  diagnostic  pendant 
le  sommeil,  puisque  les  phénomènes,  dans  les  deux  conditions,  sont  exactement 
de  même  ordre? 

Il  importe  toutefois  de  remarquer  que,  dans  le  sommeil,  les  tics  convulsifs 
sont  moins  brusques,  moins  fréquents  que  dans  l'état  de  veille,  et  semblent  se 
montrer  d'une  façon  temporaire,  coïncidant  surtout  avec  les  périodes  où  les  tics 
convulsifs  revêtent,  à  l'état  de  veille,  la  plus  grande  intensité. 

2*)  La  persistance  du  tic  convulsif  étant  admise  dans  le  sommeil,  il  faut  main- 
tenant rechercher  comment  on  peut  l'expliquer. 

a)  Depuis  longtemps,  on  a  rapproché  les  mouvements  du  tic  de  ceux  de  la  chorée, 
en  faisant  observer  que,  dans  l'un  et  l'autre  cas,  ils  disparaissent  dans  le  som- 
meil, Cependant,  il  existe  entre  les  deux  ordres  de  mouvements  une  différence 
essentielle  :  dans  la  chorée,  en  effet,  le  mouvement  s'effectue  en  dehors  de  la  to- 
lonté  du  sujet  qui  n'a  conscience  de  ce  mouvement  qu'après  son  exécution;  dans 
le  tic,  au  contraire,  le  mouvement  a  lieu  malgré  la  volonté  du  sujet,  c'est-fc-dire 
que  le  sujet  résiste  et  lutte  pour  ne  pas  accomplir  un  geste  ou  un  acte  qu'il  juge 
inutile  et  absurde,  mais  il  finit  par  l'exécuter,  quoique  malgré  lui,  et  en  ayant 
pleinement  conscience  de  son  exécution.  11  résulte  de  ceci  que  le  mouvement  du 
tiqueur  est  un  mouvement  toujours  plus  ou  moins  conscient  avant  l'acte,  et  ceci 
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a  son  importance  :  car  dans  le  sommeil,  la  conscience  n'est  qu'affaiblie  ;  par 
suite,  on  peut  s'expliquer  qu'un  mouvement,  un  tic  1res  intense  à  l'état  de  veille, 
puisse  surgir  dans  la  conscience,  diminuée  durant  le  sommeil,  et  soit  susceptible 
alors  de  se  reproduire  atténué,  et  comme  au  prorata  de  la  conscience  endormie. 
Il  oe  saurait  en  être  de  même  du  mouvement  choréique,  qui  est  indépendant  de 
la  volonté  consciente. 

b)  Une  autre  explication  peut  être  fournie  par  l'état  de  rêve.  On  conçoit  qu'un 
Diouvement  répété  &  satiété,  et  avec  une  violence  inaccoutumée,  à  l'état  de 
veille,  puisse  renaître  dans  le  sommeil  sous  forme  de  rêve,  et  que  ce  rêve  soit 
mis  en  action.  Mais  là  encore,  comme  dans  Th^vpothése  précédente,  il  s'agit  de 
moavements  qui  sont  fonction  d'une  conscience  atténuée. 

3*)  Une  autre  question  à  se  poser  est  celle-ci  :  comment  se  fait-il  que  les  tics 
convulsifs  ne  soient  pas  plus  fréquemment  observés  dans  le  sommeil?  Les  tics 
ne  sont,  en  effet,  le  plus  souvent,  que  des  mouvements  d'habitude;  or,  on  sait 
aujourd'hui,  ainsi  que  nous  l'avons  montré,  combien  sont  peu  rares  les  habitudes 
du  sommeil.  Parmi  ces  habitudes,  les  attitudes  sont  évidemment  les  plus  com- 
munes; mais  les  mouvements  ne  sont  pas  exceptionnels  :  et  parmi  ces  mouve- 
ments d'habitude  du  sommeil,  pourquoi,  je  le  répète,  les  tics  sont-ils  à  peu  prés 
inconnus? 

a)  La  première  raison  qui  vient  à  l'esprit  trouve  son  explication  dans  une 
difûculté  pratique  réelle,  comme  dans  tout  ce  qui  touche  à  l'étude  du  sommeil. 
Quand  on  interroge,  en  effet,  les  parents  ou  les  proches  pour  savoir  si  les  tics 
des  sujets  qu'ils  viennent  faire  examiner  persistent  dans  le  sommeil,  ils  répon- 
dent souvent  par  la  négative  :  en  réalité,  ils  n'ont  exercé  généralement  aucune 
surveillance  nocturne  sérieuse,  comme  on  s'en  convainc  rapidement.  On  sait 
bien  aussi  que  cette  surveillance  elle-même  du  sommeil,  dans  Timmense  majo- 
rité des  cas,  ne  peut  être  que  relative.  Par  suite,  on  doit  se  montrer  très  réservé 
dans  l'utilisaion  de  documents  de  ce  genre. 

6)  Bien  que  la  documentation  soit  donc  assez  malaisée  par  suite  des  diffi- 
cultés d'information  que  nous  venons  de  mentionner,  je  crois  néanmoins  que 
les  tics  convulsifs  sont  rares  dans  le  sommeil  pour  les  raisons  suivantes. 

Les  mouvements  d'habitude  du  sommeil,  nous  l'avons  dit,  sont  relativement 
fréquents  ;  mais  ce  qu'il  y  a  de  très  particulier  dans  ces  mouvements,  c'est  qu'ils 
sont  généralement  rjthmés  :  et  pour  cette  raison  nous  avons  proposé  de  les 
designer  sous  le  nom  de  rythmiei,  dont  les  caractères  sont  différents  des  tics. 
Bien  plus  :  ces  rythmies,  sont  presque  toujours  rythmées  par  la  respiration  : 
ronflement,  bumage,  bruits  de  souffle,  reniflement,  balancements  inspiratoires 
et  expiratoires,  etc.  Or,  on  connaît  bien  aujourd'hui,  depuis  les  recherches  du 
professeur  Pitres  et  nos  propres  recherches,  l'influence  frénatrice  remarquable 
qu'a  sur  les  tics  convulsifs  la  gymnastique  respiratoire  rythmée.  On  s'explique 
donc  parfaitement,  en  dernière  analyse,  que  les  tics  convulsifs  aient  peu  de  ten- 
dance à  persister  dans  le  sommeil,  puisque  durant  le  sommeil,  les  mouvements 
respiratoires  sont  essentiellement  réguliers  et  rythmés  ;  et  l'on  s'explique 
aussi  que  les  mouvements  d'habitude  qui  sont  le  plus  fréquemment  observés 
dans  le  sommeil,  soient  précisément  ceux  qui  sont  rythmés  par  la  respiration. 

31.  Henry  Meigi.  —  Les  faits  que  vient  de  rapporter  M.  Gruchet,  ainsi  que 
ceux  qu'il  a  relatés  l'an  dernier,  sont  très  intéressants.  La  persistance  des 
«  mouvements  nerveux  >  pendant  le  sommeil  mérite  en  effet  d'être  contrôlée 
avec  soin. 
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Le  spasme  facial,  par  exemple,  persiste  pendant  le  sommeil.  InTersement,  les 
tics  de  la  face  disparaissent  pendant  le  sommeil.  Je  ne  connais  pas  encore 
d'exception  à  cette  règle  ;  elle  demeure  un  bon  élément  de  diagnostic  entre  les 
tics  et  les  spasmes  de  la  face. 

Quant  aux  <  mouvements  nerveux  »  qui  produisent  des  déplacements  de 
l'extrémité  céphalique,  ils  me  paraissent  mériter  une  attention  toute  spéciale. 
Les  uns,  en  effet,  comme  les  brusques  secousses  de  hochement,  si  fréquentes 
chez  les  jeunes  tiqueurs,  sont  certainement  comparables  aux  autres  petits  tici 
de  Tenfance.  D'autres,  au  contraire,  mouvements  de  flexion,  d'extension  ou  de 
dotation,  plus  amples,  de  la  tète  et  du  cou,  ont  une  allure  clinique  un  peu  par- 
ticulière. Et,  pour  ma  part,  j'hésite  souvent  à  les  assimiler  complètement  aux 
autres  tics,  surtout  lorsqu'on  les  observe  chez  de  très  jeunes  sujets,  avant  l'âge 
de  six  ou  sept  ans  auquel  apparaissent  en  général  les  petits  tics  de  l'enfance. 

Lorsqu'ils  coexistent  avec  d'autres  tics  de  la  face  et  du  corps,  comme  dans 
les  cas  de  M.  Gruchet,  on  peut  assurément  les  considérer  comme  des  tics  du 
cou. 

Mais  il  faut  se  rappeler  que  ces  mouvements  affectent  parfois  l'allure  rythmique. 
Nous  avons  dit,  depuis  longtemps  déjà,  que  ces  c  tics  rythmiques  •  nous  parais- 
saient appartenir  k  un  groupe  spécial.  M.  Gruchet  leur  a  récemment  consacré  an 
excellent  travail,  en  proposant  de  les  désigner  sous  le  nom  de  rythmies. 

Assurément,  tous  les  c  mouvements  nerveux  »  de  la  tête  et  du  cou  ne  sont  pas 
nécessairement  rythmés;  mais,  même  s'ils  ne  sont  pas  rythmiques,  je  suis  porté 
à  croire  qu'ils  ont  toujours  une  signification  clinique  spéciale;  j'ajoute  qu'en 
pareil  cas  le  pronostic  doit  être  plus  réservé. 

M.  Gruchet.  —  Il  existe  en  effet  tout  un  groupe  de  mouvements  d'habitude, 
qui  se  rencontrent  surtout  chez  les  enfants,  qui  sont  essentiellement  rythmiques 
et  ne  se  montrent  que  pendant  le  sommeil.  Je  les  connais  d'autant  mieux  que  je 
suis  peut-être  le  premier  à  avoir  attiré  l'attention  sur  eux  et  qu'en  les  désignant 
sous  le  nom  de  ryihmies  j'en  ai  proposé  la  définition  suivante  :  «  Les  rythmies 
sont  des  mouvementt  simplei  ou  combinéi  qui,  chez  un  sujet  donnée  et  pendant  m 
eertain  temps,  se  reproduisent  sensiblement  identiques  à  eux-mêmês,  en  nombre,  en 
vitesse,  en  intensité,  et  se  succèdent  à  des  intervalles  de  temps  égaux.  G'est  dire  que 
je  sépare  moi-même  très  nettement  ces  t  mouvements  rythmiques  >  des  tics  et 
des  stéréotypies. 

Mais  dans  les  deux  cas  que  je  viens  de  rapporter,  il  me  parait  difficile  d'ad- 
mettre un  autre  diagnostic  que  celui  de  tics  convulsifs.  Le  diagnostic  de  tics 
convulsifs,  qui  ne  peut  soulever  l'ombre  d'un  doute  &  l'état  de  veille,  ne  saurait 
être  suspecté  parce  que  le  sujet  est  endormi.  Et  c'est  précisément  parce  que  ces 
cas  ne  sont  pas  des  rythmies,  mais  des  tics  véritables,  qu'ils  sont  tout  à  fait  inté- 
ressants, étant  donné  que,  moi  aussi,  je  considère  la  persistance  des  tics  dans 
le  sommeil  comme  vraiment  exceptionnelle. 

M.  Henry  Meiqe.  —  Je  suis  entièrement  d'accord  avec  M.  Gruchet.   Il  est 

incontestable  que  ses  deux  malades  sont  des  tiqueurs. 

Aussi  le  seul  fait  que  je  tiens  à,  souligner  est-il  le  suivant  : 

Parmi  les  tics,  les  seuls  dont  M.  Gruchet  ait  noté  la  persistance  pendant  le 

sommeil  sont  des  mouvements  de  la  tête  et  du  cou. 

M.  Brissaud.  —  Les  mouvements  convulsifs  de  la  tête  et  du  cou  ont  en  effet 
des  caractères  spéciaux  dont  Duchenne  (de  Boulogne)  avait  été  frappé. 
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XV.  Dilatation  Pupillaire  associée  dans  les  mouvements  de  latéra- 
lité des  globes  oculaires,  par  Al.  Obrbgia,  professeur  à  la  Faculté  de  méde- 
cine de  Bucarest.  (Communiqué  par  M.  Gilbert  Ballet.) 

Nous  nous  proposons  d'attirer  l'attention  sur  le  phénomène  suivant  qui,  à 
Dotre  savoir,  n'a  pas  été  étudié  jusqu'à  présent. 

Lorsque  l'on  porte  les  jeux  à  droite  ou  à  gauche  pour  regarder  un  objet 
placé  dans  la  partie  latéraîe  extrême  du  champ  visuel,  on  observe  en  même 
temps,  d'une  façon  très  nette,  la  dilatation  graduelle  atsoeiée  des  deux  pupillei. 
Cette  dilatation  est  d'habitude  assez  marquée  et  d'autant  plus  prononcée  que  le 
globe  approche  de  la  limite  extrême  du  mouvement  latéral.  Si,  à  présent,  les 
jeux  reviennent  à  la  position  normale  (regard  en  avant),  on  voit  les  pupilles 
se  rétrécir  assez  vile.  Pour  éviter  toute  objection  relative  aux  différences  d'inten- 
sité lumineuse,  nous  posons  les  conditions  suivantes  d'expérimentation  : 

l"*  Le  sujet  est  placé  dans  une  chambre,  tournant  le  dos  &  la  fenêtre  unique, 
par  laquelle  pénétre  la  lumière  diffuse  du  jour  ;  les  murs  que  le  sujet  regarde 
sont  de  couleur  et  de  distance  égales.  Un  objet  donné  est  présenté  &  la  distance  de 
la  vision  distincte  au  centre,  puis  aux  extrémités  latérales  du  champ  visuel.  La 
tète  doit  rester  fixée. 

i*  Le  sujet  est  placé  dans  la  chambre  obscure  et  devant  ses  jeux  est  promenée 
une  source  de  lumière  d'intensité  et  de  distance  constantes,  qu'il  doit  suivre  du 
regard,  la  tête  étant  fixée.  Inversement,  le  sujet  regardera  fixement  la  lumière 
immobile,  tandis  que  sa  tête  sera  portée  successivement  dans  la  rotation  droite 
ou  gauche  extrêmes.  Nous  préférons  ce  deuxième  procédé.  On  peut  l'expéri- 
menter sur  soi-même  moyennant  un  miroir.  On  réussit  tout  aussi  bien  quand 
l'un  des  yeux  est  fermé. 

Dans  les  deux  façons  d'expérimenter,  les  résultats  sont  identiques.  Les 
papilles  se  dilatent  graduellement,  d'une  façon  quelque  peu  lente,  pour  acquérir 
parfois  des  dimensions  considérables.  11  faut  souvent  plusieurs  secondes  pour 
atteindre  la  limite  maxima  de  dilatation  donnée.  Ajoutons  que  ce  degré  de 
dilatation  varie  d'après  les  personnes  et  surtout  leur  état  pathologique. 

L'explication  de  ce  phénoméme  pourrait  être  fondée,  entre  autres,  sur  la 
relation  directe  et  étroite  entre  la  sensibilité  de  la  rétine  à  la  lumière  et  les 
mouvements  de  l'iris  à  l'état  normal.  Par  suite  de  l'éducation  et  de  l'évolution, 
une  partie  de  la  rétine  atteint  un  degré  de  sensibilité  à  la  lumière  de  beaucoup 
supérieur  au  reste  :  c'est  la  macula  lutea.  Dans  le  regard  en  avant  l'image  de 
l'objet  se  forme  précisément  sur  cette  macula,  la  sensibilité  à  la  lumière  étant 
ici  maximale  (contraction  de  convergence).  Si  l'on  fait,  par  contre,  tourner  le 
regard  dans  une  position  de  latéralité  extrême,  l'image  tombera  sur  une  partie 
de  la  rétine  d^ autant  plus  éloignée  de  la  macula,  et  par  cela  même  moins  sen- 
sible à  la  luraiérs  :  les  pupilles  se  dilateront  en  proportion. 

Nous  avons  étudié  et  nous  étudions  ce  phénomène  dans  différents  cas  de 
maladie,  k  la  section  d'hôpital  que  nous  dirigeons  et  dans  une  série  d'autres 
cas.  11  nous  semble  pouvoir  dire  que  ce  procédé  d'examen  offre  un  assez  pré- 
cieux moyen  de  contrôle  des  réactions  pupillaires.  Les  résultats  de  cet  ordre  de 
recherches  devant  être  exposés  ultérieurement,  nous  pouvons  formuler,  d'ores  et 
d^'jà,  le  fait  que  dans  une  série  de  cas  cette  modalité  particulière  du  réflexe 
pupiliuire  paraft  être  l'une  des  premières  &  se  désorganiser,  tandis  que  dans 
d'autres,  elle  paraft  persister  dans  certaines  limites,  même  après  l'apparition  du 
signe  d'Argill  Uobertson. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  5  avril,  à  9  heures  du  matin. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.    Syringomyélie    spasxnodique    avec    attitude    particulière  des 
membres  supérieurs,  par  MM.  F.  Raymond  et  Henri  Français. 

Notre  malade,  Mlle  P...,  hospitalisée  à  la  Salpétrière,  est  Agée  de  40  ans. 

Ses  antécédents  héréditaires  ne  présentent  rien  de  particulier.  Nous  devons  cepen- 
dant signaler  ce  fait,  qu'elle  a  eu  quatre  frères  ou  sœurs  qui  ont  succombé  l'un  à  un 
cancer  de  l'estomac,  un  autre  à  la  tuberculose,  un  troisième  à  une  paralysie. 

Elle  est  née  à  terme,  a  marché  à  partir  de  râ.ge  de  dix  mois,  n'a  jamais  fait  de  chute, 
ni  subi  de  traumatisme  sérieux.  Dans  ses  antécédents  personnels,  on  note  rexi^leoce,  à 
trois  reprises  din'érentes,  d'attaques  de  rhumatisme  articulaire  généralisé,  la  première  à 
l'âge  de  i6  ans,  la  seconde  à  18  ans,  et  la  troisième  à  27  ans.  Ces  trois  accès  de  poly- 
arthrite rhumatismale  ont  été  fort  douloureux  et  l'ont  immobilisée  au  lit  chaque  toh 
pendant  plusieurs  mois. 

Elle  est  entrée  à  Thôpital  Saint-Antoine,  dans  le  service  de  M.  Hayem.  pour  sa  dernière 
poussée  de  rhumatisme,  et  c'est  environ  six  mois  après  son  début,  au  cours  de  la  conva- 
lescence, qu'ont  apparu,  à  l'Age  de  28  ans,  les  premiers  symptômes  de  la  maladie. 
Ceux-ci  out  consisté  en  sensations  de  fourmillements  dans  les  deux  mains;  au  bout  de 
quelques  mois,  des  sensations  analogues  se  sont  montrées  dans  les  avant-bras,  pu>^ 
dans  les  bras,  et  enfin  dans  les  épaules. 
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L'année  suivante,  à  l'ûge  de  29  aos,  apparut  le  deuxième  symptôme  consistant  en  dou- 
leurs :  celles-ci  ont  siégé  d'abord  dans  les  mains,  puis,  au  bout  de  quelques  mois,  gagnè- 
rent les  avant-bras  et  les  épaules.  A  partir  de  ce  moment,  survinrent  des  crises  de 
doaleurs  partant  des  épaules,  gagnant  les  petits  doigts  en  suivant  le  bord  cubital  des 
membres  supérieurs. 

Ces  phénomènes  douloureux  su  sont  montrés  plusieurs  fois  par  jour,  pendant  quatre 
ou  cinq  mois,  et  ont  ensuite  définitivement  cessé. 

La  malade  a  remarqué  &  ce  moment  qu'elle  sentait  moins  bien  le  contact  des  objets  et 
qu'il  lui  arrivait  de  se  brûler  sans  s'en  apercevoir:  elle  constatait,  en  outre,  une  diminu- 
tion de  volume  des  masses  musculaires  de  ses  mains. 

A  l'ilge  de  32  ans.  apparurent  des  raideurs  dans  les  deux  mains  et  dans  les  doigts,  au 
bout  d'un  an  dans  les  coudes,  et  un  an  plus  tard  encore  dans  les  épaules.  11  semble  donc 
que  l'aiTection  ait  commencé  par  les  extrémités  des  deux  membres  supérieurs  k  peu  près 
simultanément. 

A  paKir  de  36  ans,  la  malade  s'aperçut  qu'elle  avait  de  la  peine  à  monter  ou  descendre 
les  escaliers  et  qu'elle  marchait  avec  une  certaine  difficulté.  Les  raideurs  des  membres 
>upérieurs  se  sont  accusées  davantage,  les  mains  se  sont  fermées  progressivement.  Les 
trois  derniers  doigts  de  chaque  main  se  sont  d'abord  fléchis;  et  elle  a  pu  encore,  pendant 
deux  ans  environ,  se  servir  du  pouce  et  de  l'index  à  la  manière  d'une  pince.  Les  bras 
<esonl  peu  à  peu  placés  dans  la  position  qu'ils  occupent  actuellement.  Il  y  a  deux  ans, 
Mlle  P...  a  eu  un  panaris  du  pouce  droit,  consécutif  &  un  traumatisme  léger.  Ce  panaris 
a  été,  contrairement  à  ce  que  l'on  pourrait  croire,  très  douloureux  ;  il  a  duré  quati*e 
mois. 

Voici  quel  est  l'état  actuel  de  notre  malade  : 

(Avril  4906.)  C'est  une  femme  de  constitution  robuste,  présentant  un  certain  degré 
d'embonpoint;  la  face  bien  colorée,  les  téguments  un  peu  pâles.  Son  activité  mentale,  sa 
mémoire  sont  normales. 

Son  attitude  est  très  spéciale.  La  tète  est  un  peu  inclinée  en  avant.  Le  cou  plonge  dans 
les  épaules  qui  font  saillie  en  avant.  L'extension  du  cou  est  bonne  ;  les  mouvements  de 
flexion  et  de  latéralité  sont  faibles. 

Les  membres  supérieurs  sont  appliqués  le  long  du  tronc  et  parallèlement  à  lui.  Les 
avant-bras  sont  en  hyperextension  sur  les  bras  à  tel  point  que  le  coude  parait  pré- 
senter en  quelque  sorte  un  léger  recurvatum. 

D'autre  part,  la  pronation  des  avant-bras  est  tellement  forcée  que  la  paume  de  la 
main  et  la  région  olécraoienne  regardent  en  dehors.  Les  mains  sont  en  extension  sur 
les  avant-bras,  les  doigts  fléchis  dans  la  paume  de  la  main. 

Membre  supérieur  gauche.  ^  Les  doigts  sont  à  demi  fléchis  dans  la  paume  de  la  main. 

Le  petit  doigt  n'est  que  très  légèrement  fléchi  ;  l'index  est  plus  fléchi  que  les  autres 
doigts. 

Le  pouce  est  aussi  en  légère  flexion. 

La  malade  peut  flécbir  complètement  tous  ses  doigts. 

Si  on  lui  demande  de  les  étendre,  elle  n'étend  que  le  pouce  et  le  petit  doigt,  les  autres 
restent  à  demi  fléchis,  mais  on  peut  les  amener  dans  l'extension  complète.  L'opposition 
du  pouce  est  impossible.  Si  on  étudie  l'action  des  interosseux  en  soutenant  les  premières 
phalanges,  on  voit  que  celle-ci  est  nulle.  Atrophie  de  l'éminence  thénar,  beaucoup  moins 
marquée  à  l'éminence  hypothénar;  dépression  des  espaces  intérosseux. 

La  flexion  du  poignet  est  impossible,  mais  on  peut  amener  le  poignet  sur  le  prolonge- 
ment de  l'axe  de  l'avant-bras.  L'extension  qui  existe  habituellement  peut  s'accuser  un 
peu  par  la  volonté. 

L'état  de  pronation  extrême  que  présente  l'avant-bras  peut  s'exagérer  par  effort  volon- 
taire, mais  tout  mouvement  de  supination  est  impossible.  On  peut  amener  l'avant-bras 
^n  flexion  à  angle  droit  sur  le  bras,  mais  ce  mouvement  ne  peut  être  reproduit  volon- 
tairement. La  malade  ne  peut  exécuter  aucun  mouvement  de  rotation  du  bras  en 
dedans  ou  en  dehors.  Elle  ne  peut  pas  écarter  le  bras  du  tronc,  si  on  cherche  à  le 
mettre  en  abduction  on  parvient  à  peine  à  le  placer  dans  la  position  horizontale  et  l'on 
détermine  de  la  douleur. 

L'alropbie  musculaire  est  légère  au  niveau  de  l'avant-bras  et  du  bras,  considérable  au 
niveau  de  la  ceinture  scapulaire. 

Les  muscles  deltoïde,  sus  et  sous-épineux  ne  laissent  apparaître  aucun  relief.  Il  en  est 
de  même  des  muscles  pectoraux  qui  se  contractent  mal. 

Membre  supérieur  droit.  —  L'atrophie  occupe  les  mêmes  groupes  musculaires  que  du 
côté  opposé,  mais  elle  y  est  un  peu  plus  accusée. 
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La  face  antérieure  de  l'avaQt-bras  et  de  1&  main 

Le  pouce  est  néchi  et  les  quatre  autres  doigts  en  ([: 
de  ta  paume  de  la  main.  La  première  phalange  est  S\i 
métacarpiens,  la  deuxième  et  la  Iroisieme  phalanges, 
TuDe  de  l'autre,  sont  fléchies  sur  la  première.  Les  a 
sont  impossibles,  et  ceui-ct  ne  peuvent  être  amenés  e 

Le  dos  do  la  main  est  en  extension  et  Torme  un  an 
de  ] 'avant-bras.  Cette  eiteasion  peut  être  IcgAremeat  augmentée. 
ment  de  (leiioo  n'eat  possible. 

La  malade  ne  peut  exécuter  aucun  mouvement  dans  les  divers  segments  de  £«n 
membre.  L'avant-bras  est  en  h  y  père  i  tension  sur  te  bras,  vl  il  existe  un  certain  degré  de 
laiité  de  l'articulation  du  coude.  La  contracture  n'est  pas  telle  qu'on  ne  puisse  anicTxr 
en  llexion  à  angle  obtus  le  deuxième  segment  de  membre  sur  le  premier,  et  placer  l« 
bras  en  légère  abduction. 


nion  permanente  sont  au  codUci 
liic  presque  à  angle  droit  sur  le 
S  pea  prés  dans  le  prolongement 
îuvcmenls  volontaires  des  do\^ls 
i  extension. 

obtus  avec  la  face  postérieure 
lais  aucaD  mouve- 


Mfiabrei  iafirieurt.  —    Il   existe  un  peu  d'atrophie 
gauche  où  le  contour  de  la  jambe  est  de  1  centimètre  ei 
droit.  La  force  des  muscles  est  considérable  en  ce  qui  conc< 
du  pied,  l'e\tcnfion  de  la  Jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse 
ments  di^  fle.iion  de  ces  deux  premiers  tcgmenls  peuvent  s 
résiste  mal.  si  on  clierclie  k  s'y  opposer.   En  marcliunl,  elle  s 


l'extension  et  la  flen'^n 
le  bassin.  Les  mnmf- 
mplir,  mais  la  nJiUde 
ivacce  à  petit»  ps!.  ne 
Sa  démarche  est  celle  J" 


peut  monter  ou  descendre  un   escalier  s 
paraplégies  spasmodiques. 

Pas  de  troubles  de  la  musculature  faciale  ni  de  la  motilité  liegiiale  ou  pharvngiean». 

Tronc  et  eoloaiit  rfriétii-alr.  —  Les  mouvements  de  llexion  et  d'eiteosion  du  tronc  toBt 
possibles,  mais  ne  peuvent  s'accomplir  si  on  cherche  à  s'y  opposer. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  cypho-scoliose  1res  marquée  4  sa  concavilé. 

La  scolioso  assez  peu  marquée  a  sa  concavité  tournée  é  gauche  dans  les  régions  cerri- 
vicale  et  dorsale  supérieure,  et  é  droite  dans  la  région  dorsale  inférieure. 

Le  thorax  présente  dans  la  partie  supérieure  la  configuration  en  bateau,  décrite  pw 
M.  Pierre  Marie. 

Un  eianien  électrique  a  été  iaU  par  M.  Huet.  le  U  mars  1906;  il  a  donné  tes  résulta'' 
suivants  ;  sur  les  muscles  du  Ironc.  de  la  ceinture  scapulaire.  des  épaules.  di'S  l'^a-'' 
avant-bras  et  muins.  on  constate  une  grande  diminution  de  l'excitabililé  faradique  d 
galvanique,  sans  niodilication^  qualitatives  nettement  saisissables  à  l'heure  actuelle,  <'''' 
point  de  vue  pulaire,  coniiiic  au  point  de  vue  de  la  forme  des  contractions. 
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Sur  les  muscles  du  cou,  trapèzes  et  sterno-cléido-mastoldiens,  la  diminution  est  un  peu 
moins  prononcée,  et  il  n'existe  pas  de  modifications  qualitatives. 

Rffejcei.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés  à  droite  et  à.  gauche.  Il  y  a  trépi- 
dation èpileptolde  bilatérale,  clonus  des  rotules.  Le  réflexe  plantaire  de  Babinski  est  en 
nlension  des  deux  côtés.  Le  réflexe  centro-latèral  des  adducteurs  est  très  net  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  font  défaut. 

Les  réflexes  olécraniens  paraissent  forts,  les  réflexes  des  poignets  ne  peuvent  pas  être 
recherchés  à  cause  de  fa  contracture. 

Le  réflexe  massétérin  est  fort. 

Le  réflexe  pharyngien  est  conservé. 

La  vision  est  bonne,  les  pupilles  égales,  les  réflexes  pupillaires  normaux.  Quelques 
lecousses  nystagmifornies  apparaissent  dans  les  positions  extrêmes  des  globes  oculaires. 

La  miclion  est  normale.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  cardiaques  et  l'examen  viscéral  ne 
révèle  rien  de  particulier. 


Topographie  de  la  thermoanetthésie. 


S^Htibililé.  —  La  seosibilité  au  tact  est  partout  conservée.  La  sensibilité  à  la  douleur 
<^»t  nettement  diminuée  sur  le  cr&ne,  le  cou,  les  membres  supérieurs,  le  tiiorax,  le  tronc, 
^  région  externe  des  membres  inférieurs  et  sur  une  petite  zone  en  dedans  des  genoux. 
L'hypoaigésie  s'étend  ainsi  sur  tout  le  domaine  des  racines  postérieures  cervicales,  dor- 
sale», lombaires  et  celui  de  la  l'*  sacrée.  Elle  s'arrête  exactement  à  la  limite  du  terri- 
toire du  trijumeau,  en  haut,  de  celui  de  la  II*  sacrée  en  bas.  Des  trouble.^  de  la  sensibilité 
tliermtque  existent,  comme  le  montrent  les  schémas. 

Lear  disposition  n'est  pas  tout  à  fait  symétrique;  ils  sont  plus  étendus  à  droite  ({u'à 
gauche,  et  ils  sont  répartis  sur  une  moins,  grande  surface  que  les  troubles  do  la  sensibi- 
htn  à  la  douleur. 

Il  y  a  eo  effet  des  erreurs  d'interprétation  dans  le  domaine  de  la  III*  paire  cervicale 
droit.*,  des  IV»,  V",  Vl«,  Vil»,  Vlll»  paires  cervicales  des  deux  côtés,  et  dans  celui  de 
toutes  les  racines  dorsales  droites. 
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La  perception  stéréognosUque  est  abolie  au  niveau  des  deux  mains. 

La  sensibilité  articulaire  est  supprimée  aux  membres  supérieurs,  assez  bien  conservée 
aux  membres  inférieurs. 

L'étude  de  la  sensibilité  osseuse  faite  avec  le  diapason  montre  que  les  vibrations  sont 
bien  perçues  sur  la  tête,  le  thorax,  la  colonne  vertébrale,  les  tibias,  les  os  ^es  pieds.  Elles 
sont  mal  perçues  sur  les  deux  clavicules,  pas  du  toutsurles  os  des  membres  supérieurs, 
sur  le  bassin  et  les  fémurs.  La  topographie  de  ces  troubles  n*est  donc  superposable  ni 
Â  celle  de  Tanalgi^sie,  ni  à  celle  de  la  thermoestliésie. 

Toutes  les  seosibilités  sauf  celle  du  tact  sont  altérées  dans  le  domaine  qui  va  de  celui 
de  la  III*  cervicale  à  celui  de  la  I^  dorsale.  L'histoire  clinique  montre  que  c'est  là 
qu*a  débuté  la  maladie  :  aussi  est-ce  dans  cette  région  de  la  moelle  que  les  lésions  sont 
vraisemblablement  le  plus  prononcées.  Mais  le  processus  morbide  est  fort  étendu  en 
hauteur,  car  il  va  du  territoire  de  la  II«  cervicale  jusqu'à  celui  de  la  I''"  sacrée  (ane^ 
.thésie  des  jambes,  atrophie  des  muscles  du  mollet  droit). 

Le  diagnostic  de  raffection  médullaire  dont  notre  malade  est  atteinte  est 
incontestablement  celui  de  sjringomjrélie  spasmodique.  La  constatation  de 
phénomènes  douloureux,  suivis  de  troubles  parétiques  des  membres  supérieurs 
et  d'atrophie  permet  cependant  d'envisager  l'hypothèse  de  l'existence  d'une 
pachyméningite  cervicale  hj-pertrophique.  Sans  doute,  personne  ne  conteste 
aujourd'hui  les  rapports  de  la  sjrringomj'élie  avec  cette  affection.  Philippe  et 
Oberthûr  ont  même  décrit  une  forme  pachyméningitique  de  la  sjringomjélie. 
Quoi  qu'il  en  soit,  l'étude  attentive  des  symptômes  ne  permet  aucune  hésitatioo 
sur  la  nature  de  la  maladie. 

Si  la  présence  de  troubles  de  la  sensibilité  thermique  à  topographie  radicu- 
laire  est  un  fait  de  grande  valeur  en  faveur  du  diagnostic  de  sjringomjélie,  il 
y  a  lieu  de  tenir  compte  aussi  de  l'aspect  des  mains  qui  présentent  le  geste  de 
prédicateur. 

M.  Guillain  a  bien  montré  dans  sa  thèse  comment  la  main  de  prédicateur  de 
la  syringomyélle  spasmodique  pouvait  se  différencier  de  celle  décrite  par 
M.  Joffroy  dans  son  travail  sur  la  pachjmèningite  cervicale. 

Dans  les  deux  cas,  il  existe  une  flexion  dorsale  de  la  main  sur  Tavant-bras, 
mais  la  main  forme  une  griffe  chez  les  malades  étudiés  par  M.  JofTroj,  tandis 
que  la  caractéristique  de  la  syringomyélie  est  c  l'aspect  en  flexion  des  trois 
derniers  doigts  qui  sont  contractures  et  qui  forment  un  contraste  apparent  avec 
l'état  du  pouce  et  de  l'index,  lesquels  conservent  longtemps  leur  mobilité  (i).  > 
Ce  caractère  existe  nettement  sur  la  main  droite  de  notre  malade,  et  bien  que 
tous  les  doigts  de  cette  main  aient  actuellement  perdu  leur  motilité,  on  ne  doit 
pas  oublier  que  pendant  deux  années  encore,  elle  a  pu  se  servir  de  son  pouce  et 
de  son  index  à  la  manière  d'une  pince.  Les  autres  symptômes  tels  que  le  thorax 
en  bateau,  la  cypho-scoliose  assurent,  eux  aussi,  la  réalité  du  diagnostic. 

L'intérêt  de  l'histoire  clinique  de  Mlle  P...  réside  d'ailleurs  moins  dans  ces 
derniers  caractères  qui  appartiennent  au  tableau  classique  de  la  sjringomjélie 
spasmodique,  que  dans  l'attitude  particulière  de  ses  membres  supérieurs.  Chez 
la  plupart  des  malades  observés  jusqu'ici,  les  bras  étaient  appliqués  le  long  du 
tronc,  les  avant-bras  plus  ou  moins  fléchis  sur  les  bras,  les  mains  en  avaut  du  pubis. 

Chez  Mlle  P...,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  les  photographies,  les  avant-bras 
sont  contractures  en  hyperextension  sur  les  bras,  appliqués  verticalemeot  le 
long  du  tronc,  et  paraissent  soudés  dans  cette  position.  Ils.  sont  en  outre  ea 
pronation  tellement  forcée  que  leur  face  antérieure  et  la  face  palmaire  des 
mains  regardent  en  dehors.  Une  telle  attitude  avec  contracture  prédominante 

(1)  Georges  Guillii.v,  Thèse  de  Paris,  1902. 
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des  pronateurs  et  des  extenseurs  de  Tavant-bras  donne  à  ce  type  clinique  une 
caractéristique  particulière.  Elle  est  sans  doute  exceptionnelle,  et  c'est  pourquoi 
nous  aTons  cru  devoir  la  signaler. 

II.  Un  cas  d'Aphasie  tactile,  par  MM.  Raymond  et  Max  Egger. 

Mme  L...,  âgée  de  61  ans,  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé.  E]Ie  s'est  mariée  à  l'âge 
de  24  ans,  a  eu  sept  enfants,  dont  cinq  sont  morts  de  méniiigile.  Les  deux  enrants  qui 
vivent  sont  bien  portants.  Pas  d'alcoolisme,  sobre  et  travailleuse. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Au  commencement  de  février  1906,  la  malade  commença  & 
sentir  des  fourmillements  dans  la  main  droite.  De  son  métier  couturière,  elle  se  frottait 
les  mains  chaque  fois  quand  les  fourmillements  venaient  la  gôoer  dans  son  travail.  Mais 
bientôt  le  petit  doigt  s'engourdit  et  se  paralysa.  Le  lendemain  vient  le  tour  do  l'annulaire, 
le  surlendemain  du  médius  et,  au  bout  de  quelques  jours,  tous  les  doigts  de  la  main 
droite  étaient  paralysés  et  la  main  tomba.  Inquiète  de  cet  état  de  choses,  la  malade 
vient  consulter  à  la  Salpétriëre.  En  s'en  retournant  chez  elle,  elle  se  sent  prise  de  ver- 
tige et  de  bourdonnement  d'oreilles  et  d'un  malaise  indéfinissable  qui  alla  en  augmentant 
une  fois  rentrée  chez  elle,  apeurée,  elle  va  jusqu'à  l'escalier  pour  appeler  la  concierge. 
Mais  la  parole  lui  manqua.  Elle  retourne  dans  sa  chambre  et  attend  jusqu'à  trois  heures 
de  l'après-midi  lorsque  arrive  une  amie.  Elle  ne  peut  s'expliquer  à  sa  visite,  parle  de 
travers.  On  fait  chercher  le  médecin  qui  ne  vient  que  le  lendemain  lorsque  tout  s'était 
dissipé  et  que  la  malade  avait  de  nouveau  retrouvé  l'usage  intelligible  de  sa  parole. 
Ceci  s'était  passé  le  22  février.  Durant  un  certain  temps  encore  la  malade  avait  un  cer- 
tain degré  d'amnésie  pour  des  mots  usuels.  En  pleine  conversation  avec  son  mari,  il  lui 
arriva  de  ne  pas  trouver  le  mot.  Actuellement, c'est-à-dire  un  demi-mois  après  son  ictus, 
il  ne  reste  plus  rien  de  son  aphasie.  La  malade  s'explique  parfaitement  bien.  La  lecture» 
de  même  que  l'écriture  spontanée  et  l'écriture  sous  dictée,  s'exéculent  normalement. 


Schéma  des  localisations  lactileB. 


État  actuel.  —  Monoplégie  de  la  main  droite  en  voie  d'amélioration.  Âctuellenient  la 
m&in  n'est  plus  tombante,  la  malade  peut  la  redresser.  Les  doigts  sont  encore  un  peu 
fléchis,  mais  la  malade  peut  les  faire  remuer  dans  tous  les  sens.  Le  mouvement  est 
encore  lent.  Le  pouce  peut  être  opposé  à  l'index,  au  médius  et  à  l'annulaire.  Mais  Tin- 
dépendance  chez  divers  mouvements  fait  encore  défaut.  La  flexion  ^ou  l'extension  d'un 
doigt  entraine  les  mouvements  des  autres  et  l'effort  se  communique  aux  segments  homo- 
logues de  la  main  gauche.  Donc  la  paralysie  cet  strictement  limitée  à  la  main.  Au  niveau 
de  l'ivant-bras  et  du  bras,  mouvements  et  force  sont  normaux.  Tous  les  réflexes  tendi- 
neux da  membre  supérieur  droit  sont  exagérés.  A  gauche  ils  sont  normaux.  Du  cùté 
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de  rcitrémité  inférieure  tout  y  est  normal.  Il  n*y  a  ni  signe  de  Babinski,  ni  signe  d'Op- 
ponheim,  ni  trépidation  du  pied. 

Le  tacial  ne  montre  pas  trace  de  paralysie.  La  malade  ferme  l'œil  gauche,  ou  FœU 
•droit  indépendamment  Tun  de  l'autre.  La  langue  est  tirée  en  ligne  droite. 

Il  n'y  a  pas  d'ageusie,  ou  d'hémianopsie.  Tout  est  normal  du  côté  des  yeux. 

Semibilité  :  a)  semibilité  cutanée.  —  L'examen  de  la  sensibilité  pratiquée  à  plusieurs 
-reprises  a  révélé  ce  qui  suit  :  intégrité  absolue  de  tous  les  modes  de  sensibilité  cutaDé^. 
les  impressions  tactiles,  douloureuses  et  thermiques  sont  aussi  bien  senties  sur  la  ro&ia 
droite  que  sur  la  gauche.  Il  n'y  a  que  pour  le  seuil  extensif  des  sensations  uo  lég«r 
trouble.  Les  cercles  de  Weber  sont  un  peu  plus  agrandis  sur  cette  main  droite. 

Ainsi,  pour  avoir  la  sensation  du  contact  simultané  de  deux  points,  un  écartementdd 
2  millimétrés  sufUt  pour  les  pulpes  de  la  main  gauche,  tandis  que  ces  mêmes  partie-^ 
exigent  k  droite  un  écartement  de  3  à  4  millimètres. 

D'une  manière  générale,  la  moitié  radiale  de  la  main  est  plus  défectueuse  que  la  moiti*^ 
cubitale.  Les  cercles  de  Weber  atteignent  sur  la  moitié  radiale  de  la  paume  1  millimèlre 
et  demi  d'écartement  contre  un  demi-millimétre  seulement  du  côté  cubital.  Tout  rarant- 
bras  droit  participe  encore  à  cette  diminution  peu  prononcée  du  seuil  extensif. 

Les  erreurs  de  la  localisation  sont  aussi  plus  prononcées  sur  la  moitié  radiale  de  U 
main.  C'est  ainsi  qu'un  attouchement  du  pouce  est  localisé  sur  l'annulaire  ou  le  petit 
doigt,  et  les  attouchements  do  l'index  sur  le  médius  par  l'annulaire;  par  momeots  la 
malade  localise  juste. 

La  sensibilité  à  la  pression  est  un  peu  émoussée. 

6)  Sen*ibiliiéi  profondes.  —  Les  vibrations  du  diapason  sont  'un  peu  moins  fortement 
senties  dans  la  main  droite  que  dans  la  gauche.  Pour  les  os  de  Tavant-bras  l'inteosité  de 
la  sensation  redevient  normale. 

Sens  des  altitudes.  —  La  malade  perçoit  très  bien  les  mouvements  passifs  qu'on  fut 
exécuter  à  ses  doigts.  Elle  sait  si  on  fléchit  ou  si  on  étend  les  doigts;  elle  sait  quel  est  le 
doigt  fléchi  ou  étendu.  Cependant  il  lui  arrive  par  moments  de  confondre  le  petit  doi^t 
et  l'annulaire  avec  le  médius  ou  l'index. 

La  malade  imite  très  bien  les  attitudes  des  doigts  de  la  main  droite  avec  la  gauche,  et 
vice-versa. 

L^estimation  dos  poids  est  un  peu  moins  fine  dans  la  main  droite  que  dans  la  gaucbe. 
La  malade  fait  cependant  une  dilférence  de  15  grammes. 

Examen  de  la  perception  stéréognostique.  —  Quand  on  place  dans  cette  main  droits 
paralysée  les  objets  les  plus  divers,  la  malade  reconnaît  parfaitement  bien  leurs  formes 
Elle  nous  dit,  si  l'objet  est  rond  ou  carré,  s'il  est  épais  ou  plat,  s'il  est  gros  ou  petit,  s'il 
est  bombé  d'un  côté  et  creux  de  l'autre. 

En  consultant  la  liste  des  objets  qui  ont  été  palpés  par  la  malade,  on  verra  que  la 
perception  de  la  tridimensionalité  des  objets  est  parfaitement  conservée. 


Objet 


Dé. 


Bouton  en  porcelaine 
plat  avec  4  trous. 

Flacon    en     verre, 
rond. 


Main  droite 

C'est  petit,  j*aile  doigt  dedans, 
je  ne  sais  ce  que  c'est. 

C'est  un  petit  objet,  qui  a  an 
fond,  c'est  un  dé. 

C'est  rond  d'un  côté,  avec  un 
fond  plat,  c'est  froid,  c'est  un 
verre. 


Main  gauche 
Un  dé. 


Bouton    de    porce- 
laine. 


C'est  un  flacon. 


Montre. 


Ce  n*est  pas  si  gros  que  la 
main,  c'est  de  l'acier  ou  du  verre, 
c'est  plus  épais  qu'une  pièce  de 
5  francs. 


Montre. 


Une  grande  clef. 


C'est  en  acier,  c'est  plus  long 
que  ma  main,  c'est  un  manche. 
Au  moment  où  le  pouce  entre 
dans  l'anneau  :  c'est  des  ciseaux. 


Une  clef. 
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Objet 

Pipe  en  bois,  avec 
jirniature  en  métal. 

Cuiller  à  dessert 
plus  longue  que  la 
oiain. 

Morceau  de  sucre 
carré. 


Orange. 


Mouchoir  de  poche. 


Bouchon  de  liège. 

Faux-col. 

Rondelle  de  verre, 
grande  comme  un  mi- 
roir de  poche. 

Pot  en  porcelaine» 
avec  couvercle  en  mé- 
tal. 

Chaînette  à  gros  an- 
neaux. 


Cuiller  en  corne. 


Cuiller  à  moutarde. 


Kponge  mouillée. 


Main  droite 

C'est  gros,  c*cst  rugueux,  il  y 
a  du  bois  et  du  métal. 

C'est  lisse,  c'est  du  métal, 
c'est  plus  long  que  ma  maio, 
c'est  des  ciseaux. 

C'est  rugueux,  il  y  a  des 
angles,  c'est  plat. 

C'est  gros,  c'est  rond,  c'est 
rugueux,  c'est  dur. 

C'est  mou,  c'est  rugueux,  c'est 
pas  du  coton,  ni  du  papier. 

C'est  un  cigare,  c'est  triangu- 
laire. 

C'est  du  carton. 

C'est  plat  des  deux  côtés,  c'est 
lisse,  c'est  de  l'acier. 

C'est  rond,  c'est  plus  gros 
qu'un  bouchon,  moins  gros  que 
ma  main. 

C'est  en  acier  ou  en  verre, 
c'est  un  dé,  c'est  une  clef. 

C'est  plus  gros  que  ma  main, 
c'est  bombé  d'un  côtt*  et  creux 
de  l'autre,  c'est  en  bois  ou  en 
corne. 

C'est  gros  comme  un  crayon, 
un  peu  plus  épais. 

C'est  froid,  c'est  humide,  c'est 
mou,  ce  n'est  pas  un  mouchoir. 


léain  gauche 
C'est  une  pipe. 

Une  cuiller. 

Sucre. 
Orange. 

Mouchoir. 
Bouchon  de  liège. 


Faux-col. 


Un  miroir  de  pochSi 


Un  pot  de  pommade. 


Chaînette. 


Cuiller  en  corne. 


Cuiller  d  moutarde. 


Eponge. 


Ce  qu'il  jr  a  de  particulièrement  intéressant  dans  le  cas  présent,  c'est  le  fait 
fie  non  seulement  la  malade  sait  indiquer  les  propriétés  moléculaires  des 
objets,  tel  que  le  lisse  et  le  rugueux,  le  dur  et  le  mou,  le  froid  et  le  chaud,  etc., 
Hle  sait  encore  parfaitement  bien  décrire  la  forme  de  l'objet.  L'organe  palpant 
transmet  alors  ses  éléments  sensitifs  au  sensorium.  Toutes  les  impressions 
incitées  par  le  palper  arrivent  intégralement  à  la  corticalité  ;  là  elles  ne  restent 
pa<^  à  l'état  de  perceptions  isolées  ;  les  diverses  sensations  se  combinent  pour 
f'irmer  la  notion  de  l'étendue  et  la  notion  encore  plus  complexe  de  la  forme. 

La  conservation  du  sens  stéréognostique,de  la  faculté  de  reconnaître  la  tridi- 
measionalité  des  objets  est  la  meilleure  garantie  de  l'intégrité  de  tous  les  centres 
^eositifs  et  de  leurs  voies  d'association. 

li  est  d'autant  plus  curieux  de  constater  que  la  malade,  qui  sait  décrire  jusqu'à 
It  dernière  toutes  les  qualités  physiques  de  l'objet,  ne  puisse  pas  trouver  le  mot 
pour  le  désigner. 
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Nous  trouvons  une  sjmptomatologie  tout  à  fait  analogue  dans  un  trouble  du 
langage  qu'on  appelle  la  surdité  verbale. 

Le  malade,  frappé  de  surdité  verbale,  entend  toutes  les  modulations  tonal**) 
du  langage  parlé,  sans  que  les  impressions  acoustiques  évoquent  chez  lui  l'image 
auditive  du  mot. 

Le  mot  parlé  est  un  complexus  de  vibrations  sonores  au  même  titre  que  l'objet 
palpé  est  un  complexus  de  sensations  cutanées  et  profondes. 

Dans  le  cas  de  surdité  verbale  comme  dans  notre  cas,  les  sensations  par- 
viennent intégralement  au  sensorîum. 

Les  sensations  acoustiques,  comme  les  sensations  de  la  surface  palpante  delà 
main,  peuvent  s'associer  entre  elles;  les  premières,  en  se  coordonnant  dans  le 
temps,  forment  laperception  musicale;  les  secondes,  en  se  groupant  dans  l'espace, 
forment  l'association  stéréognostique.  Là  s'arrête  dans  les  deux  cas  révolution 
associative.  La  surdité  verbale  avec  conservation  de  la  perception  musicale, 
entend  et  comprend  les  mélodies,  mais  la  parole  parlée  reste  pour  elle  un  com- 
plexus acoustique  sans  signification,  comme  chez  notre  malade  Tobjet  palpé 
reste  un  complexus  de  qualités  physiques  sans  notion  d*usage.  Dans  les  deux  cas 
l'association  des  éléments  sensitifs  simples  entre  eux  est  conservée,  mais  ce  qui 
est  aboli,  c'est  l'association  avec  la  zone  du  langage.  L'aphasie  est  le  déficit 
commun  aux  deux  cas.  Nous  pouvons  donc  parler  d'une  aphasie  tactique  au 
même  titre  que  d'une  aphasie  acoustique  dans  la  surdité  verbale. 

En  1896,  Wernicke  publia  les  deux  premiers  cas  de  Tastlaechmung  —  par.v 
lysie  psychique  du  palper.  Les  malades  de  Wernicke  ne  poux  aient  pas  recuD- 
naître  les  objets  par  le  palper  qaoique  les  sensibilités  fussent  conservées.  Mai> 
ces  malades  ne  reconnaissaient  non  plus  la  forme  des  objets.  L'association  des 
éléments  sensitifs  était  donc  déjà  compromise  dans  son  premier  degré.  11  en  e>t 
de  même  du  malade  de  Dubbers,  publié  en  1897.  En  consultant  la  liste  des 
objets  palpés  par  le  malade  de  Dubbers,  on  ne  trouve  aucune  réponse  indiquant 
la  forme  de  l'objet.  Les  réponses  indiquent  les  qualités  moléculaires,  le  rugueux, 
le  lisse,  le  dur  et  le  mou,  l'anguleux  et  l'obtus,  et  c'est  tout. 

Notre  cas  ne  peut  donc  pas  être  identifié  avec  les  précédents.  La  faculté  du 
palper  est  conservée  chez  notre  malade.  Il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  paralysie  du 
palper,  mais  bien  d'une  aphasie  tactile  pure. 

III.  Inversion  du  phénomène  de  Gh.  Bell  chez  une  Labsrrinthique, 

par  M.  Pierre  Bonmer.  (Présentation  de  malade.) 

J'ai  parlé  dans  la  dernière  séance,  à  la  suite  d'une  présentation  de  M.  Ballet, 
de  la  dislocation  du  regard  chez  les  labyrinthiques,  et  le  malade  que  j'aurais 
voulu  vous  montrer  aujourd'hui  n'a  pu  venir.  C'est  un  homme,  objet  d'une 
expertise,  et  qui,  à  la  suite  d'un  choc  violent  sur  la  tête,  est  resté  totalement 
sourd  à  gauche,  dévie  à  gauche  dans  la  marche  et  la  station  les  yeux  fermés, 
voit  les  objets  tourner  de  droite  à  gauche  à  chaque  vertige  et  dont  les  glulns 
oculaires,  quand  on  lui  commande  de  fermer  les  yeux  tout  en  lui  retenant  les 
paupières  supérieures  avec  les  doigts,  se  déplacent  subitement,  le  droit  normale- 
ment en  haut,  le  gauche  directement  en  dehort. 

Voici  une  autre  forme,  non  de  dislocation,  mais  d'inversion  du  phénomène  de 
Ch.  Bell,  chez  une  jeune  fille  atteinte  de  ce  que  Politzen,  puis  récemment  Escat, 
ont  étudié  sous  le  nom  à'otosclérote.  C'est  une  de  ces  scléroses  d'origine  bulbaire 
qui  figent  peu  à  peu  l'oreille  périphérique,  sans  que  celle-ci  ait  jamais  été  le 
siège  d'aucun  trouble  inflammatoire.  Elle  est  labyrinthique,  à  la  fois  péripbé- 
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rique  et  centrale,  et  présente  des  troubles  dans  toutes  les  fonctions  ;  elle  est 
cuehliairê,  avec  surdité  et  bourdonnement;  $acculaire,  avec  sensibilité  exagérée 
et  trépidation  ;  utrieulaire,  avec  instabilité  extrême  du  système  cardiaque  et  de 
la  pression  sanguine,  avec  des  troubles  vasomoteurs  d'une  distribution  irrégu- 
lière et  également  variable;  veitihuîaire,  par  les  troubles  vertigineux,  par  les 
troubles  de  la  sustentation  des  équilibres  et  les  troubles  oculomoteurs. 

Quand  on  retient  ses  paupières  écartées  et  qu'on  lui  commande  de  fermer  les 
yeux,  les  globes,  au  lieu  de  s'élever  en  divergeant,  s'abaissent  subitement  et 
fortement  en  bas,  légèrement  k  droite. 

Il  faut,  dans  cette  recherche,  en  général,  s'en  rapporter  au  premier  mouve- 
ment du  malade,  car,  après  plusieurs  examens,  il  sait  que  ses  paupières  ne 
s'abaissent  pas,  il  maintient  son  regard  volontairement  et  le  désarroi  labyrin- 
thique  ne  peut  plus  intervenir. 

IV.  Présentation  de  malades  guéris  de  Névralgie  Faciale,  par  MM.  Lêvy 

et  Baudouin. 

Les  auteurs  présentent  une  série  de  malades  atteints  de  névralgie  faciale 
grave  traités  par  le  procédé  qu'ils  ont  décrit  et  qui  sont  actuellement  guéris  de 
leurs  douleurs.  Plusieurs  de  ces  malades  avaient  subi  diverses  opérations  chi- 
rurgicales; sur  l'un  d'eux  on  avait  pratiqué  sans  succès  la  résection  du  sympa- 
thique cervical. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  simplicité  de  leur  technique.  Le  seul  accident 
qu'ils  aient  eu  dans  un  seul  cas  est  one  parésie  du  moteur  oculaire  externe 
ajant  duré  quelques  jours  et  qui  a  guéri  sans  laisser  de  traces. 

M.  Dejerine.  —  Les  malade»  que  l'on  nous  présente  sont  guéris  depuis  une 
période  de  temps  trop  courte  -  trois  à  quatre  mois  —  pour  que  l'on  puisse  se 
prononcer  sur  la  supériorité  de  ce  procédé  comparé  &  d'autres.  Nous  avons  tous 
TU  des  rendissions  beaucoup  plus  longues  obtenues  par  résection  des  troncs 
nerveux.  Pour  ce  qui  concerne  en  particulier  le  tic  douloureux  de  la  face,  je 
connais  en  particulier  plusieurs  malades  guéris  complètement  à  la  suite  d'opé- 
rations pratiquées  sur  la  région  gingivale  ou  le  rebord  alvéolaire. 

V.  Paralysie  par  Élongation  du  Nerf  Tibial  antérieur,  par  MM.  F.  Ray- 

mond et  Léon  Bruel. 

Ce  cas  de  paralysie  du  nerf  tibial  antérieur  nous  a  paru  intéressant  en  raison 
de  son  étiologie. 

Obsbavation.  —  E.  Goup....  35  ans.  maçon,  plaçait  un  fond  à  une  cuve  d'arrosage,  il  y 
a  troif  semaines.  La  cuve  étant  étroite,  il  dut,  pour  travailler  plus  à  son  aise,  adopter 
la  position  militaire  du  «  tireur  à  genoux  ».  Après  une  demi-heure  de  cette  position,  il 
éprouva,  dans  son  membre  inférieur  gauche,  une  sensation  d'engourdissement.  Lorsqu'il 
voulut  sortir  de  la  cuve,  il  ne  le  put  qu'à  grand'peine,  car  dès  ce  moment  son  pied  gauche 
ceftsa  d*obéir  à  sa  volonté. 

Cette  paralysie  n'a  pas  eu  de  tendances  à  s'étendre.  Elle  ne  fut  précédée,  accompagnée 
ou  anivie  d'aucun  trouble  de  sensibilité  subjective. 

Comme  elle  ne  s'améliorait  pas,  le  malade  est  venu  à  la  clinique  Charcot,  où  nous 
I  avons  examiné  le  31  mars  1906. 

Nous  ayons  constaté  chez  le  malade  une  paralytie  du  nerf  libial  anlérieur.  Le  pied  du 
malade  est  ballant,  il  ne  peut  accomplir  les  mouvements  de  flexion  dorsale,  isolée  ou 
combinée  à  de  l'adduction  ou  de  l'abduction;  les  mouvement»  d'exteosion  des  orteils  sont 
abolis  et  l'extenseur  propre  du  gros  orteil  ne  supplée  pas  Texteuseur  commun  dans  la 
flexion  dorsale  du  pied. 

9 
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La  contcacUon  volontaire  des  péronien  latéraux  et  des  muscles  de  la  région  posU- 
rieure  est  éoergique. 

Le  malade  marche  en  iteppant.  * 

Il  existe  au  niveau  des  muscles  de  la  loge  antérieure  de  la  jambe  mn  peu  é^atT*fkn 
fMêteulaire.  ] 

Vewamen  éUetrique  doone,  avec  le  courant  galvanique,  des  contractions  un  peu  leatti 
dans  le  jambier  antérieur  gauche  et  dans  Teitenseur  coounun  des  orteils  du  mèoy    | 
côté.  I 

n  n'existe,  au  niveau  de  la  jambe  gauche,  aucun  trouble  de  sensibilité.  Le  membre  ' 
inférieur  droit  est  normal  et  Ton  ne  constate  nulle  part,  chez  le  malade,  de  pMoooMiR:  j 
pathologiques  qui  se  sungoutent  ou  s'associent  i  sa  paralysie  du  nerf  tibial  uk  | 
rieur. 


i 


Voici  donc  une  paralysie  survenue  très  rapidement  au  cours  d'une  position 
vicieuse  du  membre  inférieur  gauche.  Elle  ne  fut  accompagnée  d'aucun  troub!^ 
de  sensibilité  et  le  malade  qui  en  est  porteur  ne  présente  ni  dans  ses  habitudes. 
ni  dans  l'état  de  ses  organes,  de  cause  de  névrite  interne. 

La  position  du  t  tireur  à  genou  •  parait  avoir  été  Tunique  cause  de  cettt 
paralysie. 

Comment  cette  position  a-t-elle  pu  déterminer  cette  paralysie? 

Nous  avions  d'abord  pensé  à  une  compression  de  la  face  interne  du  geno'i 
gauche  contre  les  parois  de  la  cuve.  Mais  cette  compression  ne  concordait  pa^ 
avec  la  position  prise  par  le  malade  ;  de' plus  elle  eût  touché  le  sciatique  poplit' 
externe,  et  une  paralysie  du  musculo-cutané  eût  été  associée  à  la  paralysie  du 
nerf  tibial  antérieur. 

En  réalité,  le  malade  a  allongé  outre  mesure  son  tibial  antérieur. 

Dans  la  position  du  tireur  à.  genou,  le  poids  du  corps  porte  en  majeure  parti' 
sur  le  genou,  et  plus  faiblement  sur  la  pointe  du  pied.  Le  pied  forme  avec  U 
jambe  un  angle  obtus  ouvert  en  bas  et  qui  a  tendance  à  s'ouvrir  de  plus  en  plu^ 
par  une  extension  exagérée  du  pied. 

Cette  hyperextension  a  pu  s'opérer  chez  notre  malade,  surtout  s'il  lui  est 
arrivé  —  ce  qui  est  probable  —  de  fléchir  au  maximum  son  ischion  et  sa  cuisse 
gauche  sur  sa  jambe  et  de  reporter  aussi  le  poids  de  son  corps  sur  les  deui 
branches  du  levier  coudé  que  constituent  la  jambe  et  le  pied. 

Or,  dans  la  position  d'extension  du  pied  sur  la  jambe,  le  tenon  astragalieD 
plus  étendu  que  la  mortaise  tihio-péronière  glisse  sur  elle  et  vient  ajouter  un 
peu  de  sa  surface  à  la  surface  dorsale  du  squelette  du  pied. 

C'est  autant  de  chemin  en  plus  qu'ont  à  parcourir  les  vaisseaux  et  le  nerf 
tibial  antérieur,  qui  subit  une  élongation  d'autant  plus  forte  que  i'extensioD  est 
plus  marquée. 

MM.  ûebove  et  Brûhl  ont  déjà  invoqué  ce  mécanisme  de  l'élongation  pour  les 
paralysies  du  nerf  radial,  consécutives  à  des  positions  de  pronatioQ  prolongées. 

C'est  le  même  mécanisme  que  nous  invoquerons  dans  notre  cas,  où  une  posi- 
tion d'hypercxtension  ayant  duré  une  demi-heure,  et  combinée  k  un  léger  degré 
de  rotation  interne,  a  déterminé  une  paralysie  du  nerf  tibial  antérieur. 

M.  Souques.  —  J'ai  eu,  cet  jours-ci,  l'occasion  d'observer  un  cas  semblablede 
paralysie  du  nerf  tibial  antérieur  droit.  Il  s'agit  d'un  homme  jeune,  bien 
portant,  iimi  alcoolique,  qui,  pour  coiq>er  le  lierre  d'une  plate^bande,  passa  qsatre 
heures  dans  l'attitude  du  tireur  à  genoux,  son  genou  droit  reposant  aar  le  sol 
Aussitôt  après  il  constata  une  paralysie  de  son  pied  droit.  Je  le  vis  le  soir  flaéiso 
le  pied  était  tombant  et  ne  pouvait  être  relevé  volontairement.  Les  muscles 
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eitenseurs  étaient  parai jsés,  les  péroniers  respectés;  il  n'y  ayait  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité  :  le  malade  se  plaignait  simplement  d'une  douleur  an  talon. 

Cette  paralysie  s* est  atténuée  progressivement,  et,  aujourd'hui,  huit  jours 
après  le  début,  il  n'en  reste  aucune  trace  appréciable.  Elle  dépendait  sans  doute 
d'une  distension,  d'un  tiraillement  prolongé  du  nerf  tibial  antérieur  du  lait  de 
l'atlitude  de  la  jambe.  Le  mécanisme  invoqué  par  MM.  Raymond  et  Bruel  me 
parait  très  vraisemblable. 

VI  Sur  l'état  des  Réflexes  tendineux  dans  un  oas  d'Hémiplégie  oom- 
pliquée  de  Tabès,  par  MM.  Lbbnhardt  et  Norbro,  interne^  des  hôpitaux. 
(Travail  du  service  du  prof.  Dbjerink,  Hospice  de  laSalpétriére.) 

Il  n'est  pas  très  fréquent  de  voir  le  tabès  évoluer  chez  un  ancien  hémiplégique  ; 
aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  présenter  &  la  Société  un  malade  chez  lequel 
il  est  possible  de  trouver  la  combinaison  des  signes  cLe  ces  deux  affections.  Voici, 
tout  d'abord,  l'histoire  de  ce  malade. 

OBsiavATioN.  —  Le  nommé  fi..„  &gé  de  34  ans,  représentant  de  commerce,  v^ent  à  lu 
cou.<ultation  de  M.  le  professeur  Dejeriae  le  2  mars  1^06. 

S«8  antécédents  persoonels  sont  excellents  jusqu'au  moment  de  son  entrée  au  régiment. 
Â  cette  époque,  il  y  a  douse  ans*  il  est  atteint  d'un  chancre  syphilitique  de  la  lèvre  infé- 
rieure, avec  roséole  et  peu  de  temps  après  éruption  papuleuse  sur  tout  le  eorps.  11  prend 
dee  pilules  de  protoiodure,  mais  au  bout  de  quatre  mois,  tous  ces  accidents  ayant  disparu, 
il  ceue  tout  traitement.  Jusqu'au  mois  d'août  1900,  il  ne  présente  aucune  autre  mani- 
festation spécifique,  et  il  est  pris,  en  passant  sur  la  place  de  Qichy,  d'un  étourdissement 
avec  chute,  mais  sans  perte  de  connaissance  :  au  bout  de  quelques  minutes  il  peut 
reprendre  son  chemin,  sans  éprouver  aucun  malaise  ;  mais  quelque  temps  après  appa- 
ruBsent  des  céphalées,  ezMmement  intenses,  persistant  plusieurs  jours,  obligeant  le 
malade  à  s'arrêter  dans  son  travail,  et  revenant  par  crises,  irrégulièrement.  Au  mois  de 
mars  1905  ces  maux  de  tête  sont  toujours  aussi  violents  et  s'accompagnent  de  vertiges, 
d'éloudissemants,  mais  sans  chute. 

Le  16  mars  1905,  en  sautant  de  son  lit  le  matin,  le  malade  tombe  par  terre  sans  perdre 
connaissance  ;  il  veut  faire  des  efforts  pour  se  relever,  mais  il  constate  que  sa  jambe 
«iroite  est  eomplètement  paralysée  ;  il  peut  cependant  se  traîner  sur  les  mains  pour 
appeler,  mais  peu  &  peu  le  bras  droit  devient  lourd,  et  environ  une  demi-heure  après  la 
citata,  le  bras  droit  est  à  son  tour  complètement  paralysé,  la  bouche  déviée,  la  parole 
«mbanassèe. 

Une  quinaaine  de  jours  se  passèrent,  la  malade  étant  complètement  hémiplégique  du 
c6tè  droit.  Puis  peu  à  peu,  les  mouvements  revinrent  d'abord  au  bras,  puis  à  la  jaînbe  et 
au  bout  de  trois  mois,  il  marcha  à  peu  près  bien,  mais  la  jambe  éiait  un  peu  plus  raide 
que  celle  du  côté  opposé  :  le  bras  droit  était  aussi  un  peu  moins  souple  que  le  gauche  cl 
moins  vigoureux. 

Lei  maux  de  tête  persistèrent  après  cette  attaque  d'hémiplégie  comme  auparavant 

ActusUement  le  malade  vient  consulter  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Oejerine, 
pour  des  douleurs  très  vives  qu'il  éprouve  dans  les  membres  inférieurs,  des  deux  côtés, 
douleurs  en  éclairs,  revenant  souvent  dans  la  journée  et  la  nuit.  Elles  sont  survenues 
pour  la  première  fois  au  mois  de  janvier  i90e.  il  y  a  donc  deux  mois.  Ces  douleurs 
•«  oiontnnt  aussi  depuis  quelque  temps,  mais  plus  rarement,  dans  les  membres  supérieurs. 

£l«t  aetuei.  —  11  ne  reste  plus  rien  d'apparent  au  premier  aspect  de  rancienne  kémi- 
pl^gte  qu'a  présentée  ce  malade. 

M9Uiili.  —  Tous  les  mouvements  sont  faciles,  les  articulations  souples.  La  force  mus- 
culeire  est  bien  conservée  aux  membres  supérieurs  ;  il  faut  noter  cependant  qu'elle  est 
seUemenl  pliu  marquée  du  côte  gauche.  Signe  de  Romberg  très  net.  Le  malade  ne  peut  ae 
t«Qir  sur  un  pied,  même  les  yeux  ouverts.  —  La  marche  estnéamuoins  absolument  nor- 
oiale,  et  il  n'est  pas  possible  de  relever  la  moindre  trace  d'ataxie.  Pas  d'atrophie  mus- 
culaire. 

Itc^leMi.  ~  Lee  réflexes  pateUaires  et  achilMens  sont  abolis  des  deux  côtés.  Les  réflexes 
'^diaux  et  olécranien  du  oôté  gauche  sont  abolis  et  sont  très  exagérés  a  droite. 
%ne  de  Babinski  positif  à  droite.  Signe  d'ArgyU-HoberUon. 
^mfiMititf  9ubi4€Uvû,  —  0oulaurs  fulgurantes.  FourmUlements  et  faiblesse  passagère 
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du  bras  droit.  Maux  de  tôte.  Parfois  douleurs  intercostales  avec  placards  d'hyperesthésie 
cutanée  à  ce  niveau. 

Objective.  ^  Normale  aux  membres  supérieurs.  Aux  membres  inférieurs,  il  existe  uof: 
liypoestbésie  très  marquée  sur  la  face  externe  des  jambes,  sous  forme  de  zone  ra>ii- 
culaire,  dans  le  domaine  de  la  cinquième  lombaire.  Pas  de  troubles  des  autres  modes  de 
sensibilité  superficielle. 

La  sensibilité  osseuse,  au  diapason,  est  diminuée  au  membre  inférieur  droit,  normale 
partout  ailleurs. 

Sens  stéréognostique  normal.  Sens  des  attitudes  normal.  Sens  spéciaux  normaux. 

Mictions.  —  Impérieuses.  A  eu  il  y  a  deux  mois  quelques  émissions  involontaires 
d'urine. 

Le  cas  actuel  est  intéressant  au  point  de  vue  de  l'état  des  réflexes  chex  ud 
hémiplégique  presque  complètement  guéri  et  devenu  tabétique.  Au  men^bre 
inférieur  droit  (côté  de  Tancienne  hémiplégie)  comme  au  membre  inférieur 
gauche  (sain),  ils  sont  abolis.  Il  en  est  de  même  pour  le  membre  supérieur 
gauche.  Mais  sur  le  membre  supérieur  droit,  autrefois  paralysé,  ils  sont  aussi 
exagérés  que  dans  l'hémiplégie  ordinaire.  Ainsi  donc,  chez  ce  malade,  la  lésion 
des  cordons  postérieurs,  suffisante  pour  abolir  les  réflexes  tendineux  dans  le 
membre  inférieur  droit,  n'est  pas  encore  assez  intense  pour  les  abolir  dans  le 
.  membre  supérieur  correspondant.  Ici,  en  effet,  il  s'agit  d'un  tabès  classique  à 
début  dorso-lombaire,  à  lésion  cervicale  par  conséquent  encore  peu  accusée, 
suffisante  cependant  pour  abolir  les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur 
sain,  insuffisante  toutefois  jusqu'ici  pour  les  altérer  dans  le  membre  supérieur 
autrefois  hémiplégie  où  ils  sont  notablement  exagérés. 

VII.  Parcdysie  Pseudobulbaire  ohez  un  Enfant,  par  MM.  F.  Raymond 

et  P.  Lejonnk.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  un  cas  de  paralysie  pseudo- 
bulbaire, qui  tire  son  intérêt  de  l'Age  du  malade  et  de  la  difficulté  d'assigner 
une  cause  aux  phénomènes  pathologiques. 

Le  malade  est  un  jeune  garçon  de  il  ans,  qui  était  en  très  bonne  santé  jusqu'au 
milieu  de  1905.  Il  n*y  a  rien  de  pathologique  à  noter  dans  ses  antécédents  de  famille  : 
les  parents  sont  bien  portants;  le  père,  qui  est  chauffeur  dans  une  usine,  est  un  homme 
vigoureux,  ne  présentant  pas  de  signe  d'alcoolisme  et  n*ayant  jamais  eu  la  syphilis. 
La  mère  est  également  solidement  bâtie,  elle  n'a  aucime  tare  patholoinque;  ooqs 
n^avons  pu  avoir  de  renseignements  précis  sur  les  grands-parents  ni  .sur  les  coUatéraus; 
aucun  en  tout  cas  n'a  présenté  d'Aiïection  analogue  à  celle  de  notre  jeune  garçon. 

Lui-même  est  l'alné  de  quatre  enfants  ;  le  plus  jeune  n'a  que  quelques  mois,  tous  sont 
en  bonne  santé. 

Le  malade  est  né  k  terme  et,  sauf  une  rougeole  légère  à  l'âge  de  5  ans  et  une  variole 
à  6  ans.  sa  santé  a  toujours  été  bonne.  Il  a  été  ài  l'école  dès  Tége  de  six  ans  ;  sans  être 
3n  élève  brillant,  il  était  dans  la  moyenne;  somme  toute,  jusqu'au  milieu  de  1905,  son 
léveloppement,  tant  physique  qu'intellectuel, a  été  toute  fait  satisfaisant. 

Au  mois  de  juillet  1905,  les  parents  ont  remarqué  un  jour,  par  hasard,  que  l'enfant,  en 
marchant,  traînait  légèrement  la  jambe  gauche  ;  lui-même  ne  se  plaignait  de  rien  et  »a 
santé  générale  était  excellente.  Cette  parésie  persista  et  même  s'accentua  légèrement 
et  au  début  de  septembre,  la  mère  s'aperçut  que  son  garçon  commençait  à  baver,  la 
salive  s'écoulait  sans  cesse  de  sa  bouche,  malgré  les  observations  qu'on  lui  faisait:  de 
plus  à  tout  pro^s,  il  se  mettait  à  rire. 

Trois  semaines  plus  tard,  les  parents,  dont  l'attention  était  maintenant  éveillée,  furent 
frappés  de  ce  que  la  parole  de  l'enfant  était  à  certains  moments  absolument  indistioctf  ; 
c'était  comme  un  bredouillcment  inarticulé.  Quelques  jours  plus  tard,  en  même  temp^ 
'  que  les  troubles  de  la  parole  s'accentuaient,  le  malade  devenait  maladroit  de  ses  mains, 
•ariout  du  côté  droit  ;  il  ne  pouvait  plus  écrire,  il  laissait  tomber  les  objets  qu'il  tenait  â 
la  main.  Ces  divers  troubles  parurent  s'aggraver  dans  le  courant  du  mois  d'octobre 
4^19^15,  Le.  13  novembre,  les  parents  amenèrent  l'enfant  &  la  Salpétrière,  où  il  fut  admis. 
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Etat  actuel,  i7  mari  i 906,  ^  Les  phénomènes  pathologiques  sont  restés  station- 
Baires  depuis  le  mois  de  novembre.  L'enfant  jouit  d'une  santé  satisfaisante,  il  a  engraissé 
depuis  qu'il  est  à  Thépîtal.  II  n'existe  chez  lui  aucun  trouble  viscéral,  rien  au  cœur,  pas 
d  albumine  dans  rurioe. 

Du  côté  des  membres  on  observe  une  double  hémiplégie  qui  prédomine  à  droite  du 
(  ité  du  membre  supérieur  et,  à  gauche^  au  membre  inférieur.  Tous  les  mouvements  sont 
possibles,  mais  ils  sont  spasmodiques  et  maladroits  ;  laparésie  présente  bien  la  systéma- 
tisation hémiplégique;  elle  prédomine  nettement  au  niveau  des  extrémités  des  membres 
et  se  cantonne  de  préférence  sur  des  mécanismes  musculaires  déterminés,  atteignant 
surtout,  comme  c'est  la  règle,  la  flexion  aux  membres  inférieurs  (muscles  postérieurs  de 
la  cuisse  et  muscles  antéro-ex ternes  de  la  jambe),  et  l'extension  aux  membres  supé- 
rieurs (triceps  et  extenseurs  des  doigts). 

Les  réflexes  sont  forts,  tant  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs; 
mais  il  n'y  a  pas  de  trépidation  spinale.  Le  signe  de  Babinski  ne  donne  pas  de  résultat, 
pa.s  plus  que  ceux  d'Oppenheim  ou  de  Remak. 

Les  phénomènes  pathologiques  les  plus  importants  s'observent  du  côté  de  la  face  et 
des  membres  innervés  par  les  divers  nerfs  crâniens. 

Il  existe  une  double  parésie  faciale  nettement  plus  prononcée  à  gauche;  le  facial 
supérieur  n'est  pas  très  atteint  ;  cependant  du  côté  gauche ,  si  l'occlusion  des  yeux  se 
fait  bien,  les  mouvements  du  frontal  et  du  sourciller  sont  notablement  diminués. 
Dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  les  mouvements  du  nez,  du  menton,  même  ceux  de& 
joaes  s'exécutent  correctement,  mais  les  muscles  des  lèvres,  particulièrement  l'orbicu- 
l&ire,  sont  très  fortement  paralysés  ;  les  mâchoires  étant  rapprochées,  le  malade  ne  peut 
volontairement  mettre  les  lèvres  en  contact;  si  on  rapproche  les  lèvres  avec  les  doigts, 
elles  s'écartent  de  nouveau  dès  qu'on  a  cessé  de  les  maintenir;  on  conçoit  que  l'enfant 
ne  peut  ni  souffler,  ni  sifQer,  ni  sucer^  ni  faire  la  moue. 

La  langue  est  complètement  paralysée  ;  elle  semble  collée  au  plancher  de  la  bouche  ; 
CD  la  saisissant  entre  le  pouce  et  l'index,  on  se  rend  compte  qu'il  n'y  a  aucune  espèce 
ddtrophie;  dès  qu'on  la  lâche,  elle  retombe  comme  une  masse. 

Le.s  muscles  masticateurs,  présentent  im  certain  degré  de  parésie,  la  bouche  se  ferme 
diiiicilcment,  les  mouvements  de  propulsion  et  de  laléropulsion  des  mâchoires  sont 
presque  impossibles.  Le  réflexe  massétérin  est  vif. 

Le  voile  du  palais  est  symétrique,  les  mouvements  s'exécutent  assez  bien;  jamais  le 
malade  ne  s'étrangle  en  avalant  tles  liquides,  il  semble  cependant  que  les  mouvements 
spontanés  soient  moins  vifs  que  les  mouvements  réflexes  obtenus  par  le  chatouillement 
de  la  région. 

Il  n'y  a  aucune  parésie  du  pharynx,  ni  du  larynx  ;  le  réflexe  pharyngien  est  bien  conservé. 

Ces  parésies.  si  accentuées  au  niveau  des  lèvres  et  de  la  langue,  amènent  la  perturba- 
tion de  diverses  fonctions  importantes.  La  phonation  est  très  troublée,  l'enfant  est  un 
rentable  anarihrique  qui  ne  peut  absolument  pas  articuler  les  mots  et  chez  qui  la  parole 
est  remplacée  par  une  sorte  de  bruit  laryngé. 

En  faisant  prononcer  les  diverses  lettres,  la  voix  est  nasonnée  pour  les  voyelles,  mais 
l'auditeur  peut  néanmoins  les  reconnaître,  tandis  que  l'enfant  ne  peut  pas  prononcer  les 
dentales,  les  labiales,  les  sifflantes. 

Au  contraire,  les  fonctions  respiratoires  ne  sont  pas  particulièrement  troublées. 

Lt  petit  malade  est  très  gêné  par  une  sialorrhée  incessante  ;  il  faut  qu'il  ait  perpé- 
tuellement une  compresse  à  la  main  pour  essuyer  la  salive  qui  dégoutte  de  sa  bouche» 
la  mastication  est  assez  lente  et  difficile,  mais  le  malade  vient  néanmoins  à  bout  des 
aliments  solides.  La  déglutition  s'effectue  parfaitement  et  jamais  les  liquides  ne  revien- 
nent par  le  nez. 

U  n'existe  aucun  trouble  du  côté  des  organes  des  sens  ;  la  motilité  oculaire  est  intacte; 
il  n'y  a  aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles,  ni  profondes  pas  plus  que  des 
^ensîbUités  spéciales.  On  n'ohsorve  aucun  trouble  trophique,  pas  la  moindre  amyotro- 
pbie  même  au  niveau  de  la  langue  ou  des  lèvres;  pas  de  contractions  flbrillaires. 

Les  réactions  électriques  sont  bonnes  ;  il  n'a  jamais  existé  de  troubles  sphinctériens. 

L'intelligence  du  petit  malade  est  presque  normale,  beaucoup  moins  atteinte  en  tout 
cas  que  pourrait  le  faire  croire  son  faciès;  ce  qu'il  présente  surtout,  ce  sont  des  troubles 
de  la  mimique,  des  crises  de  pleurer  et  surtout  de  rire  spasmodique.  U  comprend  par- 
faitement tont  ce  qu'on  lui  dit;  s'il  n'écrit  plus  de  sa  main  droite,  c'est  à  cause  de  la 
maladresse  de  ses  doigts;  il  s'essaye  maintenant  à  écrire  de  la  main  gauche.  Les  senti- 

RienL<i  affectueux  sont  vifs;  il  est  un  peu  désobéissant,  maib  très  sensible  aux  reproches.. 

il  aime  volontiers  rcMidre  service.  Kn  somme  son  psychisme  est  fort  peu  touché. 
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En  face  des  phénomènes  pathologiques  présentés  par  ce  jeune  garçon,  en 
face  de  cette  paralysie  des  muscles  innervés  par  les  nerfs  bulbaires,  intense  aa 
niveau  de  la  langue  et  des  lèvres,  moins  accentuée  sur  les  muscles  mastica- 
teurs el  du  voile  du  palais,  accompagnée  d'une  double  hémiplégie  spasmodlque 
légère,  mais  sans  atrophie  musculaire  et  sans  trouble  des  réactions  électriques, 
le  diagnostic  de  paralysie  pseudo-bulbaire  ou  supranucléaire  s'impose  :  maigre 
l'apparition  successive,  progressive  des  accidents,  qui  ont  évolué  à  petit  bruit 
il  n'y  a  pas  &  penser  à  une  paralysie  labioglossolaryngée,  &  une  paralysie  bul- 
baire vraie  ;  l'absence  des  contractions  Gbrillaires,  l'intégrité  des  muscles  tast 
au  point  de  vue  trophique  qu'au  point  de  vue  électrique,  sont  des  éléments 
suffisants  pour  permettre  d* éliminer  ce  diagnostic. 

Mais  ce  qu'il  y  a  de  particulier  dans  ce  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  c'est 
l'âge  auquel  la  paralysie  s'est  développée  et  surtout  l'absence  de  tout  èlémeo' 
étiologique  pour  expliquer  la  genèse  des  accidents. 

Les  paralysies  pseudo-bulbaires  de  Tentant  sont  aujourd'hui  bien  connues; 
plusieurs  canses  peuvent  leur  donner  naissance  :  une  des  plus  fréquentes,  c'est 
un  traumatisme  crânien  survenu  pendant  l'accouchement,  souvent  alors  )a 
paralysie  pseudo-bulbaire  présente  des  rapports  avec  la  maladie  de  Little,  mais 
elle  fait  son  apparition  dès  la  première  enfance;  ce  n'est  pas  du  tout  le  cas  chez 
notre  petit  malade. 

Elle  peut  être  due  &  des  lésions  de  méningo-encéphalite  ;  elle  succède  alors  à 
une  infection,  se  développe  pendant  un  épisode  fébrile  ou  à  sa  suite;  or  nous 
avons  vu  que  notre  malade  n'a  jamais  eu  la  moindre  indisposition  ;  de  plus  la 
ponction  lombaire  a  été  absolument  négative  au  point  de  vue  de  la  préseoce 
d'éléments  cellulaires. 

Gomme  chez  l'adulte  la  paralysie  pseudo-bulbaire  de  l'enfant  peut  être  Tex- 
pression  symptomatique  de  foyers  successifs  d'artérite  (hémorragie  ou  ramol- 
lissement, lacunes,  etc.);  mais  il  se  produit  au  moment  de  son  apparition  soit 
des  ictus  successifs,  soit  au  moins  une  série  d'à-coups,  les  phénomènes  pseudo- 
bulbaires  s'installent  brusquement,  jamais  ils  n'ont  l'allure  progressive,  insi- 
dieuse, si  particulière  chez  notre  malade. 

Il  est  enfin  un  type  de  paralysie  pseudo- bulbaire  particulier  k  l'enfant,  sur 
lequel  Zahn  a  récemment  insisté,  il  reconnaît  pour  cause  un  arrêt  de  développe- 
ment, une  agénésie  des  circonvolutions  rolandiques;  mais  dans  tous  les  cas  signa- 
lés c'est  toujours  dans  la  première  enfance  que  les  phénomènes  se  sont  rnootrès. 

Il  nous  est  donc  bien  difficile  de  conclure  d'une  manière  ferme  :  nous  croyons 
toutefois,  que  le  malade  que  nous  présentons  se  rattache  aux  cas  signalés  par 
Zahn  et  qu'on  'peut  penser  chez  lui  à  un  arrêt  de  développement  des  centres 
corticaux  au  niveau  de  l'opercule  rolandique  :  il  y  aurait  un  vice  de  construc- 
tion de  la  voie  motrice  ;  faite  pour  durer  un  temps  limité,  elle  a  pu  suffire  à  sa 
tâche  pendant  dix  ans  ;  puis,  sans  cause  apparente,  ses  éléments  étant  usés  ou 
bien  l'enfant  à  mesure  qu'il  avançait  en  âge  les  surmenant  davantage.  le  sp- 
téme  pyramidal,  et  particulièrement  le  faisceau  géniculé,  s'est  trouvé  inférieur 
à  sa  tAche  et  les  accidents  ont  appaxu  (i). 

Nous  ne  savons  k  quelle  cause  attribuer  chez  cet  enfant  ce  vice  de  construc- 
tion :  car  nous  ne  pouvons  incriminer  chez  ses  générateurs  ni  l'éthylisme,  ni  1a 
syphilis,  ni  la  tuberculose. 

(i  )  Depuis  que  nous  avons  présenté  ce  malade  à  la  Société  de  Neurologie,  il  s'est  pro- 
dipt  flH'z  loi  uno  amélioratioa  manifeste,  surtout  au  point  de  vue  des  mouvements  deU 
langue,  ce  qui  n*est  point  en  faveur  de  notre  hypothèse  pathogénique. 
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Quoi  qu'il  en  soit  il  7  aurait  chez  lui  un  défaut  de  résistance  du  système  pyra- 
midal n'ajant  donné  lieu  à  des  accidents  qu'à  TAge  de  dix  ans  seulement  ;  on 
pourrait  comparer  son  cas  au  point  de  vue  pathogénique  &  certaines  maladies 
de  développement  qui  longtemps  existent  en  puissance,  mais  n'apparaissent 
qo'^  un  certain  âge  sons  l'influence  de  causes  encore  mal  déterminées. 

Sans  vouloir  affirmer  ici  une  théorie  que  nous  ne  proposons  que  comme  une 
hypothèse,  on  voit  quel  problème  pathogénique  curieux  soulève  le  cas  de  ce 
petit  malade. 

Mil  Desx  GasdeMjraffihéniebulho-spinaley  par  MM.  Raymond  et  Lbjonne. 

(Présentation  de  malades.) 

Les  observations  de  sjndrome  d*Erb  ou  plutôt  de  myasthénie  bulbospinale 
se  sont  singulièrement  multipliées  dans  ces  dernières  années.  Tandis  que  dans 
sa  remarquable  monographie  (9)  Oppenheim  ne  comptait  que  53  cas  authen- 
tiques et  36  cas  douteux,  le  nombre  des  observations  publiées  a  plus  que 
doublé  depuis  cette  époque,  et  actuellement  il  en  parait  une  vingtaine  de  cas 
chaque  année  ;  il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  affection  vraiment  rare  ;  mais  cepen- 
dant si  la  symptomatologie  et  l'allure  clinique  de  la  maladie  sont  maintenant 
bien  fixées,  il  n'en  est  pas  de  même  de  l'étiologie,  de  la  pathogénie,  en  un  mot 
(le  la  nature  de  Taffection,  et  nous  hésitons  encore  sur  la  place  qu'elle  doit 
occuper  dans  la  nosologie.  Les  deux  cas  que  nous  publions  nous  ont  paru  dignes 
d'être  rapportés  à  cause  de  quelques  points  particuliers  de  leur  histoire  et  de 
leurs  symptômes,  mais  surtout  pour  certaines  déductions  pathogéniques  que  leur 
étnde  peut  suggérer. 

OneRVATTON  f.  —  La  première  observation  a  trait  à  une  malade  âgée  de  98  ans, 
MUe  C...  exerçant  la  proltossion  de  crémière.  11  n'y  a  rien  à  signaler  dans  ses  anté- 
ctitents  de  famille  :  sa  mère  est  d'une  bonne  santé  habituelle,  soa  père  serait  moi*t 
d'une  tumeur  de  la  vessie  ;  elle  a  deux  frères  aines  bien  portants.  Elle-même  a  eu  dan^^ 
^  première  efifance,  vers  Kège  de  trois  mois,  trois^  accès  de  convulsions  sur  lesquels  sa 
mère  ne  peut  donner  de  renseignements  précis,  fille  a  toujours  été  assez  chétive  et,  de 
5  a-  7  aœi,  elle  a  eu  une  rougeole,  une  bronchite  et  une  coqueluche,  mais  sans  grande 
»;ravité.  Réglée  à  Tàge  de  12  ans  et  demi,  ses  règles  ont  été  longtemps  irrégulières  et 
«-f  t^&ft  que  depuis  l'âge  de  45  ans  qu'elle  est  bien  réglée. 

Pendant dix-nenf  ans,  de  15  h  34  ans,  elle  exerça  le  métier  de  femme  de  chambre;  elle 
stagnait  bien  sa  vie,  sans  trop  de  fatigue  ;  il  y  a  quatre  ans,  elle  prit  une  crémerie  avec 
>«  mère  et  depuis  cette  époque  elle  a  été  soumise  k  un  véritable  surmenage,  se  levant  de 
très  l>onne  heure  et  restant  debout  douze  à  quatorze  heures  par  jour. 

Au  commencement  de  Tannée  i90S,  pendant  l'hiver,  Mlle  C...  se  plaignit  d'une 
>ensation  particulière  de  froid  au  niveau  de  la  nuque,  accompagnée  d'un  certain 
endolorissement  de  la  région  frontale.  Ces  sensations  disparurent  avec  la  bonne  saison 
pour  reparaître  à  l'autonme  et  se  montrèrent  plus  violentes  pendant  l'hiver  i90d>190â; 
niais  la  maladie  proprement  dite  ne  débuta  qu'au  mois  d'octobre  1904.  A  cette  époque 
la  malade  s'aperçut  que  lorsqu'elle  avait  parlé  quelque  temps  sa  gorge  se  serrait  et  que 
brusquement  pendant  environ  une  minute  il  lui  était  impossible  d'articuler  un  mot. 
'Quelque  temps  après  il  lui  sembla  (pi'elle  se  fatiguait  très  aisément  et  perdait  peu  à  peu 
''t^s  forces. 

Au  mois  de  décembre  1904,  ayant  simplement  trempé  ses  mains  dans  l'eau  froide,  elle 
lYSi^entit  au  hout  de  quelques  minutes  un  engourdissement  des  mains  qui  dura  près  de 
Irctis  heures.  H  lui  fut  dès  lors  impossible  de  continuer  tout  travail  pénible  ;  dés  qu'eHe 
avait  un  peu  agi,  elle  se  sentait  sans  force  au  niveau  des  membres  supérieurs  ;  les  mou- 
vements des  bras  lui  étaient  surtout  pénibles,  c'est  ainsi  qu'il  lui  était  presque  impos- 
lïible  de  se  coiffer.  Peu  de  jours  après  les  jambes  se  prirent  à  leur  tour  ;  la  malade  res- 
*«ntit  de  la  lourdeur  des  membres  inférieurs  ;  elle  avait  une  grande  difficulté  à  les  mou- 
voir, «uilout  à  les  soulever,  et  cette  difficulté  s'exagérait  dès  qu'elle  avait  marché  un 

(i)  OrpxNHBiM,  Die  myattheniiche  Paralyie.  Berlin,  1901. 
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peu.  A  la  même  date  les  troubles  de  la  parole  s'accentuèrent  et  la  voix  devînt  nettement 
uasonnée.  Dès  le  milieu  du  mois  de  décembre  1904  le  tableau  complet  de  la  maladie 
était  installé  tel  qu'il  existe  encore  actuellement. 

Depuis  cette  époque  l'état  de  Mlle  C...  est  resté  à  peu  près  le  même  avec  des  alter- 
natives d'aggravation  et  d'amélioration  qui  paraissent  en  rapport  avec  la  tempéra- 
ture :  par  les  temps  froids  et  humides,  les  phénomènes  parétiques  sont  plus  accentuée, 
la  parole  est  presque  incompréhensible,  la  mastication  et  la  déglutition  sont  très  diffi- 
ciles, la  mai'che  est  des  plus  pénibles  ;  par  les  temps  secs  et  chauds,  au  contraire»  l'étal 
de  Mlle  C...  est  plus  satisfaisant,  elle  marche  assez  bien  ;  elle  parle  plus  distinctemeot  : 
elle  peut  mâcher  quelques  aliments  solides,  elle  fait  avec  ses  mains  des  ouvrage> 
assez  délicats,  par  exemple  de  la  broderie. 

Malgré  les  divers  traitements  institués,  qui  ont  été  surtout  des  traitements  électrique^, 
l'état  de  la  malade  est  donc  resté  stationnaire  depuis  seize  mois,  et  Mlle  C...  e>i 
entrée  à  la  Salpétrière  le  8  mars  1906. 

État  €Lctuel^  23  mart  t906.  —  Mlle  C...  est  une  personne  d'aspect  assez  chéti: 
et  délicat  ;  elle  ne  présente  toutefois  aucune  trace  de  maladie  organique,  et  il  n'y  a  rien  & 
noter  d'anormal  du  côt<3  de  ses  différents  viscères.  Le  pouls,  régulier,  bat  à  80  à  la  ml- 
imte  ;  la  tension  artérielle,  mesurée  à  plusieurs  reprise:^  au  sphygnioinanométre  de 
Potain,  donne  des  chiffres  variant  entre  14  et  15. 

Les  troubles  pathologiques  prt'sentés  par  la  malade  se  résument  à  des  phénomènes  (i<^ 
parésie  et  d'asthénie  au  niveau  des  divers  muscles  de  l'économie,  aussi  bien  ceux  du 
domaine  des  nerfs  crâniens  que  ceux  du*  tronc  et  des  membres. 

Muiclês  innervés  par  Us  nerfs  crâniens.  —  Les  muscles  du  terrifoire  du  facial  supérieur 
sont  relativement  peu  atteints:  le  front  se  plisse  bien,  mais  Pocclusion  des  paupières  e>t 
moins  forte  que  normalement,  la  malade  présente  alors  des  mouvements  involontaire"^ 
de  ses  muscles  zygomatiques.  Le  territoire  du  facial  inférieur  est  pris  davantage,  U'< 
mouvements  des  joues  et  surtout  ceux  des  lèvres  sont  diminués  de  force  et  d'amphtudt. 
II  n'y  a  rien  du  côté  des  yeux,  sauf  un  léger  degi*é  de  myopie.  Les  muscles  masticateun^ 
sont  très  atteints  ;  la  bouche  est  difficilement  ouverte  toute  grande,  la  fermeture  des  iD<i- 
choires  se  fait  sans  force,  les  mouvements  latéraux  sont  très  diminués  ;  la  projection  en 
avant  du  maxillaire  inférieur  est  impossible  et  la  malade  ne  peut  mordre  sa  lèvre  supé- 
rieure. La  langue  est  un  peu  moins  touchée  ;  l'allongement,  les  mouvements  de  latér&lit< 
sont  relativement  bien  conservés,  mais  l'élévation  et  l'abaissement  de  la  pointe,  le  replie- 
ment sont  très  diminués.  La  voie  du  palais  est  symétrique,  mais  peu  mobile,  lorsque  U 
malade  respire  ou  qu'elle  émet  un  son  ;  le  réflexe  pharyngien  existe,  mais  sa  force  est 
diminuée  ;  il  y  a  une  certaine  parésie  des  muscles  du  pharynx.  Enfin  du  c6té  du  larvux 
on  observe  une  parésie  des  cordes  vocales  portant  sui-tout  sm*  la  corde  vocale  gauche. 

Ces  parésies  diver.'^rs  donnent  lieu  à  une  série  de  symptômes  :  la  malade  qui  sifflait 
très  bien  autrefois  ne  le  peut  plus  actuellement;  la  respiration  n'est  pas  sensiblement 
gênée,  la  malade  peut  respirer  par  le  nez.  La  voix  est  nasonnée,  mal  articulée,  K'^ 
voyelles  sont  assez  bien  prononcées,  les  consonnes  beaucoup  plus  défectueuses,  particu- 
lièrement le  6,  le  a  et  Vs.  Ces  troubles  de  la  phonation  sont  permanents,  mais  d'intensil'* 
essentiellement  variable  ;  la  fatigue  ne  parait  pas  les  exagérer  sensiblement.  La  mastica- 
tion est  difficile;  la  malade  ne  peut  ordinairement  avaler  que  des  aliments  hachés  menus; 
dans  cet  acte  la  sensation  de  fatigue  apparaît  très  rapidement  ;  parfois  les  aliments  ?l4- 
gnent  un  peu  dans  la  bouche.  La  déglutition  est  fort  troublée  ;  elle  est  longue  et  pénibli-. 
La  malade  est  obligée  de  faire  grande  attention  pour  ne  pas  avaler  de  travers,  quelque 
fois  les  liquides  lui  reviennent  par  le  nez. 

Les  muselés  du  cou  sont  tous  atteints  au  prorata  de  leur  force  habituelle,  c'est-à-dire  <iu«^ 
les  extenseurs  de  la  colonne  cervicale  ont  gardé  plus  de  force  que  les  fléchisseurs  et  que 
les  rotateurs.  La  malade  n'a  pas  l'attitude  habituelle,  là  tôte  penchée  sur  la  poitrine,  au 
contraire  elle  aurait  plutôt  tendance,  surtout  si  elle  se  penche  un  peu,  à  renverser  la  lék 
en  arriére. 

Les  muscles  des  membres  supérieurs  sont  un  peu  plus  faibles  du  côté  droit;  la  faiblesse» 
comme  c'est  la  règle,  prédomine  nettement  au  niveau  de  la  racine.  Le  trapèze  est  à  peu 
près  respecté,  mais  le  deltoïde,  le  grand  dorsal,  les  pectoraux  sont  très  pris. 

La  parésie  est  très  nette  au  niveau  des  muscles  du  bras,  plus  au  niveau  du  tricepî 
que  du  biceps  et  du  brachial  antérieur. 

A  l'avant-bras,  les  extenseurs  sont  plus  atteints  que  les  radiaux  et  les  fléchisseurs  ;  If  ^ 
muscles  de  la  main  sont  relativement  respectés. 

Ces  différences  s'observent  sur  la  malade  au  repos  ;  par  la  répétition  du  mouvement  on 
ait  rapidement  perdre  toute  force  aux  muscles,  môme  les  plus  vigoureux. 
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Aux  membrei  inférieurs,  c'est  la  jambe  gauche  qui  parait  la  plus  faible;  là  encore  i^s 
muscles  de  la  racine  sont  nettement  les  plus  pris;  il  y  a  cependant  un  dôpart  à  fai.-  • 
entre  eux  ;  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (psoas  iliaque)  sont  beaucoup  plu  • 
atteints  que  les  extenseurs  (grand  fessier),  et  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  (biceps  demi-tendineux,  demi-membraneux,  etc.),  que  les  antagonistes  (quatriceps 
Clorai).  Los  adducteurs  ne  sont  pas  mauvais. 

Le»  muscles  des  jambes,  aussi  bien  le  triceps  et  les  fléchisseurs  que  les  péroniers  o( 
les  extenseiu^s,  les  muscles  propres  du  pied  ont  en  grande  partie  conservé  leur  vlgueui-, 
du  moins  lorsque  la  malade  est  au  repos. 

Les  muscles  du  thorax  et  de  V abdomen,  les  muscles  moteurs  de  la  colonne  vertébrale 
participent  hautement  au  processus  d'asthénie  :  mdme  n'étant  qu'à  demi  coucht'^e  la 
malade  est  incapable  de  se  mettre  sur  son  séant,  les  bras  croisés  (impotence  des  muscles 
abdominaux,  du  psoas  iliaque,  du  carré  des  lombes).  Du  fait  de  la  parésie  de  la  sangle 
abdominale,  la  malade  ne  peut  pousser  lorsqu'elle  va  à  la  garde-robe. 

Les  divers  mouvements  antérieurs,  postérieurs,  latéraux  de  la  colonne  vertébrale 
.^exécutent  sans  aucune  force.  Les  mouvements  respiratoires  des  intercostaux  et  du 
diaphragme  s'effectuent  d'une  manière  satisfaisante  et  avec  une  amplitude  suffisante. 

Pour  mettre  en  évidence  la  parésie  des  muscles  du  tronc  et  de  la  racine  des  membres 
iiLférieurs,  il  suffit  de  faire  marcher  la  malade  à  grands  pas  ;  tandis  que  la  marche  à 
petits  pas  s'effectue  bien,  au  moins  au  début,  dés  que  la  malade  fait  un  grand  pas  qui 
l'oblige  à  fléchir  le  genou  et  t  mettre  en  jeu  ses  muscles  de  la  colonne  vertébrale  pour 
rétablir  l'équilibre,  elle  oscille  et  manque  de  tomber.  De  même  elle  ne  peut  s'enlever 
pour  monter  sur  une  chaise  par  exemple,  si  elle  peut  s'accroupir  et  se  relever,  ce  n'est 
qu'en  penchant  en  avant  le  thorax  ;  si  le  buste  reste  droit  pendant  ces  mouvements,  la 
malade  tombe  en  arrière.  En  revanche  elle  peut  très  bien  rester  sur  la  pointe  des  pieds, 
hs  triceps  suraux  étant  résistants. 

Rappelons  que  la  marche  devient  rapidement  impossible,  au  bout  de  50  à  100  mètres 
entiron.  à  cause  do  la  fatigue  précoce. 

Les  divers  réflexes  tendineux  sont  normaux  ;  cependant  les  réflexes  olécraniens  sont 
affaiblis. 

L'examen  électrique  praticfué  par  M.  Huet  ne  permet  pas  de  constater  la  réaction 
myasthénique  ;  toutefois  il  y 'a  un  peu  de  fatigabUité  des  muscles  par  la  répétition  assez 
prolongée  des  excitations  faradiques  et  galvaniques. 

II  n'existe  aucun  trouble  des  sensibilités  superflcielles  ni  profondes;  les  réflexes 
abdominaux  sont  presque  nuls;  le  signe  de  Babinski  est  négatif;  il  n'y  a  aucun  trouble 
du  l'été  des  organes  des  sens;  pas  de  troubles  trophiques,  ni  sphinctériens ;  l'état 
p!^\  chique  est  satisfaisant. 

Obsbbvation  II.  —  Le  deuxième  malade,  â.gé  de  S6  ans,  est  sergent-fourrier.  Il  n'y  a 
aucun  point  particulier  à  noter  dans  ses  antécédents  de  famille,  ni  dans  ses  antécédents 
personnels,  jusqu'il  ces  dernières  années.  Garçon  de  café  de  treize  à  vingt  ans,  il  travail- 
lait jusqu'à  dix-huit  heures  par  jour,  mais  sans  ressentir  de  fatigue  particulière. 

Depuis  l'âge  de  vingt  ans  il  est  au  régiment;  au  bout  de  trois  mois  de  services,  il  a 
^uune  pleurésie  gauche  qui  a  guéri  en  un  mois  sans  laisser  de  traces.  11  y  a  un  an  et 
demi,  il  a  eu  une  blennorragie  assez  intense,  mais  qui  a  guéri  assez  rapidement;  au 
Mois  de  janvier  1906  il  a  eu  une  deuxième  blennorragie  plus  légère  qui  s'est  terminée 
roraplôtement  dans  les  premiers  jours  de  février.  Le  malade  n'est  pas  éthylique  malgré 
>on  ancienne  profession  de  garçon  de  café  ;  il  ne  parait  pas  spécifique. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  le  4  février  1906,  quatre  ou  cinq  jours  après  la  fin  de  sa 
deuxième  blennorragie,  après  une  semaine  de  surmenage  occasionné  par  une  inspection 
«♦•nérale  qui  l'obligeait  à  travailler  à  son  bureau  jusque  passé  minuit.  Il  remarqua  ce 
jour-là  qu'il  ne  pouvait  tenir  les  yeux  complètement  ouverts;  la  paupière  supérieure 
retombait  malgré  lui. 

Ce  ptosis  persista  les  jours  suivants  ;  le  samedi  10  février  il  s'y  ajouta  un  nouveau 
phénomène;  le  malade  qui  depuis  quelques  jours  écrivait  beaucoup  s'aperçut  ce  jour-la 
Mu'au  bout  de  quelques  minutes  de  travail  son  poignet  et  sa  main  droite  étaient  comme 
parésiés. 

Le  11  février,  partant  en  permission  et  montant  en  chemin  de  fer,  il  pose  son  pied 
>ur  le  marchepied,  mais  ne  peut  faire  l'effort  nécessaire  pour  s'enlever;  deux  camarades 
^^•nt  obligés  de  le  hisser  dans  le  compartiment. 

te  lendemain  il  est  pris  d'une  lassitude  générale  ;  il  peut  marcher  un  peu  mais  est 
bientôt  obligé  de  s'arrêter;  tout  mouvement  ]»ro|ongé  lui  est  impossible.  Cotte  asthénie 
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reste  la  même  les  jours  qui  suivent;  le  15  février  le  malade  s'aperçoit  qu'il  voit  dovhi*- 
dans  le  i-e^^ard  à  droite  ;  le  20  il  remarque  que  lorsqu'il  a  lu  ua  peu  tout  se  hrouitir 
devant  ses  yeux.  Vers  la  môme  époque,  lorsqu'il  mange,  il  a  une  grande  difficultr  « 
ouvrir  la  bouche  et  À  m&cher,  surtout  à  la  fin  du  repas  ;  jamais  les  liquides  ne  lui  »«' 
revenus  par  le  nez  :  lorsqu'il  parle*  pendant  quelque  temps  sa  voix  devient  plu»  faibk. 
bredouillante;  on  le  comprend  mal. 

Pour  ces  divers  accidents,  il  entre  dans  un  h()pital  militaire  le  2i  février;  les  ph^- 
mt^ncs  s'a^r^ravent  durant  quelques  jours,  puis  à  partir  du  25  février,  spontaiitiuefl' 
sans  traitement,  le  ptosis  diminue,  l'asthénie  gém^rale  es^t  moins  grande. 

Le  iO  mars,  le  malade  est  assez  amélioré  pour  pouvoir  quitter  l'hôpital  :  il  vient  »  U 
consultation  le  14  mars  et  entre  h  la  Salpétriére  le  19. 

État  etetuel,  22  mat»  1906,  —  Letat  du  malade  est  resté  stationnaire  depuis  ^»b 
entrée  à  l'hùpital. 

C'est  un  homme  bien  constitué,  qui  ne  présente  aucune  lésion  viscérale;  en  parlicii- 
lier  l'auscultation  ne  révèle  aucune  trace  de  son  ancienne  pleurésie.  Le  cœur  e.<t  mtu- 
lier,  mais  le  pouls  ne  bat  qu'A  52  pulsations  à  la  minute:  cette  bradycardie  est  perma- 
nente; à  la  suite  d'un  effort,  le  nombre  des  pulsations  n'augmente  que  d'une  xamm 
insignifiante;  le  malade  n'a  jamais  présenté  aucun  des  signes  du  pouls  lent  penuiufii 
La  tension  artérielle  est  de  14  À  15  au  sphygmomanométre  de  Potaiu. 

Tout  se  réduit  chez  lui  à  des  phénomènes  de  parésie  ou  d'asthénie  musculaire,  beau- 
coup moins  prononcés  actuellement  que  chez  la  première  malade,  et  surtout  à  des  pheni» 
mènes  de  fatigabilité  rapide. 

Territoire  des  nerfs  crttniens.  —  Le  malade  présente  encore  actuellement  un  trè.«  Ir^rr 
ptosis  bilatéral  :  on  s'en  aperçoit  bien  en  comparant  sa  physionomie  actuelle  avpr  tiiir 
photographie  prise  l'année  dernière.  On  constate  une  parésie  des  deux  muscles  droiti' 
externes,  plus  prononcée  à  gauche  et  se  manifestant  par  une  diplopie  honioii>'iae.  Ea 
faisant  porter  rapidement  dans  des  directions  variées  les  yeux  du  malade,  on  me: 
en  évidence  la  fatigabilité  des  muscles,  particuliément  des  droits  internes,  surtout  le 
gauche,  le  globe  oculaire  finit  par  s'arrêter  à  un  demi-centimètre  de  l'angle  intenif  J^ 
rœil.  Cet  exercice  provoque  l'apparition  de  secousses  nystagmiformcs. 

Les  pupilles  réagissent  normalement  ;  il  n'y  a  pas  de  lésions  du  fond  de  rœilJ 

Les  muscles  de  la  face  sont  actuellement  assez  peu  pris;  te  qu'il  y  a  de  plus  o«tr'tr->t 
une  certaine  parésie  des  muscles  delà  joue  du  côté  droit;  les  divers  luouvemcnU  w  ^' 
font  pas  mal,  cependant  le  malade  souffle  et  surtout  siffle  moins  bien  qu'autrefois. 

La  motilité  des  m&choires  est  atteinte,  le  malade  peut  mAcher  ses  aliments  msis  v 
fâUgiie  rapidement,  les  mouvements  d'élévation  et  d'abaissement  sont  diminués  d'amp!i- 
lude;  d'une  façon  permanente  la  force  du  mouvement  de  serrement  des  mâduMres  c^t 
diminuée.  La  projection  en  avant  du  maxillaire  inférieur  se  fait  mal  et  le  malade  n'' 
peut  plus  mordre  sa  moustache. 

La  langue  se  meut  bien  et  ne  parait  pas  présenter  la  réaction  de  fatigue.  D  n'y  a  rm 
(l'anormal  du  côté  du  pliarynx,  du  larynx,  ni  du  voile  du  palais;  les  phénomènes  patlxt- 
logiques  qui  ont  existé  de  ce  côté  ont  complètement  disparu.  Aussi  n'y  a-t-it  au<^">'> 
trouble  de  la  déglutition,  ni  de  la  phonation. 

Du  côté  des  muselés  des  membres,  la  parésie  est  nettement  plus  accentuée  du  côté  droit. 
auh>i  bien  au  bras  qu'à  la  jambe.  Conmie  il  est  de  règle  et  comme  chez  la  malade  pM**" 
dente,  ce  sont  les  muscles  de  la  racine  qui  sont  le  plus  atteints. 

Les  pectoraux,  le  deltoïde,  le  grand  dorsal  sont  très  affaiblis,  tandis  que  les  pt'l'i' 
muscles  des  mains  ont  leur  force  relativement  conservée. 

De  plus,  le  mécanisme  de  l'extension  est  plus  atteint  que  celui  de  la  flexion  ;  le  trïj-ep* 
brachial,  les  extenseurs  des  doigts  sont  extrêmement  faibles;  le  biceps,  le  long  supma 
teur,  les  fléchisseur .-^  des  doigts  sont  bien  plus  puissants. 

Aux  membres  inférieui-s,  même  prédominance  de  la  parésie  au  niveau  de  la  racine,  i- 
même  intégrité  relative  des  muscles  des  extrémités  (triceps  sural,  muscles  moteurs  àr- 
pied  et  des  orteils).  A  la  cuisse,  c'est  sui-tout  le  psoas  iliaque  et  les  muscles  postérieur^ 
qui  sont  le  plus  atteint;  les  fessiers,  le  quadriceps  crural  sont  moins  pris;  les  addar- 
teurs,  les  pelviti'ochantéricns  encore  moins. 

Répétons  encore  urie  fois  qu'il  s'agit  ici  de  la  force  respective  des  muscles,  le  maJad- 
étant  au  repos  ;  par  les  mouvements  répétés,  on  provoque  la  sensation  de  fatigue  rapi<i'' 
même  sur  les  muscles  en  apparence  les  plus  puissants. 

Le  malade  marche  assez  bien,  mais  les  pas  sont  plutôt  petits  et  il  soulève  pt'U  i» 
jambe;  si  on  lui  fait  faire  de  grands  pas,  on  met  en  évidence  l'insuffisance  des muscif'i li? 
la  racine  dr\»i  mi'mbn*s  inférieurs,  le  malade  fléchissant  le  genou  a  du  mal  à  se  relev« 
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et  manque  de  tomAer.  An  contraire,  il  se  tient  facilement  sur  la  pointe  des  pieds. 

Mmelt^  vêrtéinroÊUB  d<  thoratô^abdominaux.  —  Au  niveau  du  oou,  le»  muscles  antérieurs 
et  les  muBcles  latéiaux  sont  affaiblis,  les  muscles  postérieurs  paraissent  avoii  conservé 
toute  leur  force,  mais  une  expérience  met  bien  en  évidence  leur  asthénie  :  en  s'opposant 
rinq  ou  six  fois  dé' suite  aux  mouvements  d'élévation  ou  de  redressement  en  arriére  de 
la  tête,  ceux-ci  s'effectuent  alors  sans  aucune  force;  quaranie-huit  heures  après,  l'épui- 
sement persiste  encore,  le  malade  se  plaint  que  sa  tête  est  lourde  sux'  ses  épaules  et  a 
tendance  &  tomber  eu  avant. 

Les  muscles  propres  du  thorax,  le  diaphragme  sont  normaux  et  la  respiration  s'ef- 
fpctiie  bien  ;  cependant,  au  moment  des  grandes  inspirations,  il  n'y  a  pas  participation 
des  inspirateurs  aecessoires  (scalènes,  sternomaatoldiens,  petits  pectoraux»  etc.)  ptue  ou 
joMûB  asthéniques. 

Les  muscles  moteurs  de  la  colonne  vertébrale  sont  très  atteints,  aussi  bien  les  exten- 
seurs (sacro-lombaire,  long  dorsal,  etc.),  que  les  fléchisseurs  (droits  et  obliques  de  l'abdo- 
men, carré  des  lombes).  Cette  faiblesse  n'est  pas  assez  accentuée  pour  donner  lieu  i  des 
attitudes  vicieuses  ou  même  pour  gêner  l'équilibre  dans  la  station  debout;  mais  si  cet 
équilibra  est  troublé,  le  malade  ne  peut  le  rétablir  et  tombe.  Il  est  incapable  de  s'asseoir 
sur  son  lit  sans  faire  usage  de  ses  mains  ;  il  peut  s'accroupir,  mais  non  se  relever  san^ 
l'aide  des  membres  supérieurs  ;  il  lui  est  impossible  de  s'enlever  et  de  monter  sur  une 
chaise,  par  exemple. 

Les  divers  réflexes  tendineux  sont  plutôt  un  peu  vifs. 

Il  n'existe  pas  de  réaction  myasthénique  à  l'examen  électrique. 

Les  diverses  sensibilitéa  ne  sont  aucunement  troublées  ;  les  réflexes  cutanés  sont  nor- 
maux; le  signe  de  Babinski  se  fait  en  flexion;  il  n'existe  ni  trouble  trophique,  ni  troubU' 
cphinctérîen.  L'intelligence  est  absolument  normale. 

Nos  malades  présentent  donc  tous  les  deux  un  tableau  cUniqoe  analogue, 
essentiellement  caractérisé  par  Tasttiénie»  la  fatigabilité  extrême  d*un  certain 
nombre  de  moscles,  innervés,  les  uns  par  les  nerfs  bulbaires,  les  autres  par  les 
nerfs  spinaux;  c'est  cette  fatigabilité  des  muscles  qui  domine  toute  la  scése 
morbide,  c'est  à  elle  que  sont  dus  lea  troubles  variés  des  diverses  fonctions.  La 
sensibilité  aussi  bien  subjective  qu'objective  est  normale;  les  troubles  tropbi- 
qnes,  en  particulier  Tatrophie  musculaire,  font  défaut  ainsi  que  les  troubles 
sphinctériens,  le  psychisme  est  intact. 

Il  n'y  a  pas  à  penser,  en  face  d'un  ensemble  symptomatique  de  cet  ordre,  à  la 
grande  simulatrice  de  toutes  les  maladies,  à  Thystérie  ;  d'ailleurs,  tout  stigmate 
est  absent,  chez  l'un  comme  chez  l'autre  de  nos  deux  malades.  Le  diagnostic 
doit  être  fait  particulièrement  avec  deux  groupes  d'affections,  les  unes  se  carac- 
térisant avant  tout  par  l'asthénie,  les  autres  par  des  troubles  variés  dans  le 
domaine  des  nerf^  bulbaires. 

Parmi  les  c  états  asthéniques  »,  il  ne  peut  s'agir  de  neurasthénie,  aucun  des  signes 
et  la  névrose  n'existe  chez  ces  malades,  dont  l'état  mental  est  absolument 
normal. 

On  pourrait  penser  à  la  maladie  d'Addison  ou  à  une  affection  surrénale  indé- 
terminée, d'autant  que  nos  deux  malades  présentent  un  signe  très  particulier, 
fréquent  dans  les  maladies  des  capsules  surrénales  et  sur  la  signification  duquel 
noQs  reviendrons,  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  ;  mais  on  n'observe  ni 
les  douleurs,  ni  les  troubles  intestinaux,  ni  la  mélanodermie  et,  d'ailleurs,  la 
fftiigabîKté  de  ces  malades  n'est  pas  tout  à  fait  l'asthénie  des  addisonniens  qui 
est  indépendante  de  tout  mouvement. 

Parmi  les  maladies  caractérisées  par  des  symptômes  bulbaires,  le  mode  d'évo- 
lution permet  déjÀ  une  première  élimination,  celle  de  la  paralysie  bulbaire 
^gnè,  de  la  paralysie  bulbaire  apoplectiforme,  des  paralysies  pseudo-bulbaires. 
L'absence  d* atrophie  musculaire,  la  marche  oscillante  de  la  maladie  ne  permet 
pas  de  penser  à  une  paralysie  bulbaire  atrophique. 
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Il  n'y  a  pas  lieu  de  s'arrêter  longuement  à  l'idée  d'une  polynéyrite  ou  d'one 
myopathie.  Certaines  affections  disséminées  du  système  nerveux,  la  syphilis 
cérébrospinale,  le  tabès,  la  sclérose  en  plaques  présentent  dans  leur  symptomi- 
tologie  quelques-uns  des  signes  que  nous  avons  constatés  chez  ces  malades,  miii 
elles  ont  en  plus  des  signes  propres,  permettant  de  les  dépister,  signes  qui  font 
ici  totalement  défaut. 

Nous  n'avons  pas  à  penser  ici  à  certaines  affections  plus  rares  et  sur  lesqueQes 
l'attention  a  été  attirée  dans  ces  dernières  années,  telles  que  la  paralysie  pén> 
dique  familiale  et  le  vertige  paralysant  de  Gerlier.  Il  est  inutile  de  prolonger  et 
chapitre  de  diagnostic  :  disons  en  terminant  qu'il  ne  s'agit  pas  davantage  de  U 
t  paralysie  asthénique  diffuse  des  convalescents  de  Gubler  >  à  laquelle  le  pro- 
fesseur Pitres  a  consacré  récemment  une  clinique  (1);  nos  deux  malades  soot 
bien  atteints  de  myasthénie  bulbospinale  et  ces  deux  cas  justifient  amplemeoi 
l'épithéte  bulbospinale  que  l'un  de  nous  a  été.  avec  Godflam,  l'un  des  premien 
à  attribuer  à  la  myasthénie,  car  chez  ces  malades,  si  les  signes  bulbaires  nt 
font  pas  défaut,  les  troubles  dus  à  Tasthënie  des  muscles  à  innervation  spindc 
sont  au  moins  aussi  accentués,  qu'il  s'agisse  des  muscles  des  membres  ou  de ceai 
du  tronc,  particulièrement  des  lombes  et  du  dos. 

Nos  deux  cas  sont  donc  des  myasthénies  bulbospinales  des  plus  légitimes, 
répondant  à  la  description  de  l'affection  telle  qu'elle  a  été  donnée  par  Ert>, 
Oppenheim,  Goldflam..  L'absence  de  réaction  myasthénique  n'est  pas  poor 
infirmer  ce  diagnostic  ;  cette  réaction  ne  parait  pas  avoir,  en  effet,  toute  U 
valeur  que  Jolly,  puis  après  lui  Oppenheim,  ont  voulu  lui  accorder;  elle  manqua 
dans  bien  des  cas  de  myasthénie  des  plus  franches  (2)  ;  par  contre,  on  peut 
l'observer  dans  diverses  autres  affections  (sclérose  en  plaques,  etc.)  (3). 

Reprenons  maintenant  l'étude  de  quelques  symptômes  présentés  par  do^ 
malades  :  les  douleurs  du  début  ont  été  des  plus  nettes  chez  la  femme  qui  fait  le 
sujet  de  l'observation  n**  1  ;  c'est  là  un  phénomène  assez  commun,  mais  il  e>t 
rare  qu'elles  persistent  seules  pendant  un  aussi  long  temps  (deux  ans  dans  le 
cas  qui  nous  occupe)  conmie  premier  symptôme  de  la  maladie. 

La  répartition  de  l'asthénie,  qui  n'est  pas  généralisée  à  tous  les  mnscle:^. 
offre  certaines  particularités  intéressantes;  tout  d'abord,  elle  n'atteint  que  fort 
peu  les  muscles  oculaires;  chez  l'homme,  il  n'existe  plus  qu'un  léger  ptosis. 
mais  il  y  a  eu  de  la  diplopie  et  le  malade  est  en  voie  de  guérison.  Le  cas  de  U 
femme  est  plus  particulier;  elle  présente  une  forme  sévère  de  myasthénie,  et  il 
est  surprenant  de  constater  qu'elle  n'a  jamais  eu  à  aucun  moment  le  moindre 
phénomène  du  côté  des  yeux  ;  elle  est  un  peu  myope  et  voilà  tout  ;  elle  peut  lire 
fort  longtemps  sans  ressentir  le  moindre  signe  de  fatigue  ;  c'est  là  un  pbèoo- 
mène  négatif  p'.sez  anormal,  quand  on  se  rappelle  la  fréquence  des  signes  ocu- 
laires dans  ia  myasthénie  (4). 

Chez  nos  deux  malades  les  muscles  de  la  nuque  sont  à  peine  atteints  par  l'as- 
thénie, tandis  que  les  muscles  antérieurs  du  cou  le  sont  bien  davantage;  sans 
être  un  fait  exceptionnel,  il  est  contraire  à  la  généralité  des  cas. 

Un  point  très  important,  c'est  la  présence  de  paralysies;  il  est  indéniable  quo 

(i)  Pitres,  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  cet.  1903. 

(2)  L'un  de  nous  en  a  public  un  exemple,  Raymond,  Preuê  médie.,  1902. 

(3)  Kollarits,  Der  myasthehisclie  syniptomencomplex,  Areh.  fur  Klin»  nud.,  vol.  T2. 

(4)  Consulter  à  ce  sujet  Oppenheim,  loco  citato,  p.  71.  —  Go^'srs,  Myasthénie  et  opMil- 
nioplégie.  Deutteh.  med.  Wochenseh..  1902.  —  Btcbowset,  Ptosis  et  myasthénie.  Zritu^f 
/.  Nervenhpil,\{,\.  22    —  Taylor,  Lawpord,  Opht   revietr,  1904.  etc. 
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chez  la  femme  il  existe  une  paralysie  des  cordes  vocales,  marquée  surtout  sur 
la  corde  vocale  gauche;  cette  parésie  est  variable,  peut-être  8*j  joint-il  un  élé- 
ment asthénique,  en  ce  sens  qu'elle  parait  augmenter  lorsque  la  malade  a  parlé 
pendant  quelque  temps;  mais  si  Ton  éveille  la  malade  après  une  longue  période 
de  repos  la  paralysie  est  facilement  constatable  au  laryngoscope;  elle  est  donc 
permanente;  mais  assez  variable  selon  les  jours,  elle  est  beaucoup  plus  pronon- 
cée À  certains  moments.  On  sait  que  la  paralysie  durable  des  cordes  vocales 
est  un  phénomène  assez  rare  dans  la  myasthénie  (1). 

Les  auteurs  les  plus  compétents  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  question  de  Texis- 
tence  des  paralysies  dans  la  myasthénie;  pour  les  uns  (Strumpell),  il  ne  s'agit 
que  de  fatigue  et  non  de  paralysie;  pour  les  autres  (Oppenheim),les  paralysies 
sont  loin  d'être  rares  ;  on  peut  se  demander  si  ces  opinions  sont  vraiment  con- 
tradictoires et  s'il  existe  une  différence  réelle  entre  la  fatigue  prolongée  et  la 
parésie.  En  effet,  il  est  de  notion  courante  que  dans  la  myasthénie  un  muscle 
fatigué  récupère  assez  rapidement  sa  puissance  par  le  repos  ;  mais  ce  n'est  nul- 
lement le  cas  chez  nos  deux  malades  et  le  fait  est  particulièrement  frappant  chez 
l'homme  qui,  en  apparence,  est  peu  atteint  ;  on  peut  facilement  faire  chez  lui  l'ex- 
périence suivante  :  fatiguer  par  quelques  mouvements  passifs  certains  groupes 
musculaires,  on  détermine  alors  sur  ces  mêmes  muscles  .une  asthénie  de  tréa 
longue  durée.  Par  exemple  en'  fatiguant  les  muscles  de  la  nuque  (qui  chez  lui, 
nous  Tavons  dit,  sont  puissants),  très  rapidement  la  tète  a  tendance  à  tomber  en 
avant,  et  au  bout  de  deux  jours  le  malade  se  plaint  encore  de  ce  que  ses  muscles 
de  la  nuque  sont  incapables  de  retenir  sa  tête  en  position  normale.  Les  mouve- 
ments provoqués  ont-ils  créé  dans  ce  cas  une  simple  fatigue  prolongée  ou  bien 
une  véritable  parésie?  A  notre  sens  les  deux  phénomènes  sont  du  même  ordre  et 
il  n'y  a  pas  à  les  opposer  l'un  à  l'autre. 

L'évolution  des  accidents  offre  chez  nos  deux  malades  quelques  particularités 
dignes  d'être  signalées;  chez  la  femme  il  s'agit  d'une  forme  grave  qui  dure 
depuis  bientôt  deux  ans;  cependant  on  ne  peut  dire  que  la  maladie  suive  une 
marche  progressive,  elle  présente  des  alternatives  d'aggravation  et  d'améliora- 
tion, celles-ci  paraissent  en  rapport  avec  la  température  :  lorsque  le  temps  est 
beau  et  chaud,  l'état  de  la  malade  semble  s'améliorer  ;  pareille  coïncidence  avait 
déjà  été  signalée  dans  un  cas  de  Buzzard  (2).  Chez  l'homme,  qui  fait  l'objet  de 
notre  observation  n""  11,  l'évolution  de  la  maladie  est  tout  autre;  après  une  période 
d'aggravation,  d'extension  du  processus  qui  a  duré  moins  de  trois  semaines, 
les  phénomènes  ont  commencé  à  rétrocéder  lentement;  l'amélioration  progresse 
de  jour  en  jour  et  on  peut  actuellement  espérer  une  guérison  assez  prochaine. 

Nous  ne  nous  prononcerons  pas  sur  la  valeur  de  cette  guérison  ;  en  général  il 
s'agit  d'une  simple  rémission  temporaire  ;  cependant  les  cas  où  la  guérison  s'est 
maintenue  depuis  plusieurs  années  sont  maintenant  assez  nombreux  :  l'un  de 
nous  en  a  rapporté  un  exemple  (3). 

C'est,  nous  l'avons  dit,  l'étiologie  et  la  pathogénie  qui  sont  surtout  en  discus- 
sion dans  la  myasthénie  bnlbospinale  :  voyons  quels  éléments  peuvent  nous 
fournir  les  deux  cas  soumis  à  notre  étude. 

On  sait  l'importance  du  surmenage  dans  la  genèse  de  cette  affection,  c'est  un 
point  que  toutes  les  statistiques,  mettent  en  lumière,  nos  deux  faits  s'ajoutent  à 

(1)  Voir  :  Oppbnubim,  p.  75. 

(2)  Th.  BtzziRD,  Myasthénie  grave  pseudoparalytique,  Brit.  med,  Journ,,  1900. 

(3)  Raymond  et  Sicard,  Myasthénie  bulbospinale,  guérison  depuis  quatre  ans.'  SoeiHé  d& 
^eurologiey  janvier  i905. 
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ceux  des  autears;  ches  la  femme,  fatigues  prolongées  pendant  plus  de  deaxt&} 
et  soucis  d'un  commerce  qui  ne  marchait  qu'à  moitié;  chez  ThoDime,  loagui 
▼eilles  employées  à  des  écritures  et  inquiétudes  d'une  Inspection  générale. 

Chez  notre  second  malade,  les  fatigues  ont  été,  il  est  vrai,  de  peu  de  dure^ 
mais  pour  provoquer  la  myasthénie  il  s'y  est  joint  un  élément  inf ectieui  tprs 
important  :  au  moment  où  ont  débuté  les  accidents  myasthéniquea,  le  maUde 
était  conTalescent  d'une  blennorragie,  il  s'agissait  d*une  deuxième  atteinte  qal 
n'a  duré  qu'un  mois  environ  et  qui  était  terminée  depuis  moins  d'une  seuaioe 
lorsque  se  manifestèrent  les  premiers  phénomènes  d'asthénie  ;  c'est  à  notre  cio- 
naissance  le  premier  cas  d'asthénie  bulbospinale  ayant  succédé  à  une  blennor- 
ragie; parmi  les  maladies  vénériennes,  la  syphilis  est  la  seule  dont  l'inflaencc' 
étiologique  soit  invoquée  par  quelques  auteurs  (1);  la  blennorragie  est  poortU''. 
une  maladie  anémiante  et  débilitante  au  premier  chef. 

En  revanche  on  ne  trouve  chez  nos  malades  aucune  de  ces  malfonn&tio&s 
congénitales  sur  lesquelles  Oppenheim  insiste  tant  et  auxquelles  il  veut  fair<' 
jouer  un  rôle  étiologique  important. 

Nous  désirons  attirer  tout  spécialement  l'attention  sur  deux  coastatatio» 
qu'il  nous  a  été  donné  de  faire  sur  nos  malades, et  qui  nous  paraissent  avoir  usa 
certaine  importance  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la  myasthénie.  U 
première  regarde  particulièrement  le  cœur  et  le  système  vascnlaire  ;  on  sait  qic 
pour  Oppenheim  le  myocarde  ne  participait  pas  au  processus  myasthéniqne;  les 
autears  récents  ont  montré  que  cette  opinion  était  erronée  et  ont  mis  en  énden&r. 
au  moyen  de  la  radiologie,  la  dilatation  du  cœur  sous  l'influence  de  la  fatigue  ii<. 
Nous  avons  été  frappés  de  trouver  chez  nos  malades  une  hypotension  artérieUe 
marquée,  chez  tous  deux  la  tension  artérielle  est  d'environ  14,  mesurée  au 
sphygmomanomètre  de  Potain,  elle  varie  à  peine  selon  le  moment  de  la  jonroèe 
et  la  fatigue  n'a  sur  elle  qu'une  influence  insignifiante.  Il  s'agit  donc  là  d'an 
phénomène  permanent.  De  plus,  chez  l'homme,  on  observe  un  ralentissement 
du  pouls  vraiment  considérable;  il  n'y  a  que  52  pulsations  à  la  minute,  elle* 
montent  parfois  Jusqu'à  60  à  la  suite  d'efforts  répétés,  mais  redescendent  ra(>i- 
dement  par  le  repos  à  leur  chiffre  habituel. 

On  ne  note  aucun  autre  phénomène  cardiovasculaire,  ni  subjectif,  ni  objectif, 
et  en  particulier  pas  d'attaques  èpilepUformes,  ni  de  syncopes,  rien  en  un  mot 
qui  rappelle  la  maladie  de  Stokes-Adams  ;  dans  celle-ci,  d'ailleara^  on  sait  que 
l'hypertension  est  la  règle.  Cette  bradycardie  est  un  phénomène  exceptiossel 
dans  la  myasthénie,  nous  ne  croyons  pas  qu'elle  ait  été  jusqu'ici  signalée  ;  noa» 
ne  nous  prononcerons  pas  sur  sa  valeur  dans  le  cas  particulier;  on  peat  le  con- 
sidérer comme  un  phénomène  bulbaire,  mais  nous  ignorions  le  nonoUtre  des  {misa- 
tions  de  cet  homme  avant  sa  maladie  actuelle  et  peut-être  s'agit-U  d'une 
bradycardie  permanente  nullement  liée  à  la  myasthénie. 

Au  contraire  l'hypotension  artérielle  constatée  chez  nos  deux  naalades  noui 
parait   avoir  une  véritable  valeur;   cette  étude  a  été  négligée  jusqu'ici  (3|  ^ 

(1)  DoRBNooRF,  Myasthénie  grave  k  évolution  rapide.  DeuUeh.  medie,  Wackintckr.,  i9^ 
—  H.  Stbinbrt,  Myasthénie  et  réaction  myasthènique.  Dwtseh.  mreh.  f.  EUm.  w'* 
1908. 

(2)  Voir  en  particfulier  à  ce  sujet  les  intéressantes  rechenshes  du  ù'  E.  Lèri,  ^i>^ 
Klin.  Rundêeh,,  n*  14,  1906.  Nous  regrettons  que  l'insuffisance  du  matériel  ne  nous  ftii 
pas  permis  de  faire  chez  nos  malades  des  recherches  du  nièn\e  ordre. 

(3)  Stsineat,  Imo  dUUo,  a  fatt  des  recherches  sur  la  pression  artérielle,  il  a  trooré  U 
diminution  de  cette  pression,  à  la  suite- de  l'effort  ;  nous  n'avons  pas  oonstaté  ce  pb^^o- 
mène  chez  nos  malades. 
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il  Y  aurait  lieu  de  la  reprendre  d'une  façon  systématique  ;  si  l'existence  d'une 
hypotension  babitneile  dans  la  myasthénie  derait  se  confirmer,  be  serait  une 
raison  de  plus  pour  établir  un  rapprochement  entre  cette  affection  et  les  diverses 
maladies  des  glandes  surrénales. 

Sans  vouloir  nous  perdre  dans  des  considérations  pathogéniques  qui  ne  peu- 
vent être  ^e  des  hypothèses  ne  reposant  à  l'heure  actuelle  que  sur  des  hases 
fragiles,  nous  nous  demandons  si  le  surmenage  et  l'infection  n'amènent  |ias 
<l&ns  l'organisme  la  production  de  certains  poisons,  soit  directement,  soit  plutôt 
par  l'intermédiaire  de  quelque  glande  interne  viciée  dans  son  fonctionnement  ; 
ca  seraient  ce«  poisons  qui  à  leur  toor  agiraient  sur  le  système  nerveux  pour 
produire  le  complexus  symptomatique  de  la  myasthénie.  11  nous  semhle  que 
jusqu'ici  la  maladie  a  été  envisagée  d'une  manière  un  peu  trop  neurologique,  si 
l'oD  peut  dire,  et  qu'on  est  trop  resté  sur  le  terrain  de  la  clinique  etde  l'anatomo- 
pathologie.  La  méthode  anatemo-ciinique  est  en  général  le  mode  d'investigation 
le  plus  sûr  ;  mais,  dans  ce  cas  particulier,  pour  mettre  en  lumière  les  poisons  de 
l'organisme,  il  semhle  qu'on  doit  faire  appel  à  la  physiologie  et  à  la  chimie 
eipérimeniales  ;  des  recherches  sur  la  constitution  des  diverses  humeurs  sur  le 
sang,  sur  T élimination  urinaire  sont  indispensables.  Rien  n'a  encore  été  fait 
sur  ce  sujet  (i)  ;  il  nous  semhle  pourtant  que  c'est  la  voie  dans  laquelle  il  con- 
>ieDt  de  s'engager. 

Pour  notre  part,  l'examen  du  sang  nous  a  fourni  chez  nos  deux  malades  un 
résultat  des  plus  intéressants.  A  côté  d'une  certaine  diminution  des  globules 
rouges  qui  atteignent  chez  l'homme  4,400,000  et  chez  la  femme  3,300,000,  on 
observe  une  anémie  leucocytaire  assez  intense  portant  à  peu  près  exclusivement 
sur  les  polynucléaires.  La  formule  leucocytaire  est  modifiée,  les  polynucléaires 
&e  forment  plus  qoe  36  pour  100  chez  l'homme  et  53  pour  iOO  chez  la  femme 
du  total  desglobales  blancs  ;  quant  aux  mononucléaires  dont  le  nombre  relatif  est 
augmenté,  on  observe  de  nombreuses  formes  adultes  ou  mèine  en  voie  de  désin- 
Ugration,  les  formes  jeunes  an  contraire  sont  rares  ;  on  peut  donc  dire  que  la 
répîiratioo  se  fait  mal,  qu'il  y  a  défaut  de  leucopoïèse.  Cette  inaptitude  des 
éléments  blancs  du  sang  à  se  rénover  est  à  rapprocher  des  constatations  faites 
par  l'uD  de  nous  avec  Alquier  (2)  dans  les  ganglions  lymphatiques  d'un  malade 
mort  de  myasthénie  :  dans  ce  cas,  l'examen  du  sang  n'avait  pas  été  pratiqué. 

Quelle  signification  faut-il  attacher  à  ces  modifications  d^i  sang  ?  Ce  n'est 
atsuréoient  pas  là  une  lésion  qui  puisse  par  elle-même  avoir  une  influence  sur 
la  genèse  des  phénomènes  myasthéniques  ;  mais  c'est  un  témoin  de  Tatteinte 
^c  certains  systèmes  de  l'organisme  qui  jusqu'ici  passaient  pour  respectés  par 
le  processus  myasthénique,  c'est  la  preuve  qu'il  n'y  a  pas  que  le  muscle  ou  le 
sjstéme  nerveux  qui  soit  touché  et  que  l'organisme  tout  entier  est  plus  ou 
iBoins  atteint  ;  par  quel  élément  nocif  ?  C'est  aux  recherches  ultérieures  à  nous 
Rapprendre  (3) . 


(i)  Mantioiuions  cependant  les  recherches  entreprises  par  Goldilam  {Neurolog,  centralbL, 
IMS]  SOT  la  toxicité  des  urines  de  l'un  de  ses  malades  ;  ces  recherches  n*ont  d'ailleurs 
pu  donne  de  résultat  bien  net. 

^  Ratmiid  et  ÂLffuiVB.  Asthénie  motrice  bulbo-spinale  avec  autopsie.  Archi^ei  mid, 
^'P^rimtmMe.jmM,  1905. 

(3)  U  est  juste  de  rappeler  que  quelques  auteurs  ont  examiné  le  sang  de  leurs  malades. 
T.  CoBH,  Myasthénie  pseudo-paralytique.  Société  de  Piyeh,  et  Neurolog,  de  Berlin,  1890. 
H*  Sjtitb,  Hyastbémis  grave.  Saint- Paul,  Médie.  journal,  1902.  Ce  dernier  auteur  a 
vouTè  dans  le  sang  «  quantité  de  gros  lymphocytes  »• 
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IX.  Gompveasion  des  racines  de  la  Queue  de  Cheval  par  balle  de 
revolver.  Laminectomie.  Guérison,  par  MM.  le  prof.  Raymond  et  F.  R'>l 
(Présentation  du  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  k  la  Société  un  malade  dont  la  qnene  ë 
cbeval  fut  comprimée  successivement  en  deux  endroits  différents  par  une  hile 
libre  dans  l'espace  sons-arachnoïdien. 

Le  nommé  Brouil.. .,  âgé  de  34  ans,  entra  pour  la  première  fois  à  la  cliniq»*' 
des  maladies  nerveuses,  le  8  novembre  i905.  II  avait  reçu  dans  la  nuit  du  2  au 
3  octobre,  étant  assis  dans  un  café,  six  coups  de  revolver,  trois  sur  la  paroi 
abdominale,  trois  autres  dans  le  dos. 

Transporté  k  Lariboisiére,  on  ne  lui  fit  aucune  opération,  et  comme  un  mois 
après  les  troubles  pàrétiques  s'étaient  accentués,  il  nous  fut  adressé  par  M.  Coo*^^ 

A  Tabdoraen  on  retrouva  six  cicatrices,  traces  des  orifices  d'entrée  des  balles 
Des  trois  antérieures  Tune  siégeait  k  l'épigastre,  l'autre  sous  rhvpochoQâr^ 
gauche,  la  troisième  en  arrière  de  la  ligne  axillaire,  un  peu  au-dessous  de  :& 
crête  iliaque.  A  la  palpation  on  reconnaît  les  halles  qui  n*ont  pas  été  extraites. 
et  qui  sont  situées  immédiatement  sous  la  peau. 

En  arriére  les  cicatrices  occupent  les  points  suivants  :  la  plus  élevée  à  laparti« 
moyenne  du  thorax  à  quatre  travers  de  doigts  en  dehors  de  la  ligne  médiauf.  la 
deuxième  sur  la  ligne  médiane  au  niveau  de  l'apophyse  épineuse  de  la  II'  ver- 
tèbre lombaire,  la  plus  inférieure  à  la  partie  supérieure  de  la  fesse  droite. 

A  cette  époque  le  malade  présente  uniquement  des  phénomènes  pàrétiques  et 
trophiques  du  membre  inférieur  droit  :  les  mouvements  spontanés  s'accompli»* 
saient  tous,  dans  une  étendue  à  peu  près  normale,  mais  leur  force  était  dimiouée. 
au  pied  davantage  pour  la  flexion  dorsale  que  pour  l'extension,  à  la  jambe  égale- 
ment pour  les  deux  mouvements  antagonistes,  et  de  même  à  la  cuisse  pour  toos 
les  mouvements  (flexion,  extension,  ah- et  adduction,  rotation.) 

Tout  le  membre  était  plus  ou  moins  atrophié,  cependant  l'atrophie  portait 
surtout  sur  le  quadriceps  fémoral,  et  aussi,  mais  moins,  sur  les  muscles  de  U 
face  postérieure  de  la  cuisse  et  les  muscles  antéro-externes  de  la  jambe. 

Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  droits  étaient  abolis,  les  réflexes  cutaoï-s 
crémastérien,  abdominal,  plantaire,  étaient  conservés  ;  pas  de  Babinski. 

Le  côté  gauche  était  absolument  normal  ;  la  marche  ne  présentait  d'anormal 
qu'une  légère  claudication,  au  moment  où  le  poids  du  corps  portait  surla  jamb» 
droite. 

Il  n'existait  aucun  trouble  sphinctcrien,  aucun  trouble  de  la  sensibilit4^. 

Les  réactions  électriques  étaient  diminuées,  la  galvanique  plusque  la  faradiq»e» 
dans  les  muscles  fessiers,  les  muscles  antérieurs,  internes  et  postérieurs  de  1» 
cuisse,  les  muscles  antérieurs  externes  et  postérieurs  de  la  jambe,  sans  modifî* 
cations  qualitatives. 

La  lésion  devait  donc  intéresser  les  H",  III*,  IV',  V*  racines  lombaires,  et  le» 
I"  et  II*  sacrées  du  côté  droit.  En  efl'et  le  réflexe  crémastérien,  dont  le  centre  est 
le  I"  segment  lombaire,  était  conservé,  et  la  lésion  ne  devait  pas  dépasser  lâ 
I'*  et  la  II*  sacrée,  puisque  les  fonctions  vésico-rectales  et  génésiques  étaient 
.  intactes;  l'absence  de  troubles  de  ce  dernier  côté,  l'absence  de  modificatioDS 
qualitatives  des  réactions  électriques  permettaient  de  localiser  la  compression 
'  sur  les  racines  antérieures,  et  non  sur  le  cône  terminal.  Et  ce,  en  effet.  1a 
radiographie  montrait  la'  balle  située  au  niveau  de  la  partie  inférieure  àt  U 
III"  vertèbre  lombaire. 
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Les  troubles  étant  assez  légers,  on  se  contenta  d'un  traitement  électrique  sans 
intervenir  chirurgicalement  pour  le  moment. 

Le  malade  sortit  amélioré  de  l'hôpital  le  29  novembre  1905. 

II  vint  se  faire  réadmettre  le  22  décembre,  racontant  que,  dix  jours  aupara- 
Yant,  il  avait  été  pris  dans  la  nuit  de  violentes  douleurs  dans  les  reins  et  les 
flancs  et  qu'au  réveil  il  n'avait  pu  uriner,  ni  aller  &  la  selle.  Il  put  cependant, 
après  de  violents  efforts,  émettre  quelques  gouttes  d'urine.  On  ne  le  sonda  pas. 
Toute  la  journée  il  ressentit  de  fortes  douleurs  dans  la  région  sacrale  avec 
irradiations  vers  la  verge.  Trois  jours  après  il  remarqua  qu'il  perdait  ses 
matières  quand  il  faisait  effort  pour  uriner.  Les  érections  ont  totalement  disparu. 

Au  moment  de  son  entrée  à  la  clinique,  l'examen  démontra  que  du  côté  du 
membre  inférieur  droit  le  tableau  n'avait  pas  changé  ;  l'atrophie  était  restée 
stationnaire,  la  force  musculaire  était  revenue  dans  une  légère  mesure.  De 
même  les  réflexes  tendineux  étaient  toujours  abolis,  les  réflexes  cutanés  con- 
servés, sauf  l'abdominal  qui  n'existe  pas  des  deux  côtés. 

Les  sjmptômes  nouveaux  portaient  sur  les  fonctions  sphinctériennes  et  la 
sensibilité. 

Il  existait  une  anesthésie  superûcielle  aux  trois  modes  dans  la  région  périanale, 
la  moitié  droite  du  périnée,  du  scrotum  et  de  la  verge,  et  une  bande  longitudinale 
bjpoesthèsique  le  long  de  la  partie  médiane  postérieure  de  la  cuisse  droite. 

Le  malade  ne  sentait  pas  le  besoin  d'uriner.  De  temps  en  temps,  il  essayait 
d'uriner  et  y  arrivait  après  de  grands  efforts.  11  n'y  avait  cependant  pas  de 
rétention.  De  même  il  ne  sentait  pas  le  besoin  d'aller  à  la  selle  et  il  lui  arrivait 
parfois  de  perdre  ses  matières  pendant  l'effort  fait  pour  uriner.  Il  ne  sentait  pas 
le  passage  de  matières. 

II  n'avait  ni  érections  spontanées,  ni  provoquées.  L'examen  électrique  du 
membre  inférieur  droit  ne  montra  aucune  trace  de  DR,  mais  seulement  une 
diminution  des  excitabilités,  portant  surtout  sur  la  galvanique,  en  particulier 
dans  les  fessiers  des  deux  côtés  et  dans  le  domaine  du  tronc  du  sciatique.â  droite. 

La  radiographie  pratiquée  de  nouveau  montra  que  la  balle  se  trouvait  main- 
tenant à  la  partie  inférieure  de  la  première  vertèbre  sacrée.  Elle  avait  donc  dû, 
le  12  décembre,  quitter  son  siège  initial,  où  elle  était  sans  doute  retenue  par  les 
racines  et  la  méninge,  et  descendre  brusquement  vers  la  première  vertèbre  sacrée. 

Aux  symptômes  initiaux  de  compression  des  quatre  dernières  racines  lom- 
baires et  des  deux  premières  sacrées  s'étaient  ajoutés  des  signes  de  compression 
des  trois  dernières  racines  sacrées  et  de  la  dernière  racine  sacrée  sensitive. 

La  ponction  lombaire  fut  tentée  sans  résultat  ;  il  fut  impossible  de  passer. 

Au  mois  de  janvier  le  malade  fut  transporté  à  Lariboisière  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Poirier,  où  M.  Cunéo  pratiqua  la  laminectonie  le  29  de  ce  mois. 
L'opération  se  passa  sans  incidents;  la  balle  se  trouvait,  comme  on  l'avait 
prévu,  dans  l'espace  sous-aracfanoldien.  Elle  y  était  tellement  mobile  qu'il  avait 
&ufG  des  mouvements  qu'on  avait  imprimés  au  malade  en  le  mettant  en  position 
(>oiir  l'opération  pour  la  faire  descendre  jusqu'à  la  IV*  vertèbre  lombaire.  La 
Italie  de  cuivre  avait,  abstraction  faite  d'une  légère  dépression  en  cupule  à  sa 
pointe,  conservé  sa  forme.  La  plaie  guérit  par  première  intention. 

Après  l'opération  on  dut  sonder  le  malade  pendant  un  jour  et  demi;  il  parait 
'îependant  qu'il  n'y  eut  pas  rétention  d'urine  ;  le  malade  ne  faisait  pas  effort 
pour  uriner  à  cause  de  la  douleur  que  cet  effort  provoquait  au  niveau  de  la  plaie 
opératoire.  Â  partir  du  jour  où  nous  démontrâmes  au  malade  l'avantage  qu'il 

•^^ait  à  ne  pas  être  sondé,  il  urina  spontanément  et  assez  facilement.  Quand  nous 

10 
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revîmes  le  malade  le  7  féTrier,  son  état  avait  empiré  :  alors  que  jusqu'à 
l'ayant-veille  il  avait  pu  aller  k  la  selle,  il  se  plaignait  de  ne  pas  sentir  toot aussi 
bien  que  quelques  jours  auparavant  le  passage  des  matières.  Les  troubles  sensitifi 
sous-cutanés  de  la  muqueuse  avaient  en  effet  presque  totalement  disparu  trois 
jours  après  l'opération. 

On  repassa  le  malade  de  Lariboisière  à  la  Salpètrière,  le  15  février  1906. 

Le  21  février  son  état  était  le  suivant  :  Force  musculaire  à  peu  près  normale  à 
droite,  peut-être  un  peu  diminuée  dans  la  flexion  plantaire  du  pied  et  pour  les 
mouvements  de  la  cuisse.  Les  réflexes  tendineux  k  droite  sont  abolis.  (Il  faut 
signaler  ici  que  le  jour  de  son  entrée  on  avait  pu  provoquer  un  réflexe  rotolien 
vif).  Réflexe  plantaire  nul,  le  crémastérien  conservé,  le  réflexe  abdominal  aboli 
des  deux  côtés. 

Sensibilité  cutanée  :  il  existe  toujours  une  hypoestbésie  accentuée  de  lamoiti'- 
droite  du  pourtour  anal  ;  la  moitié  droite  du  périnée,  des  bourses  et  du  pénis. 
sont  à  peine  h^poesthèsiques.  Depuis  l'opération,  le  malade  a  des  douleu^ 
survenant  sous  formes  d'accès  dans  le  sciatique  droit. 

La  miction  se  fait  de  mieux  en  mieux,  en  jet  vigoureux.  La  défécation  est 
toujours  défectueuse.  Il  y  a  rétention  fécale  absolue  et  on  est  obligé  de  purger 
le  malade  ;  mais  il  sent  passer  les  matières.  Les  érections  ne  sont  pas  reTeooes. 

Le  traitement  depuis  a  consisté  dans  le  repos  strict  au  lit.  L'aggravation  sur- 
venue quelque  temps  après  l'opération  semble  avoir  été  due  surtout  à  l'indocilile 
du  malade  qui  se  leva  dès  que  la  plaie  fut  cicatrisée. 

Actuellement  le  malade  se  plaint  toujours  encore  d'une  légère  rétention 
d'urine  et  de  la  perte  totale  des  érections.  Son  atrophie  musculaire  est  soumise 
à  un  traitement  par  les  courants  faradiques,  et  il  est  k  espérer  que  d'ici  quelques 
mois  tout  reliquat  du  traumatisme  aura  disparu. 

€e  cas  est  intéressant  au  point  de  vue  de  la  double  localisation  de  la  balle  et 
du  diagnostic  topographique  exact  qu'on  y  a  fait  et  qu'on  aurait  pu  faire  même 
sans  le  secours  de   la  radiographie. 

X.  Ssrndromede  Landxy  aveo  réaction  polsrnucléo-lsrmphocytiqne  do 
liquide  céphalo-rachidien,  par  MM.  Sicard  et  Bauer.  (Service  de  M.  \^' 
Professeur  Brissaud). 

Un  jeune  homme  de  25  ans,  non  syphilitique,  est  atteint  en  pleine  santé  tU 
sans  cause  connue  d'une  paralysie  ascendante  progressive  des  quatre  membre». 
type  Landry,  avec  terminaison  mortelle  au  huitième  jour,  par  troubles  bul- 
baires. 

L'autopsie  permit  de  déceler  une  méningo-myélite  ascendante  avec  prédomi- 
nance des  lésions  au  niveau  de  la  région  dorso-lombaire.  Méninges,  vaisseaux, 
cellules,  fibres  et  névroglie  ont  réagi  dans  leur  ensemble.  La  diapédése  leuco- 
cytique  péri-vasculaire  et  sous-arachnoîdo-pie-mérienne  est  encore  très  active 
même  au  pourtour  du  renflement  cervical. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  deux  fois  durant  la  vie  montra  un  liquida 
clair,  mais  fortement  albumineux  k  la  chaleur  et  très  riche  en  éléments  cellu- 
laires. Le  pourcentage  indiquait  une  moyenne  de  quarante  polynucléaires  pour 
soixante  mononucléaires.  L'examen  bactériologique  sur  lames  après  centrifu- 
gation  est  resté  négatif. 

Dans  un  autre  cas  également  mortel  que  l'un  de  nous  a  pu  observer  et  qui 
s'était  montré  cliniquement  à  peu  près  identique  au  précédent,  les  résultats 
cytologiques  rachîdiens  ont  montré  la  même  polynucléo-lymphocytose. 
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Q  nous  parait  donc  légitime  de  conclure  que  Texamen  du  liquide  céphalo- 
rachidien  est  un  guide  des  plus  fidèles  pour  différencier  au  lit  du  malade  les 
deux  grandes  variétés  du  syndrome  de  Landry,  le  type  périphérique  ou  poly« 
Dé?ritique,  du  type  central  ou  myélitique. 

Il  faut  évidemment  que  la  réaction  cytologiqoe  se  montre  abondante  comme 
dans  les  cas  de  Brissaud  et  Londe  (Revue  Neurologique,  1901,  p.  1023),  d'Ar- 
mand DeliUe  et  Denechou  (Revue  Neurologique,  28  février  1906)  ou  comme  dans 
les  nôtres,  et  non  discrète  et  de  légère  intensité  comme  dans  certaines  autres 
observations. 

Mais  un  autre  fait,  non  signalé  jusqu'ici,  relatif  au  pronostic,  et  qui  nous 
parait  être  un  élément  de  grande  valeur,  est  Texode  au  cours  de  tels  syndromes 
de  polynucléaires  nombreux  au  sein  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ces  éléments 
deviennent  ainsi  les  témoins  d'une  lutte  brutale,  profonde,  d'une  toxi-infection 
méninge-médullaire  grave,  et  peut-être  toujours  mortelle,  à  brève  échéance, 
comme  paraissent  en  témoigner  les  observations  relevées  à  ce  point  de  vue  jus- 
qu'à ce  jour.  (Observation  de  Marinesco,  Revue  Neurologique,  1905,  p.  371,  et  les 
deux  nôtres.) 

XI  Un  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  avec  dégénératUm 

de  la  voie  psrramidale  stdvi  au  Marchl  de  la  Moelle  jusqu'au 

Cortex,  par  MM.  Italo  Rossi  et  G.  Roussy. 

'f 
Nous  apportons  dans  ce  travail  l'étude  anatomo- pathologique  d'un  cas  de' 

sclérose  latérale  amyotrophique  dont  les  pièces  ont  été  libéralement  remises  à 
notre  maître  le  D'  Pierre  Marie  par  le  D'  Toupet,  dans  le  service  duquel  est 
morte  la  malade,  à  l'hôpital  de  la  Charité.  Nous  ne  possédons  que  peu  de  ren*^ 
seignements  cliniques  sur  ce  cas,  que  nous  n'avons  pu  étudier  nous-mêmes.  Qu'il 
Dous  suffise  donc  de  dire  qu'il  s'agissait  d'un  cas  typique  de  sdêrose  latérale  amyor 
Chique  avec  atrophie  marquée  des  membres  supérieurs  et  troubles  bulbairet; 
ce  diagnostic  fut  du  reste  confirmé  par  M.  Pierre  Marie,  qui  eut  l'occasion  d'exa- 
miner lui-même  la  malade. 

L'autopsie  a  été  pratiquée  par  notre  collègue  Léri. 

Notre  étude  anatomique  présente  quelques  lacunes.  C'est  ainsi  que  nous 
n'avons  pu  examiner  les  ganglions  spinaux,  qui  n'ont  pas  été  prélevés  au  cours 
<}e  l'autopsie,  et  que  différentes  coupes  transversales,  pratiquées  préalablement 
(ians  le  bulbe  et  la  protubérance,  nous  ont  empêché  de  sérier  rigoureusement  les 
troupes  dans  ces  régions,  comme  nous  l'eussions  voulu.  Malgré  cela,  nous  croyons 
<|ue  de  cette  étude  se  dégagent  un  certain  nombre  de  faits  intéressants  et  rele- 
uDt  avant  tout  du  fait  que  nous  avons  pu  suivre  au  Marchi  la  dégénération  de 
laToie  motrice  dans  tout  le  névraxe,  de  la  moelle  jusque  dans  la  zone  corticale, 
—  Les  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  étudiés  par  la  méthode  de  Marchi 
sont  relativement  rares,  et,  parmi  ceux  publiés  jusqu'ici,  il  n'en  est  qu'un  très 
petit  nombre,  dans  lesquels  on  ait  suivi  la  dégénération  d'une  façon  ininter- 
rompue de  la  moelle  jusqu'au  cortex.  Nous  reviendrons  sur  ces  cas  au  cours  de 
cette  étude. 

Voici  tout  d'abord  la  description  des  lésions  de  notre  cas  : 

1  —  MoBLLS  BPUfiiRE.  —  L'étude  des  différents  segments  de  la  oioeile  épinière  a  été 
faite  au  moyen  des  méthodes  de  Marchi,  de  Weigert,  de  Nissl  et  du  carmin  en  masse, 
^ut  décrirons  tout  d'abord  les  lésions  que  oous  avons  constatées  dans  les  rordons 
sntéro-laténuix  et  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  par  ces  différentes  mùihodes  ; 
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Il  Teirona  eosuita  les  lisloiM  de  l'txe  gril  et  en  ftarticulier  les  alUrstiont  ccUgliiia; 
Il  Oniroas  eofln  ptr  la  deicrJptioD  da  l'état  des  mâninges  et  det  TkiuMu  miii- 


A) 

I*  Au  Manki.  —  a)  Cordon»  entiro-laUraux.  —  MotUe  etrmcalf. 

LeinuimuradeilèBioaaduiileicordoDsantèro-taUnuxietroaveauaivoHidaCiBj  ti. 
où  l'on  voit  que  lea  faisceaux  pyramidaux  directe  et  croiièa  lont  fortement  dégriiMi: 
cette  dégénération  est  plus  marqués  dani  le  pyramidal  croisé  que  dans  le  dintLll 
exilte,  en  outre,  dans  le  reale  du  cordon  anléro-latiral.  une  dégéDération  beaucoup  nuui 


intense,  diffusa  et  représentée  par  des  gr&nulaUons  nnes.  Dans  le  pyramidil  croùi  l^^ 
corps  granuleux  dépassent  les  limites  anatomiques  de  ce  lUeceau  pour  pouMcr  "^  ' 
pointe  en  avant  qui  rient  se  confondre  avec  la  lone  de  dégénération  molni  iaUn»  ''^ 
reste  du  cordon  antéro-latéral.  Cette  dernière  lone  enQu  est  surtout  nette  daoi  la  "C"^ 
qui  environne  le  bord  anléro-eilema  de  la  corne  anti^rieure. 

Le  faisceau  ccrébelleux  direct  et  les  Gowers  sont  normaux. 

Dans  les  aegmenU  ■ue-jaceuls.  C"'(rig.  1)  et  surtout  C".la  dégénérationUndiiïlù!"'" 
déplus  en  plus  aux  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés.  En  effet,  les  fibres  dii^°'™* 
du  reste  du  cordon  antéro-latéral  sont  ici  beaucoup  moins  nombreuses.  A  droite  enOo  " 
«liste  quelques  corps  granuleux  dans  la  partie  ventrale  du  cérébelleux  direel. 

Au  niveau  de  C""  (flg.  3}  également,  ce  sont  surtout  les  faiaeeani  pyramldaai  q<>>  ^' 
atteints,  la  dégénération  da  cordon  antéro-latéral  restant  est  moine  marquée  que  i""  "  | 
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dnqmème  segment  cervical.  Le  Gowen  et  le  cérébelleux  directs  sont  intacts  des  deos 
côtés.  Dans  tonte  la  moelle  cervicale»  et  principalement  dans  les  segments  inférieurs,  oft 
Toit  partir  des  cornes  antérieures  et  rayonner  vers  la  périphérie,  de  fines  granulati( 
disposées  en  séries  le  long  dn  trajet  des  racines  antérieures. 

MoelU  dorsale.  —  Dans  la  moelle  dorsale,  on  peut  suivre  la  dégénérescence  tréa.  i 
qvée  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  dont  le  siège  et  les  limites  varient  suivant  las 
hauteurs  considérées.  —  Tandis  que  dans  les  régions  supérieures  {D^)  (fig.  4)  la  zone  des 
corps  granuleux  est  séparée  de  la  corne  postérieure  et  de  la  périphérie  par  ime  bande  de 
substance  blanche  intacte,  on  voit,  dans  les  segments  sous-jacents,  et  au  fur  et  à  mesure 
que  Ton  descend,  qu'elle  tend  à  s'approcher  de  la  périphérie  pour  l'atteindre  au  nivean 


Fie.  5. 


FiG.  6. 


L" 


de  DU  et  de  D^^.  La  dégénération  du  pyramidal  direct  encore  évidente  dans  la  moelle 
dorsale  supérieure  (D'i)  devient  de  moins  en  moins  nette  dans  les  régions  dorsales  infé- 
Heures  et  finit  par  se  confondre  aa  niveau  de  D^^  avec  celle  du  reste  du  cordon  latéral. 
—  Cette  dernière,  que  nous  avons  déjà  étudiée  dans  la  moelle  cervicale,  se  poursuit  dans 
toute  la  moelle  dorsale  avec  la  même  intensité  ;  elle  est  plus  marquée  dans  la  partie 
antérieure  de  ce  faisceau,  où  l'on  voit  encore  nettement  la  disposition  radiée  des  granu- 
lations suivant  le  trajet  des  fibres  radiculaires. 

Le  faisceau  de  Gowers  et  le  cérébelleux  ascendants  ne  présentent  pas  de  fibres  dégé- 
Qirées. 

Moelle  lombaire  (fig.  6).  —  On  suit  ici  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  croisé 
JQsqae  dans* la  moelle  lombaire  inférieure;  celle  du  reste  du  cordon  antéro-latéral  per- 
siste, quoique  moins  marquée  que  dans  la  moelle  dorsale.  On  voit  encore,  surtout 
<iua  les  segments  inférieurs  (Li^,  le  trajet  intra-médullaire  des  racines  antérieures 
dégénérées. 

^1  Cordons  postérieurs.  —  L'étude  des  cordons  postérieurs  présente  un  fait  important 
^  noter  :  au  niveau  de  D"  en  effet, -on  voit  à  gauche,  dans  la  moitié  ezterao  du  faisceau 
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deBurdach,  une  zone  assez  large  de  fines  granolations  a<yacentes  à  la  corne  patAéntim 
0i  qui  occupe  la  zone  radiculaire  moyenne.  £n  arrière,  die  se  perd  le  long  de  la  cor» 
putérieure,  au  niveau  de  la  zone  de  Lissauer;  eo  avant  on  voit  un  grand  nombn?  d 
fibres  dégénérées  s'infléchir  en  dedans  et  pénétrer  dans  la  substance  pleziforme  de  h 
eatoê  postérieure.  —  De  là.  on  peut  suivre  quelques  fines  granulations  dans  le  col  rt 
jnsqii'à  la  base  de  la  corne  postérieure. 

Au-dassus,  dans  la  région  cervicale  inférieure  (C^%  il  existe  le  long  de  la  corne  pttël*- 
rioure»  à  gauche,  une  bande  étroite  de  granulations  fines,  qui  ationt  en  arrière  la  péri- 
phérie et  qui  s'effile  en  ayant  pour  venir  se  perdre  dans  la  partie  postérieure  de  la  zoor 
Mrau-commissurale.  Cette  bande  dégénérée  est  séparée  du  bord  interne  de  la  cors^ 
postérieure  par  une  portion  de  substance  blanche  intacte. 

Au  niveau  de  G^,  cette  zone  occupe  en  arrière  le  sillon  paramédian,  entre  lee  faiseeaui 
de  GoU  et  de  Burdach  ;  en  avant  à  partir  du  point  de  réunion  du  tiers  antérieur  et  d€> 
deux  tiers  postérieurs  du  septum  médian,  elle  s'infléchit  en  dehors  et  vient  se  perdre 
dans  la  zone  comu-commissurale. 

Dans  le  HI*  segment  cervical»  la  zone  de  corps  granuleux  se  trouve  placée  en  dedac^ 
du  septum  paramédian;  elle  vient  se  perdre  en  s'effllant  dans  le  tiers  antérieur  de 
septum  médian.  —  Plus  haut  enfin,  au  niveau  de  G",  elle  occupe  la  même  position,  mai^ 
elle  est  beaucoup  moins  nette,  surtout  dans  sa  moitié  postérieure. 

Au-dessous  dans  le  V*  segment  dorsal  (flg.  5),  on  voit  également  une  bande  dègénéive 
beaucoup  moins  marquée  que  celle  décrite  ci-dessus,  au  niveau  de  D'^  bande  qui  œeaj^t 
a  partie  externe  du  cordon  postérieur,  le  long  de  la  corne  postérieure,  dont  elle  e.^t 
■éparée  par  un  peu  de  substance  blanche,  dépourvue  de  corps  granuleux  et  qui  s'étend 
de  la  base  de  la  corne  postérieure  en  avant  jusqu'à  la  périphérie  de  la  moelle  en  arrière- 
Plus  bas  (D^''),  la  bande  dégénérée  occupe  la  zone  de  la  virgule  de  Schultze,  et  partant 
de  la  base  de  la  corne  postérieure,  elle  s'effile  en  airière  pour  disparaître  avant  d*st- 
leindre  la  périphérie.  Plus  bas  encore  (D*^  et  D^^),  elle  a  sensiblement  la  même  positkw. 
mais  est  beaucoup  moins  distincte,  surtout  dans  sa  partie  postérieure.  Au  niveau  de  L' 
enfin,  les  cordons  postérieurs  ne  présentent  plus  traces  de  fibres  dégénérées;  il  en  est  de 
même  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale,  à  part  la  dégénératicD 
radiculaire  que  nous  avons  décrite. 

i*  Au  Weigeri.  —  L'étude  de  la  moelle  par  cette  méthode  montre  qu'il  existe  de> 
1-  «ions  de  siège  et  d'intensité  analogues  à  celles  constatées  par  la  méthode  de  Marchî  et 
oeerilCR  ci-dessus.  La  dégénération  maxima  se  retrouve  dans  les  faisceaux  pyramidaux 
croisés  et  se  poursuit  de  haut  en  bas,  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Mais,  tandis 
qu'au  niveau  de  la  moelle  cervicale  inférieure,  elle  dépasse  légèrement  en  avant  Ic^ 
limites  anatomiques  de  ce  faisceau,  dans  les  régions  sous-jacentes  elle  se  cantonne  de 
plus  en  plus  à  J'aire  du  pyramidal  croisé. 

Le  faisceau  pyramidal  direct,  moins  pris  que  le  pyramidal  croisé,  est  cependant  netie- 
ment  dégénéré  dans  les  régions  cervicales  et  dorsales  supérieures  ;  il  diminue  an-dessous 
et  n'existe  plus,  en  tant  que  faisceau  limité,  au  niveau  de  la  I**  lombaire. 

Dans  le  reste  du  cordon  antéro-latéral,  il  existe  une  légère  décoloration  diffuse  qui 
épargne  cependant  le  faisceau  de  Gowen  et  le  cérébelleux  direct. 

Les  cordons  postérieurs  sont  normaux  et  bien  colorés  dans  les  régions  lombsire$  et 
dorsales;  c'est  tout  au  plus  s'il  existe,  &  la  région  cervicale,  une  très  légère  pileardu 
GoU  dans  sa  partie  adjacente  au  septum  médian. 

3*  Ali  carmin  en  nuu$e.  —  Par  cette  méthode,  on  voit  qu'il  existe  dans  les  fsitresBT 
pyramidaux  croisés  et  directs,  une  sclérose  névroglique  intense,  plus  marqués  dans  le 
pyramidal  croisé,  et  que,  même  dans  les  régions  les  plus  sclérosées,  quelques  fibres  saines 
persistent  encore.  Le  GoU  &  la  région  cervicale  présente  une  très  légère  sdérose. 

d)  Substance  grise.  —  Par  le  Marchi,  on  note  la  présence  de  quelques  fines  granulations 
dana  les  conies  antérieures  et  dans  la  commissure  antérieure,  surtout  dans  la  région 
eervicale.  La  commissure  postérieure  n'en  contient  pas.  Les  colorations  an  Weigert 
montrent  qu'U  existe  une  pâleur  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures,  prodaite 
par  une  raréfaction  des  fibres  fines.  Les  coUatérales  réflexes  semblent  être  un  pen  dimi- 
nuées de  nombre. 

La  substance  grise  des  cornet  postérieures  parait  normale,  ainsi  que  le  réseau  myéli- 
nique  de  la  eolonne  de  Clarice. 

Ctfllnlef .  —  L'étude  de  la  moelle  flaite  au  carmin  et  au  Nissl,  montre  qu'U  existe  dans  les 
comos  antérieures  de  fortes  altérations  des  ceUules  ganglionnaires,  qui  sont  diminuées  d« 
«ombre  et  dont  la  plupart  sont  petites,  de  (orme  ronde  ou  ovalaire  nettement  atro- 
phiées. Le.  maximum  des  lésions  siège  dans  la  moelle  cervicale  et  ce  sont  les  cellules  des 
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groupes  antérieurs  (antéro-externe  et  antéro-interne)  qui  sont  les  plus  altérées.  —  Celles 
de  la  colonne  latérale  et  du  groupe  médian  sont  en  effet  beaucoup  moins  atteintes.  Dic^ 
les  cellules  les  plus  atrophiées,  la  structure  cellulaire  a  disparu  :  les  prolongements  pr.- 
toplasmiques  et  le  noyau  font  défaut,  et  la  cellule  apparaît  comme  un  bloc  qui  prend  for 
tement  les  colorants  au  Nissl  et  au  carmin;  parfois  on  aperçoit  encore  le  nucléole.  Du^ 
les  cellules  moins  altérées,  les  prolongements  persistent,  quoique  peu  nets  :  le  noyau  t< 
placé  le  plus  souvent  au  centre,  quelquefois  à.  la  périphérie;  il  existe  une  chromatoiysr 
tantôt  centrale,  tantôt  périphérique. 

Dans  aucune  cellule  on  ne  note  d'altération  vacuolaire  ou  pigmentaire. 

A  la  région  dorsale  la  diminution  de  nombre  des  cellules  est  moins  marquée,  mais  h 
plupart  d'entre  elles  sont  déformées  et  atrophiées  ;  quelques-unes  sont  normales. 

Dans  la  moelle  lombaire  enfin,  quoique  plus  nombreuses  que  dans  les  régions  dors&It> 
et  cervicales,  les  cellules  sont  en  moins  grand  nombre  qu*à  l'état  normal  et  plusieurs 
sont  nettement  atrophiées.  Les  moins  atteintes  sont  celles  du  groupe  postéro-exterae. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  ne  semblent  pas  diminuées  de  nombre  —  autant 
que  les  coupes  des  différents  segments,  que  nous*  avons  examinés,  permettent  à'ea 
juger,  —  et  sont  d'aspect  normal.  Celles  des  cornes  postérieures  seinblent  intactes. 

Vaitteaux.  —  Les  vaisseaux  de  la  moelle  sont  relativement  normaux;  c'est  tout  an 
plus  si  quelques-uns  d'entre  enx,  placés  en  plein  tissu  sclérosé,  présentent  on  Uf- 
léger  épaississement  de  leurs  parois;  il  n'y  a  pas  d'infiltration  périvasculaire.  Il  en  e>t  •!' 
même  des  vaisseaux  méningés,  qui  sont  intacts. 

Méninges.  —  Les  méninges  spinales  ne  présentent  ni  épaississement  ni  infiltratioii. 

II.  —  BuLBB.  —  Les  différents  fragments  du  bulbe  ont  été  étudiés  par  le  Marchi  et  > 
carmin  en  masse. 

1*  Au  Marchi  (fig.  9),  les  coupes  montrent  que  les  deux  pyramides  sont  fortement  dé::''- 
nérées  et  qu'il  existe  quelques  fines  granulations  dans  les  faisceaux  longitudinaux  poslt* 
rieurs,  surtout  dans  leur  portion  ventrale.  —  Les  fibres  radiculaires  des  nerfs  delà  XII'^' 
de  la  X*  paire  sont  fortement  atteintes;  le  trajet  de  l'hypoglosse  en  effet  est  indiqué  par  d? 
très  nombreuses  granulations  en  série  que  l'on  suit  des  deux  côtés  sur  tout  le  parcoor> 
des  fibres  radiculaires  de  ce  nerf,  depuis  sa  sortie  du  bulbe,  jusqu'à  son  noyau  d'origiD'^ 
principal.  —  Dans  celui-ci,  il  existe  également  de  nombreux  grains  noirs,  soit  daos  1 
réseau  intercellulaire,  soit  dans  les  cellules  elles-mêmes,  dont  quelques-unes  sont  tran> 
formées  en  bloc  noir  homogène.  —  Les  fibres  radiculaires  du  vague  également  cootieQ 
nent  d'abondantes  granulations  en  série,  surtout  du  côté  gauche.  On  distingue  en  ouL-t 
nettement,  sur  les  coupes  à  ce  niveau,  quelques  fibres  dégénérées  qui  partent  du  noyai> 
ambigu  pour  se  diriger  en  arriére,  vers  le  plancher  du  IV*  ventricule,  en  passant  en 
dedans  du  faisceau  solitaire,  et  qui,  en  fin  de  compte,  viennent  se  joindre  aux  fibres  radi 
culaires  du  vague  près  du  noyau  dorsal  de  ce  nerf. 

2*  ^tt  carttiin  on  voit  qu'il  existe  une  sclérose  névroglique  intense  dans  les  deux  pyra 
mides;  que  les  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  sont  fortement  diminuées  de  nombre. 
que  celles  qui  persistent  sont  pour  la  plupart  très  atrophiées,  que  quelques-uDcs  d'enti» 
elle^  sont  de  dimension  et  d'aspect  normaux.  On  note  enfin  dans  ce  noyau  une  \i^^ 
légère  sclérose  névroglique.  Dans  le  noyau  ambigu,  autant  qu'il  est  possible  d'en  juger, 
les  cellules  ne  paraissent  pas  diminuées  de  nombre,  mais  elles  sont  petites,  roodc$. 
nettement  atrophiées.  Celles  du  noyau  dorsal  du  vague,  enfin,  sont  nombreuses  et  ue 
semblent  pas  présenter  d'altération  frappante;  il  existe  cependant  ici  un  certain  Domhre 
de  petites  cellules  surtout  abondantes  dans  la  partie  ventrale  du  noyau. 

III.  —  Protubérance  (au  Marchi)  (fig.  8).  —  Dans  la  région  protubérantielle  inférieure,  les 
deux  faisceaux  pjTamidaux  sont  fortement  dégénérés  ;  le  faisceau  longitudinal  postérieur 
contient  encore  quelques  corps  granuleux  ;  les  fibres  radiculaires  de  la  VU*  paire  sont 
atteintes.  —  £n  effet  le  genou  du  facial,  sa  portion  horizontale  et  sa  IV*  portion  contien- 
nent d'abondantes  granulations;  volumineuses  dans  le  genou,  elles  sont  plus  fines  et  dis- 
posées en  série  dans  les  deux  derniers  segments  de  ce  nerf.  —  Dans  le  noyau  du  VII,  U 
plupart  des  cellules  sont  petites,  leur  protoplasme  renferme  de  nombreux  grains  doît-n 
et  plusieurs  d'entre  elles  sont  transformées  en  bloc  noir  homogène  sans  structure.  Dans 
ce  noyau,  comme  dans  celui  de  l'hypoglosse,  on  voit  de  fines  granulations. entre  les  cel- 
lules. De  là,  partent  enfin  les  fines  fibres  dégénérées  de  la  première  portion  du  facial  q^ 
se  dirigent  en  arrière  et  que  Ton  suit  jusque  dans  la  région  du  noyau  de  Tabducens. 

Dans  les  fibres  radiculaires  de  la  VI*  paire,  on  trouve  d'une  façon  évidente  un  certaio 
nombre  de  fines  granulations  ;  la  plupart,  il  est  vrai,  sont  isolées,  mais  il  en  existe  cepen- 
dant quelques-unes  disposées  en  chapelet. 

Les  coupes  passant  par  la  région  protubérantielle  supérieure  permettent  de  soirre  ia 
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dêgéaératloD  da  Ift  voie  pMoncut&ire,  qui  iotéressA  surtout  ici  la  psrlie  eiUrne  des  tûa- 
caaui  inrérica».  Il  n'y  ■  pas  de  carpe  granuleux  daas  l«  raisceau  loDgiludJnal  postérieur. 

[V.  —  PËDOHccLE  (aa  MareM  et  au  carmin).  —  l*AuMaTchi  (Hg.  9).  —  La  dAgénératioD 
pvnmid&Je  se  poursuit  dans  le  pied  du  pédoncule  qui  contient  d'abondants  corps  granu- 
leux dans  son  tiare  moyen,  et  principalenient  dans  ta  partie  externe  de  celui-ci.  On  voit 
en  outre,  surtout  i  droite,  un  certain  nombre  de  corps  granuleux  se  détacher  de  U  lone 
[lyramidale  dégénérée,  se  placer  dans  le  stralum  Intermedium  (su-desaus  du  tiers  externe 
i!u  pied  du  pédoncule),  traverser  le  locus  niger  pour  venir  se  terminer  au-dessous  du 
rnhsn  da  Reil  médian,  dans  la  région  du  sillon  pédonculo-protubérantiel.  Ces  ftbrea 
dégéeérées  appartiennent  évidemment  su  système  des  fibres  aberrantes  de  la  voie 
{«doDi^ulairQ  et  représentent  le  pea  lemniscus  profond. 

Usas  les  fibres  radiculsires  de  la  111°  paire,  il  existe  comme  dans  la  VI*  paire,  et  peut- 
être  d'une  fa<;on  plus  évidente  encore,  des  corps  granuleux  en  assez  gronde  abondance 
pt  des  granulations  Saes  dont  quelques-unes  sont  disposées  en  série.  Le  noyau  du  moteur 
oailsire  commun  ne  présente  rien  d'anormal. 

Le  laisceau  longitudinal  postérieur  ne  contient  pas  de  fibres  dégénérées. 

i>  Au  carmin,  tes  coupes  du  pédoncule  montront  la  sclérose  intense  de  la  voie  pédoii- 
citlsire  dégénérée  et  l'intégrité  des  cellulea  du  noyau  de  la  111*  paire  qui  sont  en  nombre 
el  d'aspect  normal. 


Fie.  10, 


V.  —  CinoLE  iFiTEsn  (au  Mareki)  (fig,  10).  —  Il  existe  des  corps  granuleux  en  abon- 
■Isncedana  le  tiers  postérieur  du  segment  postérieur.  Le  reetedece  segment  et  le  segment 
r^lro-lenticulaire  ne  contiennent  aucune  fibre  dégénérée.  Au  Pal,  on  note  une  pAleur  et 
^>u  légère  diminution  des  fibres  dans  la  partie  postérieure  du  segment  postérieur. 

Tl.  —  Cortex  (au  Marchi,  an  Weigerl,  au  Pal,  au  Carmin  en  maiit  tt  au  Niul),  — 
(h  s  prélevé  pour  l'étude  bistologique,  dlOérents  fragments  des  circonvolutions  périro- 
ludiques, 

.Is  JlarcJU  (Bg.  11),  dans  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  un  grand  nombre 
detfibresradiaires  sont  dégénérées;  esi  fibres  altérées,  représentées  par  des  Onesgruiula- 
ttoQi,  peuvent  être  suivies  jusqu'&  la  limite  de  la  substance  blanche  et  de  la  substance 
V^'t  :  les  granulationa  les  plus  externes  arrivent  jusqu'à  la  couche  des  grandes 
tdlalei  pyramidales.  On  ne  retrouva  pas  de  dégènérations  dans  les  autres  systèmes  de 
BW  de  la  corticalité.  Sur  les  préparations  au  Weigert  et  au  Pal  de  la  frontale  ascen- 
'liste,  on  note  une  certaine  pftleur  de  la  substance  blanche,  surtout  dans  la  partie  cen- 
tnie  de  la  circonvolution,  lee  fibres  radisires  rayonnant  vers  la  périphérie  sont  assez 
Mllemeat  diminuées  de  nombre.  Le  système  transversal  des  Qbrea  de  l'écorce  ne  semble 
pu  présenter  d'altération,  les  libres  tangentielles  en  particulier  sont  nombreuses  et 
tiiui  colorées.  Les  grandes  cellules  pyramidales  de  la  corticalité  daos  cette  circonvo- 
lution sont  nettement  diminuées  de  nombre;  celles  qui  persistent  sont  les  unes  d'aspect 
H d«  dimensien  normaux,  ta  plupart  sont  réduites  de  volume  avec  tendance  &  la  forma- 
tion ^obnlùre  ou  ovalaire  et  disparition  plus  ou  moins  complète  de  leurs  prolonge- 
iieals.  Dam  plusieurs  cellules,  il  exista  une  cbromatolyse  centrale;  le  noyau  cependant 
nt  nettement  visible,  le  plus  souvent  au  centre,  il  est  dans  quelques  cellules  reporté  é 
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la  périphérie.  On  note  enfin  une  légère  sclérose  né^rogVque  avec  multiplication  <k$ 
noyaux. 

0«M  les  antres  parties  du  cortex  examinées,  soit  dans  le  reste  de  la  frontale  f*^****^"** 
(partie  mnycaai  et  iattsiauM)  et  dans  tonte  la  pariétale  AaesBdaaia.  on  œ  tooinFe  m 
Marchi  aucune  fibre  dègèBèrèe.  êm  Waigart»  la  w^ttâmmob  blandie  est  bien  colorée  H 
plus  foncée  que  celle  de  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  étudiée  dnles^tt!. 
Les  cellules  ne  semblent  pas  présenter  d'altération. 

Les  vaisseaux  et  les  méninges  du  cortex  sont  normaux. 

VIL  —  Racinbs  posTÉRiBuaas.  —  Les  H*  et  III*  racines  postérieures  gauches  sont  forte- 
ment dégénérées  et  présentent  au  Marchi  d'abondantes  granulations  dans  la  pliq>art  6t 
leurs  fibres  ;  toutes  les  autres  racines,  é  gauche  comme  &  droite,  sont  normales. 

YIIL  —  Nerfs  périphésiqijjbs.  —  Les  nerfs  périphériques  examinés  (médian,  cobiu:. 
radial,  tibial  antérieur),  au  Marchi  et  au  Weigert,  ne  présentent  que  de  légères  tltén* 
tiens  limitées  à  quelques-uns  de  leurs  faisceaux  et  consistant  dans  la  disparitioa  de 
quelques  fibres,  dans  Tatrophie  plus  ou  moins  marquée  de  la  plupart  des  autres  et  dsas 
une  prolifération  interstitielle  discrète. 

IX.  Mu$cl0i,  —  Les  muscles  suivants  ont  été  étudiés  :  les  muscles  thénaziens,  les 
extenseurs  de  Tavant-bras,  les  fléchisseurs  de  Tavant-bras,  le  biceps,  le  triceps  éi  k 
deltoïde  pour  le  membre  supérieur.  Au  membre  inférieur  :  le  quadriceps,  le  couturier, 
les  musdes  postérieurs  de  la  cuisse;  le  jambier  antérieur  et  les  muscles  postérieurs  de 
la  jambe. 

Au  moyen  de  la  méthode  de  Marchi,  on  trouve  de  légères  altérations  de  la  fibiv 
musculaire  surtout  dans  les  muscles  théoiariens  et  consistant  en  dégènération  graonio- 
graisseuse  discrète. 

Par  contre,  les  colorations  &  l'hématéine-éosine  et  au  van-Giesen  pour  les  musdes,  et 
la  méthode  de  Weigert  pour  les  nerfs  musculaires,  montrent  des  lésions  plus  nettes,  miu 
variant  d'intensité  suivant  les  muscles  examinés. 

Très  prononcées  dans  les  musdes  thénariens  (droits  et  gauches),  dans  les  exfceoseuis 
de  l'avant-bras  gauche,  le  triceps  droit  et  les  fléchisseurs,  ces  lésions  sont  moins  mar- 
quées dans  le  biceps,  le  deltoïde,  les  muscles  postérieurs  de  la  jambe  et  le  quadricfips. 
Elles  sont  enfin  minimes  dans  les  musdes  postérieurs  de  la  cuisse,  dans  le  couturier  et  le 
jambier  antérieur. 

Le  fait  le  plus  firappant,  qui  ressort  do  l'étude  microscopique  des  préparations,  c^tfth 
ib'mtfittltofi  de  volume  det  fibres,  diminution  qui  varie  d'intensité  et  de  siège  suivsnt  les 
points  considérés.  Dans  certains  muscles  l'atro^ie  intéresse  en  bloc  et  presque  xaûkt' 
mément  presque  toutes  les  fibres  des  différents  faisceaux;  ailleurs,  elle  atteint  coiains 
faisceaux  plus  fortement  que  d'autres,  et  dans  ces  faisceaux»  l'atrophie  frappe  les  fibres 
de  façon  inégale.  Dans  les  muscles  les  moins  altérés  enfin;  l'atrophie  se  cantoose  t 
quelques  rares  faisceaux  dans  lesquels  on  distingue  qudques  fibres  altérées  à  cétn  «Ton 
grand  nombre  de  fibres  dont  le  volume  est  à  peu  près  normal. 

La  striation  transversale  est  bien  conservée  dans  la  plupart  des  fibres  atrophiées  : 
dans  quelques-unes  cependant  elle  a  disparu,  et  on  apte  id  une  exagération  de  la  stria- 
tion longitudinale;  mais  nulle  part  il  n'existe  de  division  longitudinale  de  la  fibre  muscu- 
laire. 

La  prolifération  nucléaire  enfin  est  très  marquée»  soit  pour  les  noyaux  du  sarcdenune. 
soit  pour  les  noyaux  du  tissu  conjonctlf. 

La  prolifération  coi^onctive»  en  effet,  varie  d'Intensité  proportionndlement  au  nmbn 
et  au  degré  des  fibres  atrophiées  ;  ici,  le  tissu  conjonctlf  s'infiltre  et  sépare  les  fibres  mus- 
culaires; ailleurs,  il  prolifère  plus  fortement  et  finit  par  prendre  la  place  des  fibres 
musculaires  qui  ont  disparu  et  s<mt  remplacées  par  un  tissu  co^jonctif  très  riche  en 
noyaux. 

Les  nerfê  mutculairee,  étudiés  par  la  méthode  de  Weigert,  présentent  des  lésions  dlnteo- 
sité  variable,  consistant  en  atrophie  et  diminution  du  nombre  des  fibres  avec  sdérose 
interstitielle.  Dans  un  méine  mnsde,  on  trouve  des  faisceaux  nerveux  dans  lesqasU 
l'atrophie  des  fibres  est  prédominante,  à  côté  d'autres  dans  lesquels  c'est  la  dispantioD 
des  fibres  avec  sdérose  interstitidle  qui  est  au  premier  plan.  Au  Marchi,  on  ne  troure 
pas  de  corps  granuleux  dans  les  nerfs  musculaires. 

En  résumé  nous  trouvons  dans  notre  cas  les  lésions  suivantes  : 
i*  DigénénUkm  récente  (Marchi)  et  ancienne  (Weigert)  de  la  voie  jiyrantttfaie,  dt 
la  moelle  à  la  eortkalUé; 
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2*  Dégéneraiion  diffuse  dam  la  moelle  du  reste  du  eordon  antéro-UUéral,  respee- 
tant  le  Gawers  et  le  eéribelleux  direct; 

3*  Digénéraiion  des  fibres  radieulaires  anùrieures  dans  leur  trajet  itUramédullaire, 
de$  deuxième  et  troisième  racines  postérieures  gauches  et  dégénération  correspondante 
ascenda$Ue  et  deseendanie  dans  le  cordon  postérieur; 

4*  Atrophie  des  ceUuies  des  cornes  antérieures  de  la  moelle; 

5*  DégMration  des  fibres  de  Vhypoglosse,  du  pneumogastrique  et  du  facial,  et  lésions 
aiMaires  des  noyaux  correspondants; 

6*  Dégénération  des  fibres  radiaires  et  atrophie  des  grandes  eeUules  pyramidales 
de  la  corticahté  au  niveau  de  la  partie  supérieure  delà  €  Frontale  ascendante  »  ; 

7*  Enfin  atrophie  des  nerfs  périphériques  et  des  muscles. 

Du  résumé  que  noas  venons  de  faire,  il  résulte  que  le  point  le  plus  intéres- 
sant de  l'étude  anatomo-paihologique  de  notre  cas,  consiste  dans  le  fait  qu'on  a 
pu  suivre,  au  Marchi,  la  dègénération  de  la  voie  pyramidale  dans  toute  son 
étendue,  de  la  moelle  à  la  corticalité,  et  ceci  d'une  façon  continue.  —  Les  cas  de 
ce  genre,  avons-nous  dit  en  commençant  ce  travail,  sont  relativement  rares. 
Les  premiers  ont  été  publiés  par  Kojewnikoff  (1883)  (1)  et  par  Gharcot  (2)  et 
Pierre  Marie  (1885-2  cas).  —  Kojewnikoff  en  1885  en  publia  un  second  cas.  A 
ceai-d  Tinrent  s'ajouter  ensuite  les  cas  de  Lennmalm.  (1887)  (3),  de  Lom- 
brofo  (1888)  (4),  de  Mott  (1895)  (5),  de  Hoche  (1897)  (6),  d'Anton  et  Probst 
(i898)  (7),  de  WiUiam  Spiller  (1900)  (8),  de  Czyhlarz  etMarburg  (1901)  (9),  de 
Miara  (190S,  2*  cas)  (10)  et  enfin  deux  cas  de  Mott  et  Tregold  (1902)  (11),  soit  en 
tout  14  cas. 

n  faat  encore  citer  ici  les  cas  de  Sarbo  (1902)  (12)  et  de  Franceschi  (1902)  (13) 
et  de  Miura  (1902)  dans  lesquels  la  dégénération  pyramidale  parvenait  jusqu'au 
cortex,  mais  avec  interruption  en  quelques  points  de  son  trajet.  C'est  ainsi  que 
<Uii8  l'observation  de  Franceschi,  on  note  une  dégénération  des  fibres  radiaires 
de  l'éeoree  motrice  (au  Marchi),  alors  que  dans  le  pédoncule  et  la  protubérance 
la  voie  pyramidale  est  intacte  et  que  la  dégénération  de  celle-ci  ne  commence 
dans  le  bulbe  qu'au  niveau  de  la  limite  inférieure  des  olives.  A  remarquer 
cependant  qae  l'auteur  ne  fit  pas  de  Marchi  mais  du  Welgéri  pour  le  bulbe,  la 
protabéranee  et  le  pédoncule.  Sarbo  trouva  dans  son  cas,  des  corps  granuleux 
àuiM  le  cortex  moteur,  par  la  méthode  de  Weigert;  la  capsule  et  le  pédoncule 
M  semblent  pas  avoir  été  examinés;  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale 
existe  aa  Marchi,  dans  la  protubérance.  Miora,  dans  son  premier  cas,  constate  la 
prèience  de  quelques  fibres  dégénérées  (au  Blarchi)  dans  les  circonvolutions  cen- 

(1)  KonwKiKOPF,  Archives  de  Neurologie,  1863,  p.  356,  l»  cas.  —  Id.,  CenêrMlait  f. 
Xmtnk.,  n*  18, 1885,  2*  cas. 

(2)  Gbaicot  et  Mahib,  Archives  de  Neurologie,  n^*  28  et  29, 1885. 

(3)  LunniALM,  in  NeuroL  Centr.,  p.  550,  1887. 

(4)  LonioM,  Lo  SperimenteUe,  1888. 

(5)  MOTT,  Brdn,  vol.  XYIII,  181». 

W  Hocn,  Neur^og.  Cenîralbl,,  p.  242,  1897. 

0)  AsTOR  etPaossT,  Arehiv  f:  PeyehiaUie,  1898,  B.  XXX.  ^  Anton,  Wiener  klinische 
Wockeue,,  1896,  p.  1033. 
(9)  WauAH  SnLLBH,  WiUiam  Pepper  Laboraiories  of  Clinical  medicine.  Philadelphie 

(9)  GsTHLAu  et  Mauosg.  ZHt^iiHfft  f,  hlinish  Médizin.  Bd.  43,  p.  59, 1901. 

(la)  MiviA,  MiUMhmgen  nue  dem  Mediz.  Sac,  der  k.  jap.  Unie,  su  Tokio,  YI  Band. 

(ii)  Mott  et  Tibsolo,  Brain,  part.  lY,  1902. 

(12)  Sauo,  Neurologisdm  Cenir.,  8.  580. 1908. 

\i3)  PuNCBicBi,  Rivista  di  Pathohgià  nervosa  e  mentale,  vol.  3,  fasc.  10«  1902. 
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traies,  mais  il  ne  parle  pas  de  l'état  de  la  capsule  et  du  pédoucule,  et  signale  b 
dégénération  de  la  voie  pyramidale  à  partir  de  la  partie  supérieure  de  la  protu- 
bérance. Citons  enfin  le  cas  de  Strûmpell  (4894)  (i),  dans  lequel  l'auteur  pr 
suivre  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale  jusqu'à  la  partie  supérieure  de  h 
capsule;  les  fibres  radiaires  du  cortex  étaient  intactes. 

De  même  que  dans  notre  observation  personnelle,  on  note  dans  la  plupart  det 
observations  ci-dessus  citées,  k  côté  de  la  dégénération  des  fibres  radiaires  <i> 
l'écorce  motrice  —  des  lésions  plus  ou  moins  fortes,  plus  ou  moins  diffuses  d^ 
cellules  de  la  substance  grise  du  cortex  moteur.  Dans  tous  les  cas,  ces  lésjoc^ 
n'intéressent  que  la  couche  des  grandes  cellules  pyramidales  et  consistent,  »>it 
en  diminution  de  nombre,  soit  en  atrophie  de  celles-ci.  Ces  altérations  cellolair» 
sont  constatées  en  effet  dans  les  observations  de  Kojewnikof  (2«  cas),  de  Gharcot 
et  Marie  (2*  cas),  de  Mott  (i"  cas),  de  Probst,  de  Franceschi,  de  William  Spiller 
et  enfin  de  Sarbo.  Dans  d'autres,  ou  bien  les  cellules  ont  été  trouvées  intacte». 
(Kojewnikoff  (i*'cas),  Lombroso,  Gzyhlarz,  Mott  et  Tregold(2«cas),  Miura)  oubiec 
la  méthode  employée  (Marchi)  ne  permit  pas  de  juger  de  l'état  des  celiuk? 
(Hoche);  Lennmalm  enfin  dans  son  cas  n'en  fait  pas  mention. 

Marinesco  (1900)  (2),  en  étudiant  l'écorce  de  deux  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  constate  dans  les  deux  de  fortes  altérations  des  grandes  cel- 
lules pyramidales  de  la  corticalité  motrice,  plus  accusées  dans  la  cireonvolution 
frontale  ascendante,  mais  il  ne  parle  pas  de  l'état  des  fibres  radiaires. 

Le  fait  que,  dans  plusieurs  cas  où  les  fibres  radiaires  étaient  dégénérées,  le*» 
grandes  cellules  pyramidales  étaient  intactes,  montre  une  fois  de  plus,  que  dans 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  c'est  bien  la  dégénèration  de  la  voie  pyra- 
midale qui  e^t  le  fait  primaire,  et  que  les  lésions  cellulaires  sont  secondaires  à  U 
dégénération  ascendante  de  la  fibre  pyramidale  même.  Si  d'autre  part,  à  côté 
des  lésions  des  fibres  radiaires,  il  existe  dans  certains  cas  des  lésions  cellulaires 
et  dans  d'autres  pas,  cela  provient  très  vraisemblablement  de  la  diffusion,  àt 
l'intensité  et  de  l'ancienneté  de  la  dégéoération  pyramidale. 

Notre  observation,  dans  laquelle  on  ne  trouve  des  corps  granuleux  et  des  alt^ 
rations  cellulaires  que  dans  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante,  vieot 
à  l'appui  de  l'opinion  actuelle  qui  fait  de  la  frontale  ascendante,  et  surtout  de  se< 
parties  moyennes  et  supérieures,  le  centre  moteur  par  excellence  (Sherrington. 
Campbell).  En  effet,  dans  tous  les  cas  ci-dessus  cités,  le  maximum  de  la  dégé- 
ration  des  fibres  radiaires  se  trouve  dans  la  partie  supérieure  de  la  frontale 
ascendante  et  dans  le  lobule  paracentral,  tandis  que  la  pariétale  ascendante  cod- 
tient  très  peu  de  fibres  dégénérées.  Les  lésions  des  fibres  radiaires  et  celles  des 
grandes  cellules  pyramidales  sont  les  seules  altérations  pathologiques  que  noas 
avons  rencontrées  dans  l'écorce  ;  il  en  est  de  même  dans  presque  tous  les  cas  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  où  le  cortex  a  été  examiné,  exception  faite  pour  ceux 
de  Sarbo  (i"  cas)  (3),  de  Probst,  de  Spiller  et  de  Nonne  (2*  cas)  (4),  où  ces  auteurs 
notent  des  altérations  dans  le  système  des  fibres  d'association.  Ce  dernier  fait, 
tout  à  fait  exceptionnel,  a  été  soumis  k  une  critique  bien  fondée,  croyons-nous, 
par  Gzyhlarz  et  Marburg,  qui  font  très  justement  remarquer,  à  propos  de  l'obser- 
vation de  Sarbo  et  de  celle  de  Probst,  qu'il  n'est  pas  toujours  possible  de  porter 
un  jugement  exact  sur  l'état  des  fibres  du  système  d'association  au  moyen  de  U 

(1)  Strumpill,  Deuttehe  Zeiisehrift  Nef^venheilkund,  vol.  V,  p.  222,  1894. 

(2)  Marinesco,  Deutsche  mediz.  Woehemehr,  p.  251,  1900.  * 

(3)  Sarbo,  DeuUche  ZeittehHft  fur  Nervenheilkunde,  Bd.  XIIÏ,  p.  336,  4898. 

(4)  Nonne,  Neurologitohes  Cmirablatt,  p.  393, 1894. 
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méthode  de  Weigert.  Pour  les  cas  de  Spiller,  qui  trouva  des  corps  granuleux  le 
long  des  fibres  tangentielles,  Gz jhlarz  et  Marburg  pensent  que  l'auteur  ne  décrivit 
aatre  chose  que  les  cellules  névrogliques  de  la  partie  la  plus  externe  de  la  cor- 
ticalité,  décrites  par  Obersteiner,  et  qui  dans  l'Age  avancé,  au  Marchi^  paraissent 
riches  en  petites  granulations  noires.  C'est  là  ce  qui  aurait  pu  tromper  Spiller. 
Le  cas  de  Nonne  enfin,  dans  lequel  lui-même  déclare  qu'il  ne  s'agit  pas  de  dégé- 
Dération  secondaire,  mais  d'arrêt  de  développement  des  systèmes  d'association 
et  de  projection,  constitue  une  anomalie  de  développement  qui  ne  saurait  être 
envisagée  ici  comme  cause  ni  comme  effet  de  l'affection. 

11  semble  donc  bien  établi  que,  dans  le  cerveau,  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique  n'intéresse  que  le  système  pyramidal  seul.  La  présence  des  fibres  dégé- 
nérées dans  le  corps  calleux,  notées  par  Probst  et  Spiller,  et  que  ces  auteurs 
interprètent  comme  fibres,  dépendant  de  la  voie  motrice  et  provenant  des  grandes 
cellules  pyramidales,  ne  viendrait  même  pas  à  rencontre  de  cette  proposition. 
En  effet  Muratoff,  Blanchi,  Probst  lui-même  et  d'autres  ont  pu  suivre  des  fibres 
dégénérées  dans  le  corps  calleux  en  extirpant  chez  l'animal  différentes  parties 
des  circonvolutions  motrices.  Gzyhlarz  et  Marburg  font  observer  qu'à  ces  fibres 
appartiennent  peut-être  celles  qui  selon  Tanchini  et  Ugolotti  s'entrecroisent 
déjà  dans  le  corps  calleux  pour  passer  plus  bas  dans  la  voie  pyramidale. 

Nous  avons  noté  dans  notre  cas,  la  présence  de  fibres  dégénérées  en  assez 
grand  nombre  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  dans  sa  partie  bulbaire 
et  protubérantielle  inférieure.  Ce  fait  n'est  nullement  en  contradiction  avec  le 
caractère  essentiellement  moteur  de  l'affection.  Ce  faisceau,  en  effet,  contient  des 
fibres  commissurales  reliant  entre  eux  les  différents  noyaux  des  nerfs  crâniens,  et 
leur  dégénération,  consécutive  à  l'altération  de  ceux-ci,  doit  être  rapprochée  de 
la  dégénération  des  fibres  cordonales  du  faisceau  antéro-latéral  de  la  moelle  par 
suite  de  l'atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Muratoff  (1),  le  premier, 
nota  dans  trois  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  cette  dégénération  du 
faisceau  longitudinal  postérieur  en  rapport  avec  le  degré  de  l'altération  des 
nerfs  crâniens.  Après  lui,  Mott  fi 895),  Hoche,  Sarbo  et  Miura  ({•'  cas)  en  rap- 
portèrent des  exemples.  —  Spiller  trouve  aussi  des  corps  granuleux  dans  la 
bandelette  longitudinale  postérieure,  mais  leur  petit  nombre  ne  lui  permet  pas 
d'être  affirmatif  à  cet  égard.  11  est  certain  qu'il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver 
ici  des  lésions  aussi  marquées  que  celles  des  pyramides,  par  exemple,  le  faisceau 
longitudinal  postérieur  contenant,  à  côté  des  fibres  d'association  des  nerfs  crâ- 
niens, des  fibres  d'origine  diverse. 

Dans  notre  cas  comme  dans  celui  des  auteurs,  c'est  dans  la  partie  inférieure 
de  la  protubérance  et  dans  le  bulbe  que  cette  dégénération  a  été  constatée,  ce 
qui  correspond  à  la  localisation  des  noyaux  des  nerfs  moteurs  crâniens  intéressés 
dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Nous  avons  passé  sous  silence  dans  le  résumé  anatomo-pathologique,  les  cons- 
tatations faites  dans  les  fibres  radiculaires  des  3*  et  6*  paires,  et  consistant  en 
quelques  corps  granuleux  épars  et  en  granulations  fines  disposées  en  séries;  si 
nous  l'avons  fait,  c'est  qu'il  s'agit  d'une  constatation  tout  à  fait  exceptionnelle. 
Nous  savons  en  effet  qu'il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  corps  granuleux  au 
Marchi  dans  les  fibres  radiculaires  des  nerfs  moteurs  de  l'œil  dans  un  cerveau 
normal.  Cependant  leur  abondance  relative  et  surtout  leur  disposition  en  série 
dans  notre  cas,  nous  engagent  à  signaler  le  fait,  bien  qu'avec  la  plus  grande 

(i)  MuBATOPP^  Neurologiteke$  Centralblatt,  n.  17,  1891. 
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réserre;  si  nous  nous  croyons  autorisés  à  le  faire,  c'est  que  notre  easn'tti 
pas  le  seul  dans  la  littérature  dans  lequel  on  ait  noté  une  dégénératioD  dei 
nerfs  moteurs  de  Fœil.  En  dehors  du  nôtre  il  en  existe  un,  oeliii  de  Hocb^ 
(déjà  cité),  dans  lequel  l'auteur  constata  au  Marchi  des  fibres  dégénérées  dans 
les  noyaux  et  dans  les  racines  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire.  S«r 
toutes  les  coupes  la  quatrième  paire  était  normale.  Peut-être  des  obserraUe» 
ultérieures,  soit  cliniques,  soit  anatomo-pathologigues,  Tiendront-elles  on  jov 
confirmer  cette  constatation  qui  aujourd'hui  ne  laisse  pas  d'être  exc^tionnelle 

Nous  n'avons  pas  signalé  également  la  présence  de  quelques  eorpa  granoleoi 
dans  la  partie  ventrale  du  faisceau  cérébelleux  direct  au  niveau  de  C^  et 
de  C.  (Voir  fig.  i.)  La  dégénération  du  faisceau  cérébelleux  direct  dans  b 
sclérose  latérale  amyotrophique  a  été  observée  par  quelques  auteurs.  Chareol 
et  Marie  déjà  ont  trouvé  quelques  corps  granuleux  dans  ce  faisceau.  Lannott  et 
Lemoine  (i),  Philippe  et  Guillain  (2)  en  notent  aussi  la  dégénération.  —  Dans 
ces  observations  la  colonne  de  Glarke  était  intacte.  Il  n'en  est  pas  de  mènif 
pour  les  deux  cas  de  Sarbo,  qui  lui  aussi  constate  la  dégénération  de  ce  fais- 
ceau. —  Dans  l'un  des  cas,  il  existait  des  lésions  ceUulaires  de  la  colonne  de 
Glarke;  dans  l'autre  les  cellules  avaient  complètement  disparu,  et  l'auteur  put 
suivre  la  dégénération  du  cérébelleux  direct  jusque  dans  le  vermis  supérieur 
du  cervelet.  Gette  dernière  constatation  exceptionnelle  dans  la  sclérose  latértle 
amyotrophique  a  été  faite  aussi  par  Miura  dans  son  deuxième  cas.  Cet  aateor, 
en  effet,  outre  la  dégénération  du  faisceau  cérébelleux  direct  dans  la  modle. 
trouve  des  fibres  dégénérées  au  Marchi,  dans  la  substance  blanche  du  vermit 
supérieur  ;  dans  le  noyau  denté,  il  note  une  diminution  de  nombre  et  une  atro- 
phie des  cellules  de  Purkinje.  Ici,  contrairement  au  cas  de  S»arbo,  les  celloles 
de  la  colonne  de  Glarke  étaient  normales,  ce  qui  permit  à  Miura  de  se  demander 
si  la  dégénération  du  cérébelleux  ne  serait  pas  descendante  et  secondaire  ani 
lésions  du  cervelet. 

Tous  ces  faits  semblent  montrer  que,  dans  quelques  rares  cas  de  sclérose  laté- 
rale amyotrophique,  on  peut  observer  une  dégénération  du  faisceau  cérébelleui 
direct.  Malgré  ces  exemples  nous  croyons  que,  pour  notre  observation,  il  faut 
être  réservé  pour  accepter  cette  dégénération. 

Le  fait  que  dans  notre  cas  il  n'existe  dans  la  partie  ventrale  du  cérébelleui 
direct  des  corps  granuleux  qu'au  niveau  de  G^'  et  G^^',  que  cette  dégénération  ne 
peut  être  suivie  dans  le  bulbe,  que  le  faisceau  cérébelleux  parait  au  Weigert 
intact  dans  toute  la  moelle,  et  qu'enfin  les  cellules  de  la  colonne  de  Glarke  sem- 
blent normales,  tous  ces  faits  nous  engagent  à  considérer  ces  fibres  dégénérées, 
non  pas  comme  appartenant  au  faisceau  cérébelleux  direct,  mais  plutôt  à  la 
voie  pyramidale. 

Le  dernier  point  intéressant  à  relever  dans  notre  observation  sont  les  altéra- 
tions notées  dans  les  cordons  postérieurs.  Nous  avons  vu  qu'il  existait  au  Wei- 
gert  et  au  carmin  une  décoloration  et  une  sclérose  très  légères  du  Goll  dans  la 
région  cervicale,  sans  présence  de  corps  granuleux.  En  outre,  on  put  suivre  au 
Marchi  dans  la  moelle  dorsale  supérieure  et  cervicale,  la  dégénération  ascen- 
dante de  fibres  qui,  par  leur  disposition  et  leur  topographie,  appartiennent  évi- 
demment aux  II*  et  III*  racines  postérieures  gauches  dégénérées.  Quant  aux 
fines  fibres  dégénérées  qu'on  rencontre  dans  le  cordon  postérieur  gauche,  as- 

(1)  Lannois  et  Lemoine,  Archiv.  de  méd.  expértm.,  n.  3, 1894. 

(2)  Philippe  et  Guillain,  Comptée  rendut  du  XIII*  Congréi  iiUem.  de  médecine  de  Pmit. 
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dessous  de  Di^^  il  nous  paraît  légitime  de  les  considérer  comme  fibres  descen- 
dantes des  racines  postérieures  dégénérées. 

L'altération  légère  des  cordons  postérieurs  dans  la  sclérose  latérale  amjotro- 
phique  se  retrouve  signalée  dans  un  certain  nombre  d'observations;  dans  la  plu- 
part de  ces  cas,  il  s'agit  d'une  sclérose  légère  du  Goll  dans  les  régions  dorsales 
supérieures  et  cervicales,  surtout  évidente  à  la  partie  moyenne  de  ce  faisceau 
pioeli  (1) ,  Gharcot  et  Marie,  Probst-Sarbo  (!*'  cas) ,  Dercum  et  Spiller  (2),  Czjrhlarz 
et  Marburg,  Mott  et  Tregold).  11  est  important  de  noter  l'absence  de  troubles  de 
la  sensibilité  dans  toutes  ces  observations. 

Cette  lésion  des  cordons  postérieurs,  en  discordance  apparente  avec  le  carac- 
tère essentiellement  moteur  de  l'affection,  donna  lieu  à  des  interprétations  patho- 
géniques  diverses.  —  Envisagée  par  Sarbo  comme  la  conséquence  des  lésions 
atrophiques  des  cellules  des  cornes  postérieures  qu'il  avait  observées,  par  Probst 
conmie  analogue  à  la  dégénération  descendante  du  Goll  observée  par  plusieurs 
auteurs  dans  les  lésions  cérébrales  dans  la  région  motrice,  par  Mott  et  Tregold 
comme  due  k  l'atrophie  de  fibres  afférentes  provenant  des  muscles  altérés,  elle 
aurait,  pour  Czjblarz  et  Marburg,  une  autre  signification.  Pour  ces  auteurs,  il  s'agi- 
rait d'une  sclérose  vasculaire,  entravant  la  nutrition  des  parties  médullaires  cor- 
respondantes^ et  amenant  une  atrophie  des  gaines  myéliniqaes  avec  sclérose 
périvasculaire  secondaire.  La  cachexie  et  l'inanition  seraient  ici  les  causes  pré- 
disposantes de  la  sclérose  vasculaire. 

Nous  admettons  cette  interprétation  pour  la  sclérose  légère  du  Goll  constatée 
dans  notre  cas. 

Il  nous  reste  enfin  à  interpréter  la  dégénération  des  racines  postérieures  que 
nous  avons  décrite,  et  qui  est  un  fait  exceptionnel  dans  les  cas  tjpiques  de  sclé- 
rose latérale  amjrotrophique  et  une  dégénération.  Sarbo  (2*  cas)  a  constaté  une 
forte  diminution  du  nombre  des  racines  postérieures  à  leur  entrée  dans  la  moelle, 
Tabsence  complète  des  cellules  des  cornes  postérieures  et  une  raréfaction  consi- 
dérable des  fibres  dans  les  cordons  postérieurs. 

Hektoen  (3)  rapporte  un  cas  dans  lequel  il  existait,  à  côté  des  lésions  tjrpiques 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  des  lésions  des  ganglions  spinaux,  des 
racines  postérieures,  du  faisceau  de  Goll  et  de  la  partie  sensitive  du  trijumeau.  — 
Ce  cas,  qui  s'accompagnait  de  troubles  de  la  sensibilité,  est  considéré  par  l'auteur 
comme  une  forme  de  passage  entre  l'atrophie  musculaire  progressive  spinale  et 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  d'une  part,  et  le  tabès  d'autre  part. 

Rovighi  et  Melotti  (4),  Lennmalm  ont  rapporté  aussi  des  cas  dans  lesquels  il 
existait  une  légère  dégénération  des  racines  postérieures.  —  Une  observation 
intéressante  à  rapprocher  de  notre  cas  est  celle  publiée  par  Oppenheim  (5). 

Cet  auteur  a  constaté  dans  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  une 
altération  évidente  de  la  corne  postérieure  gauche,  au  niveau  de  D^^  et  D^^'  ;  elle 
était  plus  étroite  que  la  corne  droite,  présentait  une  forte  dégénérescence  de  la 
zone  deLissauer;  les  fibres  radiculaires  postérieures  correspondantes  intra  ou 
extramédullaires,  étaient  atrophiées.  Les  lésions  ne  dépassaient  pas  le  H*  seg- 
ment dorsal.  A  remarquer  qu'ici,  comme  dans  le  cas  de  Hektoen,  il  existait 
des  troubles  de  sensibilité  correspondant  aux  racines  dégénérées. 

(1)  MoELi,  Arehiv  fur  Psychiatrie,  p.  718,  1880. 

(2)  Dbrcdm  etSpiLLKR,  Journ,  of  nac.  and  ment,  diseate,  vol.  XXVI,  p.  84,  1899. 

(3)  Hbktobn,  Journ,  of  nerv.  and  ment,  diieate,  p.  145,  1895. 

(4)  Rovighi  et  Mblotti,  Rivista  $per,  di  freniatria  e  di  medic.  leg.,  1888. 

(5)  Oppbnreiii,  Arehiv  fur  Psychiatrie,  p.  758.  1892. 
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Tous  ces  cas,  joints  au  nôtre,  montrent  que,  dans  la  sclérose  latérale  amjolnh 
phique,  on  peut  rencontrer  non  seulement  une  lésion  des  cordons  postérieur^, 
mais  encore  des  lésions  radiculaires. 

Pour  ce  qui  a  trait  aux  lésions  des  cordons  postérieurs,  elles  sont  le  plas 
souvent,  avons-nous  vu,  très  légères  et  limitées  au  Goll  dans  la  moelle  cervicale 
et  dorsale  supérieure.  Ces  lésions,  par  leur  topographie,  leur  pathogénie  et  leur 
nature,  peuvent  être  comparées  aux  lésions  qu'on  rencontre  assez  fréquemment, 
dans  des  états  cachectiques  ;  elles  ne  s'accompagnent  pas  de  troubles  de  la  sco- 
sibilité.  —  Dans  quelques  cas  exceptionnels  seulement,  elles  relèvent  en  partir 
aussi  des  lésions  radiculaires,  mais  le  petit  nombre  des  cas  jusqu'ici  publiés  uc 
permet  de  faire  que  des  hypothèses.  --  11  est  évident  que,  si  on  rapproche  cè> 
cas  de  lésions  radiculaires  avec  troubles  de  la  sensibilité  des  observations  ans- 
tomo-cliniques  avec  troubles  sensitifs,  on  est  naturellement  porté  à  se  demander 
si,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  même  cause,  aujourd'hui  encore 
inconnue,  ne  pourrait  pas  frapper  en  même  temps  et  le  neurone  moteur  et  1^ 
neurone  sensitif. 

Cependant  la  grande  rareté  de  ces  lésions  radiculaires,  leur  manque  de  diffu- 
sion et  leur  peu  d'intensité  nous  portent  à  les  considérer  plutôt  comme  releTao! 
de  lésions  secondaires  à  des  processus  périphériques  accidentels  que  comme  due> 
à  un  processus  primaire,  analogue  &  celui  qui  frappe  le  neurone  moteur. 

XU.  Zona  de  la  première  racine  Lombaire,   par   MM.  A.  Souques  et 

Cl.  Vincent. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  deux  cas  de  zona  qui  nous  ont  sembla 
pouvoir  servir  à  délimiter  l'aire  cutanée  innervée  par  la  première  racine  lom- 
baire. 

Dans  le  premier  cas  il  s'agit  d'une  femme  de  72  ans,  prise  d'abord  de  malaise,  d'inap- 
pétence avec  lièvre,  puis  de  douleurs  vives  dans  la  région  lombo-abdominale.  Trois  jour^ 
après  apparut  une  éruption  de  zona  classique  dont  la  topographie  est  exactement  sup^r- 
posable  au  suivant. 

Le  second  malade  est  un  vieillard  de  Thospice  d'ivry.  Nous  ne  parlerons  ni  de  l'abseoct 
complète  de  douleur  durant  toute  l'évolution  du  zona,  ni  de  l'évolution  de  rinfectioc 
même,  voulant  seulement  insister  pour  l'instant  sur  la  topographie  de  l'éruptioti 
cutanée. 

Ce  zona  était  lombo-abdominal  inférieur;  en  voici  la  description,  prise  à  TexameD  du 
malade  (fig.  È),  L'éruption  commence  en  arrière  dans  la  région  lombaire  inférieure,  em- 
piétant un  peu  sur  la  ligne  médiane,  couvre  la  partie  supérieure  et  externe  de  la  fesse. 
la  partie  supérieure  de  la  face  externe  de  la  cuisse,  respecte  toute  l'aire  du  trianflede 
Scarpa,  remonte  sur  l'abdomen  pour  couvrir  la  partie  inférieure  de  la  région  hypog^^- 
trique  jusqu'à  la  ligne  médiane,  sans  empiéter  d'aucune  façon  sur  même  la  roeéne  de^ 
bouTzeiy  les  vésicules  les  plus  inférieures  ne  dépassant  pas  Toriflce  extérieur  du  canal 
inguinal. 

11  importe  de  tracer  les  limites  de  co  zoua.  La  limite  supérieure  est  exactement  marquée 
par  un  trait  qui  de  la  ligne  médiane,  en  arrière,  au  niveau  de  la  quatrième  lombaire, 
gagnerait  transversalement  la  crête  iliaque,  suivrait  cette  crête  jusqu'à.  Tôpine  iliaque 
antéro*8upérieure,  puis  l'arcade  de  Fallope  jusqu'en  son  milieu,  se  relèverait  ensuite  p<^)r 
traverser  la  région  hypogastrique  et  gagner  directement  un  point  $ilué  sur  la  ligne 
blanche  &  5  centimèti*e6  environ  de  l'ombilic. 

La  limite  inférieure  de  la  bande  est  aussi  nette,  mais  moins  facile  à  préciser  à  cause  li'- 
l'absence  de  repères  anatomiques  aussi  sûrs  que  la  crête  iliaque  et  l'arcade  ;  cependant  élit' 
est  à  peu  près  la  suivante  :  en  arrière,  sur  la  ligne  médiane,  elle  a  son  origine  sur  la  orétr* 
sacrée  à  4  centimètres  au-dessus  de  l'hiatus  sacro-coccygien  ;  de  là  elle  se  porte  en  ^^.'• 
hors  sur  une  longueur  de  5  centimètres,  puis  elle  fait  un  angle,  descend  sur  la  fes><'< 
oblique  en  bas  et  en  avant,  pour  gagner  approximativement  un  point  situé  à  égala  <il^* 
tance  du  grand  trochanter  et  de  l'ischion  ;  là,  elle  fait  un  nouvel  angle,  se  porte  ver»  K' 
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grand  troefaanter  qu'elle  atteint,  décrit  alors  une  courbe  à  eonveuté  inférieure  en  mémt 
temps  qu'elle  eontoome  la  face  externe  de  la  cuisse  à  18  centimètres  au-dessus  de  répint 
iliaque  antéro-supérieure,  atteint  le  côté  externe  du  triangle  de  Scarpa  à  12  centimétref 
de  Varcade,  remonte  vers  le  milieu  de  cette  arcade,  qu'elle  va  suivre  désormais»  ainsi  qos 
le  bord  supérieur  du  pubis  jusqu'à  la  ligne  médiane. 

En  résumé,  ce  zona  commence  par  une  bande  assez  étroite  à  la  limite  des  régions  Ion* 
baire  et  fessiére,  s'élargit  en  une  vaste  nappe  pour  couvrir  la  partie  supéro-exteme  delà 
fesse  et  de  la  cuisse,  enfin  se  rétrécit  de  nouveau  pour  couvrir  la  région  hypogastrique 
inférieure.  Mais,  phénomène  important  à  notre  avis,  H  ne  dépasse  pas  la  crête  iliaque  en 
haut,  le  trochanter  en  bas.  De  plus,  il  respecte  et  les  bourses  et  le  triangle  de  Scarpa, 
particulièrement  la  région  anatomique  dite  foue  ovale. 

Â  quelle  topographie  répond  une  pareille  disposition  cutanée?  A  une  topo- 
graphie radiculaire,  vraisemblablement.  Mais  quelle  est  la  racine  intéressée  ?  Si 
on  considère  les  schémas  radiculaîres  classiques,  et  particulièrement  celui  de 
Kocher,  notre  zona  est  superposable  à  la  topographie  que  Kocher  accorde  aox 
premières  racines  lombaires.  Il  est  également  superposable  au  cas  de  MM.  Armand 
Delille  et  Jean  Camus  (1),  présenté  ici  même,  et  publié  sous  le  titre  :  un  cas  de 
zona  à  topographie  rigoureusement  radiculaire  des  trois  premières  racines  lom- 
baires. 

Nous  ne  pensons  pas  que  le  territoire  cutané,  attribué  par  Kocher  aux  trois 
premières  racines  lombaires,  soit  exact.  A  notre  avis,  ce  territoire  correspond 
au  domaine  de  la  première  racine  lombaire. 

Voici  pourquoi.  Le  génito-crural  se  distribue  à  la  fosse  ovale  et  aux  bourses; 
le  fémoro-cuiané  à  la  peau  de  la  face  externe  de  la  cuisse  au-dessous  du  grand 
trochanter.  Or,  ces  deux  branches  naissent  essentiellement  du  deuxième  nerf  lom- 
baire, c'est-à-dire  de  la  deuxième  racine.  Et  comme  le  territoire  du  fémoro- 
catané  et  du  génito-crural  est  respecté  par  le  zona,  on  peut  en  inférer  que  la 
deuxième  racine  n'est  pas  intéressée,  à  plus  forte  raison  la  troisième. 

D'autre  part,  la  distribution  cutanée  du  zona,  chez  nos  deux  malades,  cor- 
respond exactement  à  la  distribution  cutanée  du  premier  nerf  lombaire,  c'est-à- 
dire  de  la  branche  postérieure  de  ce  nerf  et  de  sa  branche  antérieure  (grand  et 
petit  abdomino-génital). 

Le  grand  abdomino-génital,  descendu  de  la  région  lombaire  supérieure  vers 
la  crête  iliaque,  sans  donner  autre  chose  que  des  filets  musculaires,  émet  au 
niveau  de  la  crête  iliaque  une  branche  importante,  dite  perforante  latérale,  qui 
se  distribue  à  la  peau  de  la  face  externe  de  la  cuisse  recouvrant  le  facia  lata  et 
son  tenseur,  disent  les  anatomistes,  cela  jusqu'au  grand  trochanter.  Ce  nerf 
abdomino-génital  émet  dans  la  région  hjpogastrique  inférieure,  outre  ses 
rameaux  musculaires,  un  autre  rameau  cutané  perforant  antérieur  qui  se  dis- 
tribue à  la  peau  de  cette  région.  Quant  aux  rameaux  cutanés  génitaux,  ils  sont 
inconstants  ;  ponr  certains  anatomistes  allemands  ils  n'existent  pas. 

Ainsi  la  plus  grande  partie  du  territoire  cutané  de  notre  zona  est  innervé  par 
le  grand  abdomino-génital  :  perforant  latéral  pour  la  partie  externe,  la  plus 
large,  perforant  antérieur  pour  le  segment  hjpogastrique. 

Le  petit  abdomino-génital,  souvent  branche  du  précédent,  présente  one  dis- 
tribation  cutanée  analogue. 

Quant  au  segment  fessier  supéro-exteme  du  zona,  il  est  innervé  par  le 
rameau  externe  de  la  branche  postérieure  du  premier  nerf  lombaire. 

Donc,  c'est  bien  au  territoire  cotané  du  grand  et  petit  abdomino-génital  et  de 
la  branche  postérieure  du  premier  nerf  lombaire  que  le  zona  correspond.  Rap- 

(1)  Armand  Dklille  et  J.  Cahus.  Rêvue  Neurologique^  1*902,  p.  107S, 
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^oni  en  puMut  qn'il  ne  comepond  ni  an  territoire  cutané  da  génito-eranl,  n. 
•'  eelui  dD  fémoro-eutané. 

''  Notre  zQiift  &urait-il,  par  basard,  une  origine  périphérique?  Nona  De  l- 
crojons  point.  Dans  nos  deux  cas  il  s'agissait  de  zona  Trû,  fébrile,  indépendant 
4»  tout  traumatisme,  intéreisant  1&  branche  patUrimrê  d»  %m-f  Icmbain,  accoiD- 
yagnè  d'une  leucocjtose  intense. 


Il  s'agit  de  zona  radiculaire,  ou  mieux  ganglionnaire.  11  est  permis  de  conelare 
que  la  topographie  cut&oèe  de  la  première  racine  lombaire  et  celle  do  premier 
nerf  lombaire  sont  superposablee.  Et  cela  n'est  pafi  surprenant.  Le  prenûer  nerf 
lombaire  ressemble  aux  derniers  oerfs  intercostaux,  c'est-à-dire  qu'il  participa 
peu  k  la  formation  du  plexus  lombaire  Cela  devient  évident  si  l'on  eiimine 
sur  les  figures  anatomiques  ou  mieux  sur  le  cadavre  la  constitution  de  ce  pltius 
Lft  branche  antérieure  du  premier  nerf  lombaire  prend  très  peu  part  &  la  fonna- 
tion  de  ce  plexus;  presque  toutes  ses  libres  passent  dans  les  abdominaux  gdi' 
taux;  elle  n'envoie  qu'un  mince  filet  anastomotique  à  la  branche  anléneuK 
du  deuxième  nerf  lombaire.  Autrement  dit,  la  première  racine  lombaire  envoie 
presque  toutes  ses  fibres  dans  les  abdomino- génitaux.  Ici  donc,  comme  po»' 
tes  nerffl  intercottaux,  topographie  cutanée  de  la  racine  postérieure  et  topogrs- 
dhie  cutanée  du  i|erf  périphérique  sont  superposables. 
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L'origine  radienlaire,  ou  mieux  ganglionnaire  de  nos  cas  de  zona,  explique 
leur  topographie  cutanée  et-  leur  Ijmphocjtose.  La  lésion  ganglionnaire  initiale 
retentit  à  la  fois  sur  le  nerf  périphérique  et  sur  la  racine  postérieure  :  d'un  côté, 
eD  raison  des  rapports  du  ganglion  avec  le  sympathique,  elle  produit  les  troubles 
Taso-moteurs  et  la  vésiculation  de  la  peau  ;  de  l'autre,  elle  détermine  une  espèce 
de  radiculite  et  de  pie- mérite  radiculaire  capable  d'expliquer  la  Ijmphocjtose. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  hypothèse,  il  ressort  de  notre  communication  que 
les  schémas  classiques  doivent  être  revisés,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  topo- 
graphie des  racines  lombaires.  En  effet,  il  suffit  de  jeter  un  regard  comparatif 
sur  les  schémas  de  Thomburn  et  de  Kocher  pour  voir  que  leur  topographie  radi- 
culaire des  racines  lombaires  diffère  considérablement. 

M.  DuFouR.  —  La  lésion  ganglionnaire,  qu'invoque  M.  Souques,  pour  expli- 
quer certains  zonas,  m'engage  &  communiquer  une  observation  que  j'ai  faite 
récemment  et  qui  concerne  le  zona  ophtalmique. 

Au  cours  d'un  zona  ophtalmique  et  seulement  pendant  deux  à  trois  jours,  j'ai 
pu  noter  chez  deux  malades  la  dilatation  de  la  pupille  du  côté  du  zona,  et  l'ab- 
sence de  réactions  lumineuse  et  accommodatîve  de  l'iris.  Ce  syndrome  n'est  expli- 
cable que  par  une  lésion  du  ganglion  ophtalmique  consécutive  à  une  irritation 
primitive  du  nerf  ophtalmique.  Dans  ces  deux  cas,  il  y  arait  absence  de  lym- 
phocytes dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

XHI.  Volumineux  Tubercule  calcifié  de  la  Calotte  Protubérantielle, 

par  M.  Alquier. 

L'histoire  clinique  de  ce  malade  présente  plusieurs  particularités  intéres- 
santes :  l'étude  anatomique  est  instructive  au  double  point  de  vue  de  la  manière 
dont  s'accomplit  la  caséificatîon  tuberculeuse  au  sein  du  tissu  nerveux,  et  du 
mode  de  réaction  de  ce  dernier,  soit  au  voisinage  du  tubercule,  soit  &  distance. 

Observation  clinique.  —  AnUeédents  héréditaires.  —  Père  vivant,  76  ans,  bien  per- 
lant; mère  morte  à  63  ans  d'une  cardiopathie.  —  Collatéraux.  Un  frère  mort  à  8  ans  d'une 
fièvre  typhoïde  :  deux  sœurs,  Agées  de  39  et  29  ans,  sont  en  bonne  santé  :  il  n'y  a,  dans  la 
funille,  aucune  maladie  nerveuse  ou  mentale. — Personnels.  Né  à  terme,  pas  d'autre  maladie 
qu'une  fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  8  ans,  et  une  blennorragie  à  15  ans.  11  fat  placé  dans 
U)  Mrvice  auxiliaire  pour  infirmité  d'origine  traumatique,  du  pouce  gauche.  A  31  ans, 
il  subit  l'ablation  d'une  tumeur  (kyste  ou  lipome)  du  cou,  qu'il  avait  depuis  12  ans.  Pas 
à»  syphilis  nette  :  marié  à  2i  ans.  Tannée  suivante  sa  femme  accouchait  d'un  mort-né  ; 
deux  ans  après,  elle  eut  un  enfant  qui  est  mort  à  Tàge  de  quatre  mois  ;  enfin  quatre  ans 
plus  tard,  fausse  couche  de  sept  mois.  Le  malade  est  alcoolique  d'ancienne  date,  buvant 
chaque  jour  deux  litres  de  vin,  parfois  quelques  absinthes  ;  il  a  depuis  quelque  temps 
<les  cauchemars  noetumes,  des  pituites  le  matin  :  crampes  dans  les  mollets,  tremblement 
ie$  mains. 

Maladie  actuelle,  —  Début,  en  mars  1903  le  malade,  alors  &gé  de  34  ans,  exerçant  la 
profession  de  dècoupeur  sur  bois,  remarque  que  sa  main  droite  se  ferme  mal,  et  s'af- 
fiibUt.  n  continue  cependant  è.  exercer  son  métier.  Le  25  avril  à  une  heure  de  l'après- 
fûdi.  il  est  pris  d'étourdissement  et  ne  peutplds  émettre  que  des  sons  incompréhensibles  ; 
Userait  tombé  si  ses  camarades  ne  l'avaient  soutenu.  Le  D'  Dupuy-Dutemps,  qui  le  vit 
^n,  constata  une  paralysie  faciale  gauche  ainsi  que  des  muscles  droit  externe  et 
interne  de  l'œil  du  même  ce  té.  Depuis,  fréquents  maux  de  tète  :  céphalée  occipitale  avec 
torticolis.  La  vue  se  mit  à  baisser  progressivement,  on  aurait  même  constaté  l'ébauche 
du  ligne  d'Àrgyll.  Essai  de  traitement  mercuriel  (16-18  injections  de  cyanure,  puis 
<iaelqueB  frictions);  cependant,  la  vue  resta  trouble  ;  vers  la  fin  de  septembre  apparut,  en 
<Mi{aes  jours,  one  parèsie  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches,  avec  fourmille- 
ments dans  la  main,  qui,  de  temps  &  autre,  était  prise  de  petites  secousses  eonvulsives 
durutune  ou  deux  minutes.  En  décembre   1904,  il  vint  &  la  Salpétrière  demander  son 
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admiiBion,  se  plaîgDaDt  de  troublas  de  l»  vue  at  do  U  puole,  et  de  parésie  arec  quel- 
quea  légàràs  douleuradans  les  membres  du  c6té  gauche. 

Examen  du  malade  (13  décembre). —  Onconetatedeui  ordres  desympUmea;  !■  degnu 
iToobles  du  tàté  des  nerh  bulbo-protubéraiitiels,  et  t*  du  cOté  des  membres  et  du  troK. 
des  troubles  moteur*  at  sensltiis  peu  coasiddrablos. 


da  II  prslubtruKC  IHiliaie 


WH/irl-Pat.) 


1°  TroubUi  du  mrfi  bulbo-prohibiraiititlt  :  paralysie  faciale  droite  totale  (abseoce  it 
tout  mouvement)  et  complète  (racial  supérieur  et  inférieur]  avec  déviation  très  oeUcd' 
la  langue.  liypoesUiâEic  faciale  g&uche,  au  tact  siagératioD  du  râQeie  massétérfn.  H  edsti 
un  certain  degré  de  dysarthrie,  de  l'hypoacaugie  gauche  avec  dimiaution  de  iapereeptioii 
crânienne  du  même  cAté  :  la  trompe  d'Eustacbe  est  libre;  le  tympan  épais,  opsqu'. 
enfoncé  :  il  parait  y  avoir  une  lésion  de  l'oreille  iotoroe.  Enfin  reiamea  des  veui 
pratiqua  le  23  novembre  1903,  par  le  D'  Dupuy-Dutempi,  montre  :  parésie  de  ^o^bic1jlv^ 


droit,  parftlyiie  associée  des  mouvemeots  de  latéralité  vers  la  droite,  complète  pool  Vnil 
droit,  un  peu  moins  complète  pour  le  gauche  qui  a.  conservé  en  partie  l'iuaga  de  un 
droit  eitome  :  celui-ci  est  seulement  parésié,  sa  contraction  s'accompagne  dr  ii^ 
mouvements  nystagmiformes.  Au  contraire,  les  mouvements  d'élévation  et  d'^mt- 
■ement  sont  normaux  des  deux  cAtés;  la  convergence  est  partiellement  coosarTM 
pupilles  en  myosis,  plus  serré  A  droite,  réflexes  lumineux  et  accommodatif  très  affaiblis 
Aucune  lésion  du  fond  de  l'ceti. 

t*  Tronbltt  moteun  et  nntilifi.  —  Du  cûté  gauche,  parésie  des  membres  supérieur  <t 
inférieur,  avec  un  certain  degré  d'asynergie  cérébelleuse,  diadococynésio  de  la  miis 
gauche:  eq  marchant,  11  se  sent  entraîné  vers  la  gauche  et  marche  incliné  ver*  la  droite:»' 
tourne  que  dirBcUemenI  sur  lui-même  et  présenta  un  certùn  degré  dlnstabilité  ;  lonif''' 
vaut  joindre  les  pieds  en  fermant  les  yeux  il  est  entraîné  à  gauche  par  iin«  véritable 
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latéropulsioA  se  tenninant  par  la  chute,  si  on  ne  le  retient  pas.  Réactions  électriques 
nonnales  pour  tous  les  muscles  des  membres. 

Céphalée  frontale  à  peu  prés  continue,  augmentée  par  la  station  verticale,diminuée  par 
l«  déeubitus.  Légères  douleurs  diffuses  dans  les  membres  du  côté  gauche,  augmentées 
par  les  mouvements,  la  marche,  la  pression  des  masses  musculaires. 

Au  contraire  la  sensibilité  est  diminuée  au  tact  dans  les  membres  de  côté  droit  (ébauche 
du  syndrome  de  Brown-Séquard)  ;  sensibilité  thermique,  sensibilités  profondes  intactes 
sur  tout  le  corps. 

Réflexes  tendineux  forts  aux  membres  supérieurs  et  au  genou  gauche  ;  rotulien  droit 
et  achilléens  normaux  ;  Babinski,  indifférent  à  gauche,  tend  à  Textension  à  droite. 

L'ensemble  de  ces  symptômes  semblait  en  faveur  de  la  neurofibromatose,  en  raison  de 
fmtensité  et  de  la  multiplicité  des  paralysies  des  nerfs  bulbo-protubérantiels  et  de  la 
légèreté  et  du  peu  de  précision  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  des  membres. 

Du  côté  des  viscère»  on  ne  constate  rien  d'autre  qu'une  légère  hydrocèle  double  avec 
augmentation  de  volume  des  bourses,  l'épididyme  parait  très  volumineux. 

Evolution.  ~  Vers  la  fin  de  novembre,  la  céphalée  augmente  :  il  s*y  ajoute  des  nau- 
sées et  quelques  vomissements. 

Le  30  novembre,  on  constate  un  début  de  stase  papillaire.  Acuité  visuelle  =:  un  demi  à 
gauebe,  trois  quarts  à  droite.  La  paralysie  du  droit  externe  gauche  est  maintenant  com- 
plète: iln*y  a  plus  qn'ime  ébauche  de  convergence  de  ce  côté. 

Le  7  décembre,  la  stase  est  devenue  très  nette,  caractérisée  par  Tcsdéme  et  la  saillie 
des  papilles.  Les  vaisseaux  sont  dilatés,  variqueux,  avec  petites  hémorragies. 

Pendant  les  premiers  mois  de  1905,  les  signes  ocidalres  s'améliorent,  la  stase  disparait 
presque  complètement  en  avril  ;  elle  reparait  en  même  temps  que  la  céphalée. 

Mort  dans  le  coma  le  il  mai  1905,  après  quelques  jours  de  torpeur. 

AutopM.  —  Pas  d'autre  tuberculose  viscérale  qu'une  double  épididymile  caséifiée 
/épididymes  triplés  de  volume)  :  à  la  coupe,  caverne  pleine  de  pus  contenant  de  nombreux 
bacilles  de  Koch  et  revêtue  d'une  véritable  pyogène  avec  nombreuses  cellules  géantes  : 
les  testicules  sont  sains  :  vaginale  épaissie  renfermant  une  vingtaine  de  grammes  d'un 
liquide  citrin  des  deux  côtés. 

Dans  la  partie  postérieure  de  la  protubérance  est  un  tubercule  caséifié,  du  volume  d'une 
aoix,  occupant  la  région  de  la  calotte,  qui  est  détruite  presque  en  totalité,  surtout  à 
droite.  En  bas  le  tubercule  empiète  sur  la  partie  supérieure  du  bulbe  ;  en  haut,  le  quart 
rapérieur  de  la  protubérance  est  respecté  :  en  arrière,  le  tubercule  est  fortement  saillant 
dans  le  IV«  ventricule,  qui  est  élargi  transversalement,  comprimant  le  lobe  médian  du 
cerrelet  ;  le  bulbe  et  la  protubérance  sont  aplatis  contre  la  lame  basilaire  de  l'occipital. 
A  la  coupe  le  centre  du  tubercule  est  occupé  par  une  masse  caséeuse  jaunétre,  semi- 
liquide;  à  la  périphérie  est  une  coque  épaisse  très  dure,  d'aspect  fibreux.  Enfin  du  côté 
Mt  les  VI*  et  VII*  paires  sont  nettement  atrophiées,  la  VIII"  du  côté  gauche  semble 
légèrement  diminuée  de  volume. 

Plusieurs  points  nous  paraissent,  dans  ce  cas,  dignes  de  retenir  l'attention. 

CliniquefMnt,  il  existait  un  contraste  frappant  entre  l'intensité  des  troubles  du 
côté  des  nerfs  bulbo-protubérantiels  —  paralysie  sensitive  (et  peut-être  motrice 
i  cause  de  la  dysarthrie)  de  la  V*  paire  gauche,  paralysie  à  type  périphérique 
du  facial  droit,  hypoacousie  gauche  par  lésion  de  l'oreille  interne  ou  d'innerva- 
tion, enfin  ophtalmoplégie  du  type  associée  —  et  le  peu  de  netteté  et  de  précision 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs  des  membres  ;  parésie  etasynergie  du  côté  gauche, 
bjpoesthésie  tactile  drpite,  vagues  douleurs  du  côté  gauche,  réflexes  des  mem- 
bres supérieurs  et  forts  du  genou  gauche,  tendance  au  Babinski  à  droite. 

Si  l'on  ajoute  à  ce  tableau  symptomatique  la  céphalée,  les  nausées  et  vomis- 
sements, la  stase  papillaire  indiquant  une  tumeur  cérébrale,  on  conçoit  parfaite- 
ment que  l'hypothèse  de  neurofibromatose  se  soit  présentée  à  l'esprit;  on  s'était 
même  demandé  si  l'augmentation  de  volume  du  scrotum,  dont  le  palper  était 
gêné  par  l'hydrocéle  et  l'épaississement  considérable  de  la  vaginale,  n'était  pas 
^th  une  sarcomatose  des  testicules.  L'épreuve  de  la  tuberculine  eût  été  fort 
utile  dans  ce  cas,  en  dépistant  la  tuberculose. 
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Avant  que  le  tableau  symptomatique  «oit  au  complet,  le  premier  médecin  qui 
traita  le  malade  avait  pensé  à  la  BjphiliB  et  institué  le  traitement  mercurifl 
La  ponction  lombaire  faite  à  ce  moment  aurait  probablement  permis  d'écarttr 
ce  diagnostic  et  évité  au  malade  le  traitement  mercuriel,  qui  a  plutôt  aggra^i' 
son  état. 

Les  troubles  de  l'innervation  motrice  de  l'œil  présentent  un  intérêt  tout  parti- 
culier, puisqu'il  s'agissait  d'une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  jeai. 
avec,  pendant  un  temps  tout  au  (noins,  coniervation  partielle  de  la  cooTer 
gence.  Deux  examens  des  yeux  pratiqués  par  le  D'  Dupuj-Dutemps  h  huit  jour< 
d'intervalle  ont  montré  l'augmentation  de  l'ophtalmoplégie,  en  même  temps  que 
s'affirmaient  les  signes  de  tumeur  intra-cranieane,  augmentation  delà  cépba1«F. 
nausées,  vomissements,  stase  papillaire. 
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Fie.  i^  ruw  du  Inbercule,  colOrAttoD  au  bien  da  Ubu. 

Noua  n'aborderons  pas  la  discussion  de  la  palhogénie  des  paralysies  asBOciéts, 
cette  queetioD  doit  être  reprise  procliainement  par  le  D'  Cestan,  le  distingué 
professeur  agrégé  de  neurologie  à  la  Faculté  de  Toulouse,  qui  saura  tirer  do 
fait  actuel  un  bien  meilleur  parti  que  nous  ne  le  ferons  Dous-mëmes;  noloot 
■eulement  la  destruction  à  peu  prés  complète  des  noyaux  de  (a  VI*  paire,  du  cMé 
de  la  III*;  nous  avons  observé  des  deux  côtés  quelques  lésions  dégénératives, 
paraissant  surtout  dues  k  l'existence  de  traînées  inflammatoireB  méningée*  an 
niveau  de  l'émergence  du  nerf,  qui  nous  a  semblé  moins  touché  dans  son  trajet 
intra-pédonculaire,  les  noyaux  d'origine  préBentant  seulement  de  légères  lésions 
de  quelques  cellules. 

Anatomiqutmtnt.  —  Ce  cas  ne  peut  servir  pour  l'étude  des  faisceaux,  dont  les 
lésions  dégénératives  ne  sont  pas  nettement  systématisées. 

Mais  il  est  intéressant  d'étudier  sur  ce  cas,  qui  semble  pur  de  toute  infection 
Rcondaire,  le  processus  de  caséifieatiou  au  sein  du  tissu  nerveux,  et  les  réactions 
de  ce  dernier  au  voisinage  immédiat  et  à  distance  du  tubercule. 

Les  cellules  géantes  sont  des  plus  nettes  ;  la  coloration  par  la  méthode  de 
Ziehl  y  montre  de  nombreux  bacilles,  mais  on  ne  constate  nulle  part  la  lonc 
épithélioide  décrite  d'ordinaire  autour  de  cbacune  d'entre  elles  ;  le  dessin  d-Joint 
montre  qu'elles  sont  partout  distantes  les  unes  des  autres,  ne  tendant n aliènent 
h   la  confluence,  même  au  bord  de  la  casélfication.   Enfin,  les  prépar^ions  i 
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lliématine-éosine  orange,  beaucoup  mieux  que  celles  au  bien  dé  Unna,  mettent 
en  éndence  autour  de  chaque  cellule  géante  ainsi  isolée,  une  zone  de  nécrosé 
plus  marquée  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  centre  du  tubercule.  Chaque 
cellule  géante  isolée  est  donc  un'  petit  centre  de  caséiflcation,  celle-ci  s'effectùant 
probablement  sous  la  double  influence  des  c  toxines  nécrosantes  >  et  des  troubles 
circulatoires.  Les  yaisseaux  sanguins  ont  en  effet  à  peu  près  complètement 
disparu  de  la  zone  occupée  par  le  tubercule^  autour  duquel  on  les  retrouye 
TolumineuXy  congestionnés. 

Entre  les  cellules  géantes,  on  trouve  un  tissu  névroglique  jeune,  àbondami* 
ment  proliféré,  constitué  par  des  cellules  polymorphes  et  des  fibrilles.  Autôuf 
du  tubercule,  même  prolifération  névroglique,  mais  plus  dense,  surtout  fibril* 
laire;  elle  constitue  cette  coque  dure  épaisse  si  évidente  à  l'autopsie,  et  dont  la 
présence  autour  d'un  tubercule  semblant,  d'après  l'évolution  clinique  et  les 
caractères  histo-bactèriologiques,  en  pleine  évolution,  est  un  fait  non  dénué 
d'intérêt  :  voici  plusieurs  fois  que  j'ai  eu  l'occasion  de  constater  une  remarquable 
tendance  à  la  prolifération  névroglique  autour  de  tubercules  développés,  comme 
celui-ci,  en  plein  tissu  nerveux.  > 

Quant  aux  cellules  nerveuses,  elles  apparaissent  complètement  normales,  en 
dehors  de  la  zone  des  troubles  circulatoires  existant  au  voisinage  du  tubercule^ 
dans  le  cerveau,  le  cervelet  et  la  moelle,  on  ne  constate  aucune  trace  de  réaction 
à  distance,  rien  qui  puisse  faire  penser  à  l'action  de  toxines  diffusant  dans  tout 
le  névraxe.  Rappelons  qu'en  dehors  du  tubercule  protubérantiel  il  y  avait  unf 
épididymite  double  caséifiée.  9 

Enfin,  ce  cas  est  l'un  des  deux  où  j'avais  constaté  une  hétérotopie  cérébelleuse 
dans  le  canal  rachidien,  une  masse  cérébelleuse  plus  large  que  la  moelle  nem^ 
blait  avoir  coulé  le  long  de  sa  face  postérieure,  des  masses  irrégulières  s'enga*" 
geaient  entre  les  racines,  surtout  du  côté  gauche;  entre  la  partie  hétérotopiée du 
cervelet  et  les  méninges  molles  existaient  comme  je  l'indiquais  dans  une  précé» 
dente  communication  (Retuê  neurologique,  1905,  p.  1417),  de  nombreuset  adhé» 
rences  que  ne  peuvent  expliquer  ni  un  traumatisme  d'autopsie,  ni  les  chocs 
subis  par  le  cadavre  pendant  son  transport  à  l'amphithéAtre. 


XIV.  Iconographie  de  l'évolution  d'un  oas  de  Maladie  des  Tics,  par 
M.  RouBiNoviTCH.  (Présentation  de  photographies.) 

L'intérêt  de  ce  cas  réside  dans  les  photographies  qui  permettent  de  suivre 
TéTolntion  des  tics. 

Il  montre  également  qu'un  tiqueur,  abandonné  à  lui-mèmCj  est  exposé  à 
aggraver  son  état  par  la  création  de  gestes  et  d'attitudes  de  défense  qui  peuvent 
i  leur  tour  devenir  des  tics  surajoutés. 

(Cette  observation,  avec  les  photographies,  est  publiée  in  exten$o  dans  la 
Jfouvelli  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  n*  3,  1906). 


^V.  Absence  du  Spiroohaetes  pallida  dans  le   système   nerveux 
oentaral  des  Paralytiques  Généraux  et  des  Tabétiques,  par  MM.  G.  Ma- 

aiNBSGo  et  J.  MiNSA.  (Communiqué  par  M.  Pierre  Marie.) 

Immédiatement  après  la  découverte  des  spirochaetes  pallida  par  BIM.  Schavr 
<lmn  et  Hoffmann  dans  le  chancre  initial,  par  MM.  Buschke  et  Fischer,  Levaditi, 
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Hoffmann^  Babés  et  Panea»  Bodin,  Negris,  Brodmann,  dans  la  syphilis  hérédî* 
taire,  nous  nous  sommes  appliqués  à  découvrir  ce  parasite  dans  le  liquida 
céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux  et  des  tabétiques.  Mais  ni  l'em^pb! 
du  liquide  de  Giemsa,  ni  celui  de  Romanowskj  ne  nous  ont  permis  de  déceler 
la  présence  du  spirochaetes  pallida  dans  plus  de  quinze  cas,  parmi  lesquels  quel- 
ques-uns de  tabès  incipiens. 

Ayant  la  publication  du  travail  intéressant  de  Bertarelli,  Volpioo  et  Botcto, 
nous  avons  eu  l'intention  d'employer  le  nitrate  d'argent  pour  l'imprégnation  des 
spirochaetes,  mais  M.  Levaditi  a  recommandé  l'emploi  du  procédé  de  Ramou  7 
Gajal  pour  les  pièces  fixées  dans  du  formol.  Nous  avons  utilisé  cette  modifica- 
tion sans  trouver  davantage  les  spirochaetes  pallida.  Enfin,  plus  récemment, 
nous  avons  employé  le  procédé  à  l'ammoniaque  de  Gajal,  lequel  nous  sembla 
supérieur  pour  la  mise  en  évidence  du  parasite,  mais  nous  n'avons  pas  été  plus 
heureux  dans  nos  recherches.  C'est  en  vain  que  nous  avons  cherché  le  parasite 
de  la  syphilis  dans  les  cordons,  les  racines  postérieures  et  les  ganglions  rachi- 
diens  dans  cinq  cas  de  tabès  et  dans  l'écorce  cérébrale  de  sept  paralytiques 
généraux.  Ni  la  paroi  vasculaire  altérée  par  le  processus  inflammatoire  de  l& 
paralysie  générale,  ni  les  cellules  ou  les  fibres  nerveuses  n'offraient  U 
moindre  trace  de  spirilles.  On  pourrait  interpréter  cette  absence,  soit  par  des 
défauts  d'imprégnation,  soit  par  le  nombre  très  restreint  de  spirochaetes,  mais 
ni  Tune  ni  l'autre  de  ces  hypothèses  ne  nous  semble  probable.  En  effet,  nos 
pièces  ont  été  bien  imprégnées  et  le  nombre  de  coupes  que  nous  avon&examinées 
était  considérable,  de  sorte  que  nous  pensons  que  le  spirochaetes  fait  réellement 
défaut  dans  les  processus  anatomo-pathologiques  de  la  paralysie  générale  et  da 
tabès.  Enfin,  on  pourrait  se  demander  si  le  spirochaetes  pallida  n'a  pas  dispara 
après  avoir  produit  les  lésions  caractéristiques  de  ces  maladies,  étant  donné  que 
le  système  nerveux  ne  constitue  pas  un  milieu  favorable  pour  certains  micri:>- 
organismes.  A  cela,  on  peut  répondre  que  le  tabès  et  la  paralysie  générale  étant 
des  affections  essentiellement  progressives,  cette  progression  ne  saurait  s'expli- 
quer que  par  l'action  du  parasite  persistant  dans  le  système  nerveux. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  lésions  des  neurofibrilles  des  cellules  dans  ia 
paralysie  générale,  car  l'un  de  nous  les  a  déjà  décrites  dans  une  des  séances 
antérieures  de  cette  Société  même.  Du  reste,  elles  ont  été  confirmés  par  Ballet 
et  Laignel-Lavastine,  par  Marchand,  Bielschowsky  et  Brodmann,  Schaffer,  de 
Budapest,  et  Jansky.  Ces  lésions  nous  paraissent  indubitables  dans  les  cellules 
altérées. 

La  constatation  négative  du  spirochaetes  pallida  ne  nous  autorise  pas  cepen- 
dant à  nier  toute  relation  entre  la  syphilis,  la  paralysie  générale  et  le  tabès  ; 
d'ailleurs,  la  clinique  et  les  statistiques  sont  là  pour  affirmer,  au  contraire,  qu'il 
y  en  a  une  (Fournier,  Erb,  P.  Marie,  Raymond,  etc.).  Mais  ce  que  ne  nous  en- 
seigne pas  la  clinique,  c'est  la  façon  dont  la  syphilis  agit  pour  provoquer  la 
paralysie  générale  et  le  tabès,  et  c'est  là  précisément  l'intérêt  de  notre  constata- 
tion négative,  car  elle  serait  de  nature  à  prouver  que  ces  affections  ne  sont  pas 
dues  à  l'action  directe  et  immédiate  du  spirochaetes  pallida  et  ne  sont  pas,  par 
conséquent,  des  spirilloses,  comme  beaucoup  d'autres  lésions  syphilitiques.  La 
paralysie  générale,  comme  le  tabès,  pourrait  être  due  à  des  substances  toxiques 
engendrées  dans  l'organisme  par  le  parasite  syphilitique.  Le  fait  que  les  lésions 
anatomo-pathologiques  de  ces  maladies  différent  de  celles  de  la  syphilis,  cadre 
-hien,  pensons-nous,  avec  l'hypothèse  que  nous  venons  d'émettre. 
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XVL  Note  sur  un  ou  de  perte  de  la  Vision  Mentale  des  objets 
(formes  et  oonleurs)  dans  la  Mélanoolie  anxieuse,  par  M.  Magalhabs 
Lbhos  (de  Porto).  (Communiqué  par. M.  Hbnrt.Mbigb.) 

La  malade  qui  fait  l*objet  de  cette  note  est  une  mélancolique  anxieuse  dans 
toute  Tacception  du  mot. 

Chez  elle,  la  perte  de  la  yision  mentale  a  été  accompagnée  d'anxiété.  Et  ce 
s'est  pas,  semble-t-il,  une  simple  coïncidence.  L'observation  montre  qu'il  existe 
des  rapports  intimes  entre  la  perte  de  la  vision  mentale  d'un  côté,  l'anxiété  et 
le  sentiment  de  la  transformation  du  monde  extérieur  de  l'autre. 

Rappelons  la  pathogénie  de  la  suppression  de  la  vision  mentale.  La  difficulté 
ou  l'impossibilité  d'éveiller  l'image  d'un  objet  est  un  résultat  final,  brut,  qui 
peut  être  produit  par  le  trouble  primitif  et  isolé  de  chacun  des  phénomènes  élé- 
mentaires nécessaires  à  son  réveil^  et  dont  l'ensemble  constitue  la  mémoire 
d/namique  ou  recollection. 

La  suppression  de  la  vision  mentale  peut  tenir  :  tantôt  à  un  défaut  d'évoca- 
tion; tantôt  à  un  défaut  de  reviviscence  —  qui  peut  être  dû  à  Taffaiblissement  de 
l'excitabilité  du  centre  des  images  visuelles,  à  TaiTâiblissement  ou  à  la  dispari- 
tion de  ces  images  par  lésion  du  centre  cortical  correspondant;  tantôt,  et  pour 
qae  la  mémoire  de  récollection  soit  complète,  à  un  défaut  de  reconnaissance. 
Mais  ce  sont  les  deux  premiers  mécanismes  qui,  seuls,  nous  intéressent.  Nous 
insistons  sur  ce  fait  que  le  trouble  par  défaut  d'évocation  ne  doit  pas  être  con- 
fondu avec  le  trouble  causé  par  défaut  de  reviviscence.  Malgré  que  l'association 
soit  possible,  elle  n'est  ni  nécessaire,  ni  constante,  ce  qui  prouve  que  chacun  de 
ces  troubles  possède  ses  conditions  d'existence  propre,  et  très  probablement  une 
localisation  distincte  dans  les  organes  de  la  mémoire,  envisagée  comme  fonction 
psychique. 

La  perte  de  la  vision  mentale  est  donc  un  phénomène  complexe,  à  pathogénie 
multiple.  Il  est,  en  effet,  de  toute  évidence  que  les  images  visuelles  peuvent  ne 
pas  se  présenter  à  l'appel,  lorsque,  du  fait  d'une  lésion  destructive  du  centre 
cortical  correspondant,  elles  n'existent  plus  ;  ou  bien,  lorsque,  étant  intactes, 
l'excitation  évocative  est  trop  faible  pour  les  éveiller. 

C'est  cette  éventualité  pathogénique  qui  convient  le  mieux  au  cas  clinique  en 
question  et  qui  vraisemblablement  n'était  pas  applicable  au  cas  rapporté  autre- 
fois par  Gharcot  —  parce  que  les  images  existaient  latentes  dans  le  cerveau  de 
notre  mélancolique,  comme  le  prouve  leur  apparition  dans  les  rêves  (par  réveil 
automatique),  son  éveil  rapide  par  stimulation  externe,  et  encore  le  retour 
spontané  de  la  vision  mentale,  contrairement  à  ce  que  le  regretté  professeur  de 
la  Salpétrière  avait  observé  chez  son  malade. 

Il  s'agit  d'une  suppression  de  la  vision  mentale  des  objets,  qui  est  comparable 
à  Vaphcuiê  amnésique  des  anciens  cliniciens  (Lordat,  Trousseau,  etc.)  demière* 
ment  étudiée  par  M.  le  professeur  Pitres  sous  le  nom  d'aphasie  dymnésique 
d'évocation,  c  caractérisée  par  l'oubli  d'évocation  des  mots  avec  conservation 
de  la  reviviscence  et  de  la  reconnaissance  des  images  verbales  (1).  »  On  a  aussi 
constaté  que  la  reviviscence  et  la  reconnaissance  des  images  visuelles  existaient 
intactes  chez  notre  malade,  et  que  c'était  leur  évocation  volontaire  qui  se  trouvait 
tiule  abolie. 

L'idée  de  l'image  visuelle  était  là;  cette  image  elle-même  était  là;  ce  qui  faisait 
défaut,  c'était  l'association  entre  ces  deux  éléments  —  l'un  psychique,  l'autre 

(i)  PiTSBS,  VaphatU  amnésique  et  <e«  variétéi  cliniques,  p.  47. 
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Sensoriel.  Par  un  trouble  d^éTocatfÔDy  le  premier  n'arrivait  pas  à  éveOler  le 
second. 

Dans  le  cas  de  Gharcot,  la  perte  de  la  Tision  mentale  serait  plntôt  due  à  imf 
lésion  du  centre  cortical  des  images  visuelles  ;  ce  serait  TéquiTalent  des  aphofia 
nucléaires  des  auteurs  allemands  et  tout  particulièrement  de  la  cécité  Terbale. 
Notre  cas  ferait  pendant,  dans  son  mécanisme,  aux  aphasies  de  tonduetibililé  n 
transeorticales. 

XVII.  Cxises  Ocnlaires  et  BsrndromePseudobasedoiiiirieii  dans  l'Atajos 
looomotrice,  par  M.  Lad.  Haskovbg  (de  Prague).  (Communiqué  par  M.  Uexkt 
Meiqe.) 

Dans  son  excellent  livre  sur  les  maladies  nerveuses ,  M.  Oppenheim  (Lehrfmck 
der  Nervenkrankkeiten,  IV.  Âulage.  Berlin,  1905,  p.  164)  cite  robservation  de 
Pel  qui  a  décrit  als  Augenkrisen  ein  anfallweise  auftretendêr  heftiger  Augensehmen 
mit  Thrànenkaufêln,  lebhaften  Zucken  der  Orbieulares  und  Hyperaêtihesie  des 
Auges  nebst  seiner  Umgebung.  M.  Oppenbeim  ajoute  à  l'observation  citée  comme 
suit  :  c  Es  bleiben  jedoch  weitere  Erfahrungen  abzuwarten,  ehe  man  dièse 
Anf allé  der  Sjrmptomatologie  der  Tabès  einreihen  kann.  >  11  faut  noter  que  le 
larmoiement,  Texophtalmie,  un  léger  rétrécissement  de  la  fente  palpébraJe  et 
rhjrpotonie  oculaire,  dépendant  d'une  lésion  du  nerf  sympathique,  sont  bien 
connus  dans  le  cours  du  tabès.  J'ai  eu  l'occasion  d'observer  un  cas  de  tabès 
qui  confirme  l'observation  de  M.  Pel. 

Il  8'agit  d'im  homme  de  37  ans,  atteint  à  présent  d'une  atazie  locomotrice  avancée. 
(Pied  bot  tabétique,  crises  gastriques,  douleurs  en  ceinture,  atrophie  du  nerf  optique 
bilatéral,  perte  des  réflexes  rotuliens,  hyperesthésie  des  extrémités  inférieures,  exctt&bi- 
lité  mécanique  des  muscles  des  cuisses  augmentée,  inégalité  des  pupilles  légère,  pupilles 
rigides,  etc.) 

Ce  malade  présente  en  outre  une  exophtalmie  bilatérale.  Pas  de  symptAmedeStellwv 
et  de  Graefe,  symptôme  de  Mosbius  présent.  Cette  exophtaimie  s'augmente  seosiblemenl 
pendant  la  période  des  crises  gastriques. 

Le  pouls  régulier,  72-74  pulsations  par  minute  dans  la  période  du  calme,  et  84-96  par 
minute  dans  la  période  des  crises. 

Le  malade  raconte  qu'il  a  beaucoup  souffert,  dans  le  commencement  de  la  maladie 
citée,  par  des  douleurs  dans  l'œil  gauche,  de  larmoiement  intense  accompagné  d'une 
exophtalmie. 

Voici  l'histoire  de  notre  malade.  —  Son  père,  vivant  encore,  est  devenu  aveugle  du  cAit 
droit  ;  depuis  40  ans  il  souffre  d'une  maladie  nerveuse.  La  mère  est  morte  d'une  apo- 
plexie du  cerveau.  Un  oncle  du  côté  maternel  a  eu  une  maladie  nerveuse  ei  il  ett  mort 
de  marasme.  Deux  frères  et  la  mère  avaient  l'œU  «  proéminent  ».  Le  meJsde  «  ou 
une  infection  spécifique.  Marié  depuis  dix  ans,  il  a  ou  un  enfant  qui  mourut  quatre  jours 
après  sa  naissance.  Le  malade  est  d'avis  qu'il  a  eu  déjà  en  1897  une  exophtaimie 
légère.  En  1898  il  a  souffert  d'une  malaria.  A  cette  époque  commencèrent  les  crises 
gastriques,  nausées  et  vomissements  fréquents.  En  4899,  attaques  des  donlenra,  de 
larmoiement  et  d'exophtalmie  du  côté  gauche,  qui  se  répétaient  souvent.  ▲  la  fia  de 
1899,  il  arriva  que  l'œil  gauche,  après  une  attaque  de  douleurs  cruelles,  est  presque 
sorti  de  l'orbite  de  sorte  que  la  femme  du  malade  a  été  forcée  de  le  repoussa.  Ces 
crises  oculaires  se  répétaient  plusieurs  fois  et  elles  ont  apparu  encore  môme  derniè- 
rement. Le  larmoiement  dans  les  crises  était  quelquefois  tellement  intense  qne  le 
malade  n'arrivait  pas  à  essuyer  ses  larmes.  Le  malade  est  devenu  alors  très  nerrenx, 
irritable  et  même,  après  une  absorption  insignifiante  de  bière,  l'ataxie  est  devenue  très 
intense.  Après. une  année,  douleurs  en  ceinture  et  le  malade  commença  aussi  à  perdre  la 
vue,  surtout  vers  le  soir.  L'ataxie  et  la  faiblesse  augmentaient  de  telle  sorte  qne  le 
malade,  depuis  19M,  ne  pouvait  plus  marcher.  Le  pied  bot  tabétique  des  deux  côtés,  apréi 
de  vives  douleurs  dans  les  jambes;  depuis  le  mois  de  janvier  1901,  le  malade  est  alité; 
depuis  cette  époque,  aussi,  rexophteUmie  est  durable. 
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Je  crois  que  nous  sommes  autorisés  k  considérer  les  crises  oculaires  de  Pel 
comme  un  symptôme  concomitant  de  l'ataxie  locomotrice. 

Ces  crises  dépendent  d'une  lésion  du  nerf  sympathique,  ou  bien  dans  son  par- 
cours périphérique»  ou  bien  dans  la  moelle,  ou  dans  la  moelle  prolongée. 

Le  cas  cité  nous  intéresse  encore  au  sujet  de  l'association  de  la  maladie  de 
fiasedow  et  du  tabès. 

Je  ne  crois  pas  qu'il  s'agisse  ici  d'une  combinaison  de  la  maladie  de  Basedow 
âTec  le  tabès,  parce  qu'on  n'y  observe  aucune  lésion  visible  de  la  glande  thy- 
roïde et  aucune  tachycardie  permanente.  A  mon  avis,  il  s'agit  ici  seulement 
d'un  syndrome  pseudobasedowien,  dépendant  d'une  lésion  sympathique  propre 
au  processus  pathologique  du  tabès  même.  Je  crois  qu'il  y  a  beaucoup  de  cas 
de  maladie  de  Basedow  décrits  comme  des  combinaisons  avec  le  tabès  et  qui 
De  représentent  qu'un  syndrome  pseudobasedowien. 

Je  suis  persuadé,  enfin,  que  nous  sommes  autorisés  de  distinguer  l'existence 
d  une  maladie  de  Basedow  d'origine  nerveuse,  où  les  lésions  nerveuses  sont 
primaires,  et  une  autre  d'origine  toxique,  où  les  lésions  de  la  glande  thyroïde 
sont  primaires.  Il  y  a  aussi  beaucoup  de  syndromes  pseudobasedowiens  avec 
eiophtalmie  qui  ne  sont  point  identiques  aux  formes  frustes  de  la  maladie  de 
Basedow  présentant  la  tachycardie  et  aucune  exophtalmie. 


(Voir  plut  loifif  p,  i%9,  Vaddenâum  aux  compte»  rendus  de  cette  séance.) 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  3  mai,  à  neuf  heures  du  matin. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Epithéliomaprimitil  du  Cerveau,  par  M.  Raymond  Cbstan  (de  Toulouse). 

A  deux  reprises  nous  avons  pu  pratiquer  l'autopsie  et  l'examen  microsco- 
pique d'un  épithêlioma  primitif  du  cerveau  vraiment  particulier  par  son  siège 
et  sa  structure  ;  Ziegler  en  figure  au  surplus  un  autre  exemple  dans  son  Traiii 
d'Anatomie  pathologique  de  1902.  Nos  deux  malades  ont  présenté  les  signes  de 
tumeur  de  la  région  interchiasmatique,  c'est-à-dire  d'une  part  céphalée,  vomis- 
sements, névrite  optique  œdémateuse,  d'autre  part  hémiopie,  paralysie  de  U 
III*  paire,  anosmie  unilatérale.  A  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  dans  les  deux 
cas  une  tumeur  identique.  De  la  grosseur  d'une  noix,  mamelonnée,  d'appa- 
rence kystique,  elle  s'est  développée  dans  les  environs  de  la  couche  optique 
pour  faire  hernie  k  la  base  du  cerveau,  où  elle  vient  comprimer  les  nerfs  de  la 
base,  système  optique,  nerf  olfactif ,  III"  paire.  Elle  n'est  pas  énucléable;  elle 
vient  comprimer  et  détruire  secondairement  la  selle  turcique  ;  elle  est  tout  l  fait 
indépendante  du  corps  pituitaire  que  nous  avons  trouvé  normal.  A  la  coupe,  on 
trouve  une  série  de  cavités  remplies  d'une  substance  mucoide. 

L'examen  microscopique  montre  d'une  part  des  travées  épithéliales,  d'autre 
part  des  cavités.  Les  travées  sont  formées  de  cellules  épithéliales,  tassées  les 
unes  contre  les  autres  et  formant  des  bourgeons  d'accroissement  qui  pénètrent 
dans  la  substance  nerveuse  avoisinante.  Elles  sont  bordées  aussi  bien  du  coU- 
de  ces  bourgeons  d'accroissement  que  du  côté  des  cavités  pseudo-kystiques 
qu^elles  forment,  par  une  couche  de  cellules  cylindriques,  très  régulièrement 
disposées  en  bordure.  Ces  cellules  ont  un  gros  noyau  central,  prenant  bien  1^ 
colorant  ;  elles  sont  cylindriques  ou  cubiques  et  paraissent  limitées  par  un  pis- 
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teau.  Elles  ont,  en  uomot,  tous  les  caractères  morphologiques  de  certaines  cel- 
lules épendymaires,  comme  nous  ayons  pu  le  Térifier  par  comparaison.  Les 
caTités  pseudo-kystiques,  limitées  par  les  travées  épithéliales,  sont  au  début 
occupées  par  une  papille  yasculaire  entourée  d'un  tissu  d'apparence  myxoma- 
tease.  Peu  à  peu  cette  papille  subit  une  sorte  de  dégénérescence  muqueuse  ;  la 
cavité  s'agrandit,  prend  de  plus  en  plus  l'aspect  kystique  et  on  toit  ainsi  des 
espaces  remplis  de  substance  mucoîde  renfermant  de-ci  de-là  de  petites  cellules 
étoilées;  il  s'agit  donc  là  de  pseudo-kystes. 

Le  nom  d'épithélioma  donné  k  cette  variée  de  tumeur  ne  saurait  être  con- 
testé. Ce  n'est  pas  un  épithélioma  secondaire,  d'abord  parce  que  nous  avons 
examiné  tous  les  organes  sans  trouver  un  néoplasme  primitif,  ensuite  parce 
qu'il  serait  bien  étrange  de  trouver  dans  nos  deux  cas  une  localisation  secon- 
daire néoplasique  toujours  unique  et  toujours  placée  au  même  endroit;  enfin  et 
surtout  parce  que  les  éléments  épithéliaux  de  nos  deux  tumeurs  sont  tout  à  fait 
spéciaux  et  différents  de  ceux  des  épithéliomas  cylindriques  des  autres  organes. 
Toutes  ces  raisons  nous  font  admettre  que  ces  tumeurs  sont  des  épithéliomas 
primitifs  du  cerveau.  Leur  point  de  départ  est  incertain.  On  ne  peut  les  con- 
fondre avec  les  épithéliomas  primitifs  du  corps  pituitaire,  dont  elles  n'ont  pas 
la  structure,  et  au  surplus  le  corps  pituitaire  était  normal  dans  nos  deux  cas. 
Nous  croyons  qu'elles  sont  dues  k  une  prolifération  épithéliomateuse  de  l'épen- 
djme  ventriculaire.  En  effet  les  cellules  épithéliomateuses  qui  les  constituent 
lont  bien  semblables  aux  cellules  épendy maires  ;.  d'autre  part,  par  des  coupes 
sériées,  nous  avons  trouvé  au  niveau  de  quelques  culs-de-sac  de  l'épendyme 
ventriculaire  des  proliférations  épendymaires  bien  semblables  aux  masses  épi- 
théliomateuses ;  toutefois  nous  ne  saurions  encore  trancher  ce  problème  avec 
Qoe  absolue  certitude.  Mais  nous  pouvons  dire  cependant  que  dans  nos  deux  cas 
cet  épithélioma  n'est  pas  né  aux  dépens  du  plexus  choroïde  du  ventricule  laté- 
ral; car  nous  avons  coupé  ces  plexus  choroïdes  d'une  manière  systématique  et 
ils  nous  ont  paru  normaux.  Épithéliomas  primitifs  d'origine  épendy  maire,   tel 
est  en  définitive^  croyons-nous,  le  nom  que  méritent  ces  deux  tumeurs.  Nous 
Tondrions  insister  en  terminant  sur  la  rareté  de  ces  faits  et  sur  la  physionomie 
si  particulière  qu'ils  présentent  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomique. 

D  Lésions  Nerveuses  cellulaires  produites  par  le  Sérum  névro- 
toxique, par  M.  P.  ârmand-Delille. 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  neurologie  des  coupes  histologiques 
de  circonvolutions  et  de  bulbes  de  chiens  tués  par  un  sérum  névrotoxique. 

Ponr  obtenir  ce  sérum,  et  après  divers  essais  avec  le  canard,  animal  primiti- 
vement employé  par  Delezenne,  l'oie  et  le  lapin,  j'ai  employé  le  cobaye.  Des 
cobayes  adultes  ont  été  soumis  à  la  méthode  de  l'immunisation  rapide  (1)  ;  on 
leur  faisait  cinq  ou  six  fois,  à  cinq  jours  de  distance,  une  injection  intrapérito- 
Qéale  de  un  gramme  de  cerveau  de  chien  broyé  dans  5  centimètres  cubes  d'eau 
salée  physiologique  stérile. 

Le  sérum  ainsi  obtenu  détermine  chez  le  chien,  par  injection  intracérébrale, 
des  crises  épileptiformes  suivies  de  coma  qui  aboutissent  à  la  mort  en  trois 
à  Tingtrquatre  heures  au  maximum.  La  dose  nécessaire  est  de  0,7  ^i  i  centimètre 
cube  de  sérum  par  kilogramme  d'animal. 

(1)  P.  AtvAHD-DBLiLLB.  Préparation  d'un  sérum  névrotoxique  par  la  méthode  d'immu- 
QiuUoQ  rapide.  Soc,  de  Biol.,  3  décembre  1904. 
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Les  centres  nerveux  examinés  immédiatement  après  la  mort  présentent  iaa- 
jours  un  état  congestif  extrêmement  intense.  Sur  des  pièces  fixées  aussitôt  i 
Talcool  à  96*  et  examinéss  sur  des  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  ûh 
constate,  en  plus  d'une  extrême  vasodilatation  avec  diapédése  polynucléaire, 
des  lésions  cellulaires  très  nettes  :  les  grandes  cellules  pyramidales  de  Técoree. 
et  surtout  les  volumineuses  cellules  des  noyaux  moteurs  du  bulbe»  présenteLt 
une  cbromatoljse  souvent  extrême,  elles  peuvent  même  être  en  état  de  désinté- 
gration moléculaire  presque  complète. 

Ces  lésions  sont  bien  le  fait  d'une  action  spécifique  du  sérum  névrotoxiqoe, 
ainsi  qu'il  résulte  des  examens  que  j'ai  faits  par  les  mêmes  méthodes,  des  mêmes 
régions,  chez  des  animaux  témoins  qui  avaient  reçu  jusqu'à  2  centimètres  cubes 
par  kilogramme  de  sérum  de  cobaye  neuf,  et  n'avaient  d'ailleurs  présenté  aucun 
symptôme  nerveux. 

Sur  les  pièces  prélevées  chez  ces  animaux  sacrifiés  après  l'injection,  on  n« 
constate  aucune  altération  élémentaire,  —  les  cellules  nerveuses  sont  intact^ 
leurs  granulations  chromatophiles  sont  nettement  colorées  et  ont  leur  topo- 
graphie normale. 

Ces  constatations  permettent  donc  de  conclure  à  la  spécificité  cellulaire  àes 
sérums  névrotoxiques. 

ni.  Rémispasme  de  la  Face  guéri  par  des  Injections  d'Aloool,  p^r 

MM.  F,  Lévy  et  A,  Baudouin. 

Présentation  d'un  homme  guéri  d^nn  hémispasme  facial  datant  de  deux  ans  et 
demiy  traité  suivant  la  méthode  publiée  par  M.  Schloesser.  Deux  injectioas 
d'alcool  à  70*^  au  trou  stylomastoïdien  ont  amené  l'heurenx  résultat  :  chaque 
injection  fut  suivie  d'une  paralysie  faciale  périphérique  transitoire  qui  dora 
dix  minutes  lors  de  la  première  piqûre,  et  quelques  heures  lors  de  la  seconde. 
Il  en  persiste  à  peine  quelques  traces.  La  guérison  du  spasme,  qui  était  continael 
et  réveillait  même  le  malade  pendant  son  sommeil,  date  déjà  de  plus  d'un  mois. 

IV.  Traumatisme  oranlen.  Syndrome  vestibulaire.  Accidents  mé^ 
ningés  cérébro-spinaux,  par  MM.  Paul  Lbjonne  et  Max  Egger.  (Service  du 
professeur  Raymond). 

Historique.  —  M...,  Âgé  de  45  ans,  est  entré  salle  Prus  le  15  mars  1906.  Mère  motU 
poitrinaire.  Père  Âgé  de  70  ans,  bien  portant.  Pas  de  spécificité.  Éthytisme  aeoeotae 
Fièvres  intermittentes  il  y  a  vingt  ans  lorsqu'il  était  soldat  en  Algérie,  fièvres  qui  n'ont 
pas  réapparu  depuis.  En  exerçant  son  métier  de  mécanicien-électricien,  il  reçut  ie 
5  juillet  1901  un  violent  coup  de  bielle  sur  la  région  pariétale  gauche.  Il  tombe,  perd 
connaissance.  On  le  transporte  &  l'Hôtel-Dieu,  où  après  un  premier  panseiDeat  oo  le 
ramène  à  son  domicile.  Hémorragies  par  la  bouche,  le  nés  et  les  deux  oreilles,  furtoui 
Toreille  gauche.  Au  bout  de  deux  jours  le  malade  reprend  connaissance,  oiais  retombe 
de  nouveau  dans  le  délire  avec  fièvre  allant  jusqu'à  40  degrés.  Un  médecin  appelé  porU 
le  diagnostic  de  méningite.  Au  bout  de  six  semaines  de  soins,  l'état  du  malade  s'amé- 
liore ;  il  peut  se  lever  deux  mois  après  l'accident.  On  constatait  encore  chez  lui  la  persis- 
tance d'un  écoulement  sanglant  par  l'oreille  gauche,  et  de  plus  du  strabisme  coi^u^^' 
vers  le  c6té  gauche,  une  surdité  bilatérale,  des  vertiges  fréquents,  de  la  céptuîsîp^ 
temporo-occipitale  gauche.  Petit  à  petit  le  strabisme  se  corrigea,  la  surdité  rétrocéda  à 
droite»  mais  resta  stationnaire  à  gauche.  En  octobre  de  la  même  année,  malgré  la  persil 
tance  de  céphalalgie  et  de  vertiges,  le  malade  recommence  &  travailler  mais  est  obligé  d« 
prendre  un  travail  moins  dur.  11  continue  les  abus  d'alcool  et  boit  jusqu'à  dix  absinthes 
par  jour.  En  avril  1903,  sans  cause  apparente  il  sent  un  beau  matin  le  cou  se  raidir. 
C'était,  dit-il,  comme  un  torticolis  douloureux.  La  raideur  et  la  douleur  gagnèrent  l'épaule 
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giaefae,  le  bras  et  l'aTtAi-bras  du  même  e6té.  Un  traitement  ëleetrUjue  et  des  bnns 
qn'on  loi  ordonna  à  rH6tel-Dieu  firent  disparaître  ^s  douleurs  au  bout  de  six  semâmes, 
liais  la  faiblesse  qui  s'était  emparée  de  ce  bras  lui  resta.  Le  malade  remarqua  déjà.»  à 
ce  moment,  on  certain  amaigrissement  du  côté  du  membre  supérieur  gaucbe.  Le  strabisme 
externe»  qui  avait  de  nouvean  réiqiparu,  mais  seulement  au  niveau  de  Toeil  gauche, 
rétrocéda  de  nouveau  en  peu  de  temps.  Jusqu'en- 1906,  nouvelle  période  d'accalmie  pour 
les  douleurs.  Les  vertiges  et  les  céphalalgies  n'avaient  jamais  complètement  disparu.  Le 
U  janvier  1906  le  malade  est  subitement  pris  d'une  seconde  crise  de  douleur,  celle-ci 
plus  forte  que  la  première.  Il  entre  alors  à  la  Salpétrière  pour  les  douleurs  et  les  accès 
de  vertigee  qui  deviennent  de  plus  en  plus  fréquents. 

État  actuel.  —  Motricité.  —  Exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs  :  triceps  fléchisseurs,  biceps,  radiaux,  rotuliens  et  achilléens. 
Tous  ces  réflexes  sont  plus  forts  à  gauche  qu'à  droite.  Réflexes  cutanés  vifs.  Pas  de 
Babinski,  pas  d'Oppenheim.  Réflexes  massétérine  exagérés.  Affaiblissement  notable  de  la 
force  musculaire  du  membre  supérieur  gauche,  intéressant  également  tous  les  grouiMs 
musculaires.  Un  petit  affaiblissement  de  la  force  se  montre  aussi  vers  l'extrémité  inférieure 
ginche.  Tout  les  mouvements  sont  possibles  et  s'exécutent  normalement,  sauf  l'élévation 
da  bras,  qui  ne  va  pas  au  delà  de  l'épaule.  Musculature  de  ce  bras  flasque  et  amaigrie. 
La  respiration  diaphragmatique  est  très  diminuée,  presque  paralysée  4  gauche. 

Sentibiiité.  — *  Hémianesthésie  de  la  moitié 
gauche  du  crâne  et  de  la  face.  L'intensité  de 
fhèimanesthésia  est  variable  avec  les  régions. 
Absohie  dans  le  domaine  de  la  III*  branche 
du  trijumeau,  elle  déviant  plus  légère  dans  le 
territoire  de  la  II*  et  de  la  1**  branche  de  la 
V*  paire.  Anesthésie  de  la  moitié  gauche  de  la 
Ungue,  du  palais  osseux  et  du  voile,  du  phar 
rynx  et  du  larynx.  La  II*  racine  cervicale  est 
également  hypoesthésique,  tandis  que  les 
territoires  des  III*,  IV*,  V*.  VI*,  VII*  racines 
cervicales  et  des  II*  et  III*  racines  thoraciques 
loot  anesthésiques.  Au^iessous  de  cette  limite 
on  observe  de  l'hy]>eresthésie,  de  même  que 
sur  toute  la  moitié  du  corps.  La  ligne  axiale  de  la  main  passant  par  le  doigt  du  milieu 
le  dirise  en  une  moitié  anesthésique  et  nne  moitié  sensible.  Le  sens  des  attitudes  est 
aboli  pour  le  pouce  et  l'index  et  défectueux  pour  le  doigt  du  milieu.  En  palpant  un 
objet  avec  ces  trois  doigts,  le  malade  est  inci^able  de  le  reconnaître,  tandis  qu'il  le 
reconnaît  de  suite  avec  l'annulaire  et  le  petit  doigt.  Il  y  a  donc  hémiastéréognosie  de 
la  main.  Les  mouvements  du  membre  gauche  sont  par  moments  très  douloureux; 
d'autres  fois  le  mouvement  peut  s'effectuer  sans  provoquer  de  la  douleur.  Les  troncs 
nerveux  de  ce  membre,  tels  que  le  radial  dans  la  gouttière  de  torsion,  le  paquet  vasculo- 
nerveux  du  creux  axillaire,  le  plexus  brachial,  dans  le  creux  sus-claviculaire  et  le  phré- 
nique  au  cou  sont  très  douloureux  à  la  pression. 

Yiux.  —  Pupille  gauche  plus  dilatée  que  la  droite.  Les  deux  réagissent  bien  à  la  Itmiière 
et  à  l'accommodation.  Mouvements  de  latéralité  normaux.  Le  mouvement  de  convergence 
moQtre  une  légère  faiblesse  du  côté  gauche.  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 
Perception  chromatique  normale. 

Ouie.  —  Perforation  du  tympan  à  gauche.  Surdité  absolue  à  gauche.  Diapason  Vti  et 
^U  mastolde  gauche  :=  0.  Perception  pariétale  très  faible.  A  droite  Rinné  -\-,  Phéno- 
vÀ»  de  la  paraeousie  lointaine  :  le  malade  n'entend  pas  ou  à  peine  le  diapason  sur 
l'apophyse  mastolde  gauche,  sur  la  clavicule  gauche,  sur  la  colonne  cervicale,  mais  l'entend 
nir  le  coude,  encore  mieux  sur  le  bassin  et  encore  mieux  sur  le  tibia. 

le*  perceptions  gustativet  sont  abolies  à  gauche  et  les  perceptions  olfactives  très  diminuées 
de  ce  côté. 

LoJthfrinthe.  —  Soumis  à  l'épreuve  de  la  centrifugation,  le  malade  perçoit  de  suite  les 
tnuBsIationa  ayant  lieu  vers  la  gauche.  Le  malade  ne  se  rend  nullement  compte  de  son 
déplacement.  Quand  on  ralentit  les  mouvements  de  rotation  ou  quand  on  les  arrête,  il  est 
nibilement  pris  d'un  accès  de  vertige  avec  réaction  de  défense.  A  ce  moment  il  semble 
au  malade  qu'il  va  tomber  en  avant,  que  le  plancher  bascule  sous  lui,  et  il  est  obligé  de 
se  eramponner  à  l'appareil  pour  ne  pas  être  projeté  de  sa  chaise. 

L'exasuen  des  mouvements  compensateurs  des  yeux  a  montré  >que  seulement  un  œil 
t'anime  de  mouvements  nystagmiques,  tandis  que  l'autre  reste  immobile.  Ainsi  pour  les 
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rotations  à  gauche,  c'est  Tœil  gauche  qui  décrit  des  mouvements  saccadés  dans  la  mëfne 
direction;  Tœii  droit  reste  au  repos.  Mais  à  l'arrêt  de  la  rotation  à  gauche,  l'œil  gtiuhe 
cesse  son  nystagmus  et  c'est  alors  l'œil  droit  qui  se  meut  U  en  est  de  même  pow  Ii 
rotation  à  droite»  où  seulement  l'œil  du  même  côté  exécute  des  mouvements  de  o>> 
tagmus  pour  enlxer  au  repos  et  être  remplacé  par  l'œil  gauche  après  cessation  de  U 
rotation. 

Équilibre  statique,  *-  Le  malade  n'accuse  pas  de  Romberg  étant  sur  les  deux  jamb» 
Mais  s'il  essaie  de  se  tenir  sur  la  jambe  gauche,  il  n'y  parvient  pas,  tandis  qu'il  y  réussît 
mieux  sur  la  Jambe  droite. 

L'équilibre  est  encore  troublé  quand  le  malade  se  penche  en  avant  ou  en  arriére.  Il 
lui  est  difficile  de  rester  dans  ces  positions;  il  se  met  à  danser  fortement  et  il  est  menace 
de  tomber. 

La  marche  les  yeux  ouverts  se  fait  normalement.  Les  yeux  fermés,  il  a  tendance  i 
marcher  vers  le  côté  gauche.  Quand  on  Tin  vite  à  sauter  à  cloche-pied,  il  le  fait  facilement 
avec  le  pied  droit;  pour  le  pied  gauche  il  lui  faut  beaucoup  plus  d'eflbrt  et  il  saute  noU- 
blement  moins  haut  de  ce  côté. 

Vertige.  ^  Tout  mouvement  de  rotation  brusque,  exécuté  soit  avec  la  tète,  soit  arec 
le  tronc,  provoque  des  accès  de  vertige.  Le  malade  croit  que  l'entourage  tourne  et  qull 
tourne  aussi  lui-même  ;  il  sent  l'équilibre  menacé  et  est  obligé  de  se  rattraper  an  mor 
pour  ne  pas  tomber.  En  même  temps  il  sent  des  sifflements  qu'il  localise  dans  l'oreilif 
droite,  et  des  douleurs  apparaissent  dans  la  région  temporale  gauche. 

Au  bout  d'une  ou  deux  minutes  les  phénomènes  cessent  et  tout  rentre  dans  l'ordre. 
Par  moment,  et  surtout  la  nuit,  il  a  des  accès  de  suffocation,  accompagnés  d'une  saliva- 
tion abondante.  Jamais  il  n'a  éprouvé  de  nausées,  et  jamais  il  n'a  vomi. 

Â  première  vue  on  serait  tenté  de  porter  le  diagnostic  de  traumatisme 
hystérique.  Les  symptômes  les  plus  saillants,  tels  que  douleurs,  parésie  musca- 
laire^  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle,  existant  tous  du  côté  où  a  porté 
le  choc,  donnent  cette  impression.  Mais  quand  on  examine  plus  soigneuse- 
ment ces  symptômes  eux-mêmes,  on  trouve  en  eux  la  signature  du  trouble 
organique.  L'inégale  distribution  de  l'anesthésie,  sa  topographie  nettement 
radiculaire  et  les  autres  symptômes,  tels  que  la  surdité  unilatérale,  le  phéoo- 
mène  de  la  paracousie  lointaine,  1*  absence  de  perception  rotaioire  dans  les 
mouvements  à  gauche,  le  caractère  nettement  labyrinthique  des  vertiges,  le 
trouble  dans  les  mouvements  compensateurs  des  yeux,  le  vestige  du  trouble  de 
l'accommodation,  la  dilatation  de  la  pupille  gauche  et  la  paralysie  respiratoire 
de  la  moitié  gauche  du  diaphragme  sont  autant  de  preuves  du  caractère  orga- 
nique de  la  maladie. 

L'existence  d'une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  n'est  pas  toujours 
l'apanage  d'une  affection  hystérique.  Plus  nous  étudions  ces  cas^  plus  se  fortifie 
en  nous  l'opinion  qu'où  a  peut-être  un  peu  abusé  de  l'épi théte  hystérie  et  que 
les  lésions  sensitives,  quand  on  les  étudie  à  fond,  portent  souvent  en  elles-mémei 
le  caractère  organique.  Nous  avons  déjà  vu  que  l'hémianesthésie  n'intéresse 
pas  toute  la  moitié  gauche  du  corps.  Elle  s'arrête  nettement  au  niveau  de  It 
VIII«  côte.  Déplus  nous  avons  constaté  que  son  intensité  n'est  pas  la  même  pour 
tous  les  territoires  intéressés.  La  disposition  radiculaire  de  l'anesthésie  est  très 
nette.  Sa  limite  vers  la  ligne  médiane  n'est  pas  franche,  comme  dans  Vhyi- 
térie.  De  plus  il  n'y  a  ni  rétrécissement  du  champ  visuel,  ni  dyschromatopsie  ou 
achromatopsie  ;  l'œil  ne  participe  donc  pas  k  l'anesthésie  sensitivo-sensorielle.  Si 
le  goût  se  trouve  être  aboli  du  côté  gauche,  il  ne  faut  pas  oublier  que  U 
Y"  paire  gauche  est  le  siège  d'une  anesthésie  douloureuse  et  que  ce  nerf  se 
trouve  touché  par  la  méningite  basilaire  au  même  titre  que  le  sont  les  III'  et 
VI*  paires.  Or  déjà  Magendie  a  montré  que  la  section  de  la  V*  paire  pro- 
duit, outre  l'anesthésie  pour  la  sensibilité  générale,  l'abolition  des  perceptions 
gustatives  et  olfactives. 
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Le  diagnostic  d*une  affection  méningée  s'impose.  Elle  a  été  ptoioquée  par  la 
Traciure  de  la  base  du  crâne  (hémorragies  nasales,  buccales  et  aoricalairea, 
délire  et  fièvre).  La  céphalalgie,  la  surdité  et  les  vertiges  restent  comme  reli^ 
quais  de  cette  fracture.  Deux  ans  après,  probablement  sous  TiaUuence-.  des 
exc^s  alcooliques,  la  méningite  s'inflamme  de  nouveau,  il  se  produit  une 
poussée  vers  le  renflement  cervical,  poussée  caractérisée  par  de  violentes  dou- 
leurs le  long  de  la  nuque  et  du  bras  gauche.  Puis  s'établit  une  accalmie  qui 
date  deux  ans,  jusqu'à  ce  qu'en  1906  une  nouvelle  poussée  réapparaisse.  Cha^- 
cune  de  ces  poussées  est  caractérisée  par  une  exacerbation  des  douleurs, 
des  vertiges,  l'apparition  d'un  strabisme  passager  et  TaffaibiissemeDt  de  la  forée 
musculaire  du  bras  gauche. 

Il  reste  encore  à  expliquer  le  singulier  phénomène  que  nous  avons,  constaté 
du  côté  des  mouvements  compensateurs  des  yeux.  Quand  un  individu  à  fonc- 
tionnement labjrintbique  normal  est  soumis  k  des  mouvements  de  translation, 
&  gauche  par  exemple,  on  voit  les  yeux  persister  durant  un  moment  dans  leur 
position  initiale,  quoique  la  tête  tourne.  Mais  à  un  moment  donné  les  yeux  font 
an  mouvement  rapide  dans  la  direction  de  la  rotation  pour  rattraper  la  posi- 
tion anticipée  de  la  tète.  Tandis  que  la  tète  décrit  un  mouvement  de  rotation 
continue,  les  yeux  font  des  mouvements  intermittents  dont  le  nombre  pour 
one  rotation  complète  varie  de  dix  à  quinze  environ.  Ces  mouvements 
rythmiques  et  saccadés  des  yeux  donnent  l'aspect  d'un  nystagmus.  Aussi  les 
a-t-on  appelés  nystagmus  de  rotation  ou  mouvements  compensateurs.  Donc  pour 
une  rotation  à  gauche  les  yeux  exécutent  des  mouvements  nystagmiques  à 
gauche.  A  l'arrêt  de  la  rotation,  quand  le  corps  et  la  tète  ne  tournent  plus,  les 
reux  continuent  leurs  mouvements  nystagmiques,  mais  en  changeant  le  sens 
et  la  direction,  leurs  oscillations  auront  lieu  dans  le  cas  présent  de  gauche  à 
•ifoite.  Ce  sont  toujours  les  deux  yeux  qui  continuent  leurs  mouvements  nystag- 
miques, c'est  un  nystagmus  conjugué.  Mais  chez  notre  malade  il  n'y  a  qu'un 
seul  œil  qui  est  incité  par  le  labyrinthe.  C*est  toujours  l'œil  du  côté  de  la  rotation 
qui  s'anime  de  mouvements  nystagmiques,  tandis  que  Tœil  du  côté  opposé  reste 
en  repos.  Ce  n'est  qu'au  moment  de  l'arrêt  que  l'œil  immobile  commence  ses 
mouvements,  tandis  que  l'œil  qui  était  en  mouvement  s'arrête. 

La  physiologie  expérimentale  a  démontré  que  le  labyrinthe  a  une  action 
directe  et  une  action  croisée  sur  le  mouvement  des  yeux.  On  sait  que  les 
canaux  semi-circulaires  horizontaux  régissent  les  mouvements  de  latéralité  des 
jeux  et  que  le  canal  horizontal  gauche,  par  exemple,  est  en  relation  avec  les 
muscles  droit  interne  gauche  et  droit  interne  droit.  L'anatomie  n'a  pas  encore 
décoDvert  les  voies  anatomiques  par  lesquelles  les  incitations  labyrinthiques 
le  communiquent  aux  noyaux  des  oculo-moteurs.  Que  cette  connexion  ait  lieu 
au  niveau  des  noyaux  de  la  VI'  paire  ou  au  niveau  des  noyaux  de  Deiters,  toujours 
faut-il  admettre,  pour  expliquer  la  rupture  du  mouvement  conjugué  réflexe, 
une  destruction  des  fibres  commissurales.  Le  schéma  ci-joint  montre  la  destruc- 
tion des  fibres  croisées,  probablement  par  hémorragie  capillaire,  ainsi  que 
cela  arrive  dans  les  traumatismes  crâniens. 


M.  AKDRft  Thomas.  —  Je  suis  très  étonné  d'entendre  M.  Egger  dire  que  les 
^oies  anatomiques  qui  relient  les  canaux  semi-circulaires  et  les  noyaux  oculo- 
moteurs  ne  sont  pas  encore  connues.  Ce  sont  des  rapports  qui  ont  été  établis 
déjli  p&r  divers  expérimentateurs.  Je  citerai,  entre  autres,  les  expMences  que 
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rétrocéda  nullement  au  niveau  de  la  jambe.  Seuls  les  muscles  du  tronc,  qui  semUeiit 
avoir  été  un  peu  parésiés  (le  malade  en  effet  ne  pouvait  s'asseoir  seul  sar  son  lil),  oat 
repris  rapidement  leur  vigueur  normale. 

L'état  est  donc  resté  absolument  stationnaire  depuis  un  an. 

Actuellement  (avril  1906)  on  observe  chez  ce  jeune  homme  une  paralysie  llasque  ^ 
tout  le  membre  inférieur  droit;  tous  les  muscles  sont  également  pris,  les  néehieseim 
comme  les  extenseurs,  les  muscles  de  la  cuisse  au  même  degré  que  ceux  de  la  jambe  c». 
du  pied.  Le  malade  traîne  une  jambe  inerte  et  la  marche  est  impossible  sans  béquilles 
Les  réflexes  rotnlien  et  achilléen  sont  abolis.  La  paralysie  prése^ibe  donc  une  rèpartibeo 
pseudo-segmentaire,  puisque  tout  le  membre  inférieur  droit  est  pris,  mais  plutôt  radico- 
laire,  correspondant  aux  divers  segments  lombaires  et  aux  deux  premiers  begmesU 
sacrés. 

Il  existe  une  amyotrophte  marquée  de  tous  les  muscles  d'i  membre  inférieur,  sortoit 
an  niveau  de  la  cuisse. 

L'examen  électrique  permet  de  constater  encore  l'existence  de  la  D.  R.,  sur  tous  ift 
muscles  du  membre  inférieur  droit. 

La  sensibilité  est  normale  à  tous  les  modes.  Les  réflexes  cutanés  existent. 

Le  signe  de  Babinski,  en  flexion  à  gauche,  est  impossible  à  chercher  du  côté  droit. 

Il  n'existe  pas  de  troubles  sphinctériens  ;  les  viscères  sont  normaux. 

Chez  le  premier  nialade,  répisode  aigu  avec  fièvre  et  courbature  qui  a  précède 
la  paralysie,  le  début  brusque  de  celle-cii  se  faisant  il  est  vrai  en  deux  teiDp>> 
mais  atteignant  presque  subitement  d'abord  la  jambe  gauche,  puis  les  deux  bras, 
l'évolution  de  cette  paralysie  qui  reste  pendant  plusieurs  semaines  massive, 
totale,  puis  se  continue  sur  certains  muscles  qu'elle  ne  quittera  plus  malgré  tous 
les  traitements  employés,  toute  cette  manière  d'être  est  bien  caractéristique  de 
la  poliomyélite  antérieure  aiguë.  L'état  actuel  du  malade  confirme  cette  impres- 
sion ;  l'existence  d'une  paralysie  flasque  avec  atrophie  et  grosses  modification» 
électriques  sans  troubles  de  la  sensibilité  objective,  la  répartition  même  de  cette 
paralysie  atrophique  à  topographie  à  peu  près  radiculaire  au  niveau  de  la  jambe 
gauche  (prise  des  segments  lombaires,  intégrité  relative  des  premier  et 
deuxième  segments  sacrés),  plus  diffuse  il  est  vrai  au  niveau  des  membres  sap'- 
rieurs  (sixième  et  septième  segments  cervicaux  surtout  atteints,  mais  empiétant 
à  la  fois  sur  les  segments  inférieurs  et  supérieurs),  mais  là  encore  nullement 
périphérique,  voilà  des  signes  cliniques  indiquant  une  atteinte  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle. 

Il  n'y  a  pas  à  penser  à  des  accidents  névropathiques.  L'hypothèse  d'une  polj* 
névrite  peut  être  soulevée,  surtout  paVce  qu'il  existe  de  la  douleur  à  la  pression 
sur  le  trajet  de  certains  nerfs  (sciatique  des  deux  côtés  ;  crural  gauche),  mais 
l'histoire  de  la  maladie,  pas  plus  que  la  topographie  de  l'atrophie  musculaire  ne 
peuvent  permettre  un  pareil  diagnostic. 

11  s'agit  donc  d'une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ;  il  faut  remarquer  la  répar- 
tition assez  curieuse  de  la  paralysie  avec  atrophie  qui  est  extrêmement  accentuée 
sur  tout  le  côté  gauche,  bras  et  jambe,  et  n'atteint  à  droite,  d'ailleurs  d'une 
façon  beaucoup  moins  manifeste,  que  le  membre  supérieur,  respectant  complél** 
ment  le  membre  inférieur  droit. 

Restent  à  expliquer  les  douleurs  à  la  pression  de  certains  troncs  nerveux  àa 
membres  inférieurs  ;  peut-être  y  a-t-il  un  certain  degré  de  névrite  sensitive  wra* 
joutée,  qui  reconnaîtrait  pour  cause  Téthylisme  avéré  du  malade.  Ce  n'est  qu'une 
hypothèse  que  nous  proposons.  Y  a-t-il  eu  chez  ce  malade  en  même  temps  q"^ 
des  lésions  de  poliomyélite  un  certain  degré  de  méningite  et  de  radiculite,  rieD 
ne  nous  autorise  à  le  présumer;  la  ponction  lombaire,  pratiquée,  il  est  vrai,  ud 
an  après  l'épisode  aigu,  n'a  montré  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  la  présence 
d'aucun  élément  anormal;  la  topographie  de  la  paralysie  pourrait,  U  est  vrai, 
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orrespoDdre  à  des  lésions  radiculaires,  mais  réyolution  de  l'atrophie  musculaire 
it  son  degré  correspondent  plutôt  à  des  lésions  de  poliom^r élite. 

Nous  serons  brefs  au  sujet  du  deuxième  malade;  les  mêmes  arguments  clini- 
lues  justiGent  complètement  le  diagnostic  de  poliomyélite  aiguë  ;  ici  tous  les 
legments  lombaires  et  les  deux  premiers  segments  sacrés  du  côté  droit  de  la 
noelle  ont  été  atteints  simultanément  parle  processus  pathologique,  d*où  Taspect 
)8eudo-8egmentaire  qu'affectent  la  paralysie  et  l'atrophie  musculaire. 

En  dehors  des  deux  malades  que  nous  venons  de  montrer  à  la  Société,  nous 
ivoQs  eu  Toccasion  d'observer  à  la  consultation  de  la  Salpètrière  un  malade  qui 
;>réseDtait  également  le  reliquat  d'une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l'adulte; 
mfin  l'un  de  nous  a  récemment  présenté  avec  le  professeur  Raymond  un  cas 
uialogue(l). 

Voici  donc  en  peu  de  temps  quatre  cas  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  de 
l'adulte  qu'il  nous  a  été  donné  d'examiner.  Les  auteurs  classiques  sont  k  peu 
prés  unanimes  à  admettre  la  rareté  de  cette  affection  ;  cependant  à  l'étranger, 
en  Suisse,  en  Finlande (2)^  en  Norvège  (3)  les  cas  ont  semblé  se  multiplier  dans 
ces  dernières  années.  Nous  nous  demandons  si  nous  sommes  tombés  sur  une 
série  anormale  de  cas,  simple  effet  du  hasard,  ou  si,  au  contraire,  à  l'exemple  de 
certaines  maladies  qui  ont  avec  elle  des  rapports,  telle  la  méningite  cérébro- 
spinale épidémique,  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l'adulte  n'aurait  pas  une 
tendance  &  devenir  plus  fréquente  dans  notre  pays. 

VI.  Doigfts  en  Lorgnette  au  coiurs  d'une  Atrophie  Musculaire  Progres- 
sive chez  un  nôgre  du  Soudan,  par  ME.  Brumpt. 

Au  cours  de  la  mission  du  Bourg  de  Bozas,  k  travers  l'Afrique  tropicale,  nous 
avons  eu  l'occasion  d'observer  dans  le  Haut  Nil  un  cas  curieux  d'atrophie  muscu- 
laire accompagné  de  lésions  particulières  des  mains,  lésions  qui  jusqu'ici  ne 
s«'mblent  pas  avoir  été  signalées. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  race  Ghouilli,  &gé  d'environ  35  ans.  Il  dit  n'avoir 
jamais  eu  la  syphilis,  mais  vers  l'âge  de  i5  ans  il  a  été  atteint  d'un  bouton  de 
Han,  maladie  cutanée  répandue  dans  toutes  les  régions  intertropicales.  Chez  ce 
malade  l'inoculation  du  bouton  fut  suivie,  comme  d'habitude,  de  fièvre  et  de 
douleurs  articulaires,  mais  il  ne  se  produisit  pas  les  éruptions  caractéristiques. 
Pfndant  plusieurs  mois,  incapable  de  se  mouvoir,  il  resta  couché  et  souffrit  de 
céphalalgie  et  de  douleurs  musculaires  et  articulaires.  Dans  le  cours  de  cette 
maladie,  il  se  produisit  un  épaîssissement  notable  des  tibias,  puis  de  l'ankylose 
des  doigts  de  la  main.  Peu  k  peu,  en  l'espace  de  plusieurs  années,  le  squelette 
de  certains  doigts  se  résorba,  les  phalanges  se  luxèrent  les  unes  sur  les  autres, 
les  doigts  devinrent  tout  à  fait  impotents  et  incapables  de  prendre  toutes  les  posi- 
tions. 

Pendant  les  premiers  mois  de  la  maladie,  le  côté  gauche  de  la  figure  s'atrophia 
et  le  faciès  actuel  s'accusa  graduellement.  Les  forces  revinrent,  le  malade  put 
ie  déplacer,  mais  l'atrophie  de  tous  les  muscles  du  corps  continua  k  suivre  une 
marche  progressive. 

(1)  Soe.  de  Neurologie,  !•'  mars  1906. 

(2)  WicasANH,  Trar.  de  Vinstilut  d:Hel9ingfori  (prof.  Hornen),  1905. 

(3)  Geusvold,  Morsk  mag.  far  Lagevid,  1905.  Un  travail  d'ensemble  e.st  en  préparation 
a  Chrit^tisnla  dans  les  laboratoires  des  professeurs  Harbitz  et  Leegaard  (communication 
orale  du  D' Peter  Bassoe). 
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Tels  sont  les  renseignements,  très  incomplets,  que  nous  avons  été  à  mkmti* 
recueillir  sur  ce  malade.  Ces  documents  nous  ont  été  fournis  en  grande  parti' 
par  le  chef  du  village,  car  notre  sujet  était  fort  peu  intelligent  et  considér 
comme  simple  par  les  gens  du  pays.  D*un  commun  accord  les  indigènes  allri- 
huaient  la  maladie  de  leur  compatriote  à  un  cas  de  Pian  rentré,  l'éruption  qs. 
ne  s'était  pas  produite  h  Textèrieur  ayant  été  la  cause  des  accidents  dont  a^ait 
été  victime  le  sujet  qui  fait  Tobjei  de  cette  communication. 

État  aetuêl.  —  Actuellement  l'individu  a  un  aspect  squelet tique,  il  marrbr 
péniblement  en  s'appuyant  sur  un  bâton.  La  flgure  présente  une  asymétrie 
manifeste  est  due  à  l'atrophie  des  muscles  du  côté  gauche,  l'air  hébété  et  iDdif- 
férent.  Par  moments,  il  rit  et  accentue  encore- son  asymétrie  faciale.  11  a  uopec 
d'exophtalmie,  car  il  ferme  mal  ses  paupières. 


Tous  les  muscles  du  corps  sont  atrophiés,  ceux  du  côté  droit  de  la  Ogure  suit 
relativement  respectés.  Le  squelette  semble  normal  partout,  sauf  au  niveau  di 
tibiaSy  qui  sont  régulièrement  hypertrophiés;  la  peau  ne  présente  aucune  cicatrice 
à  leur  niveau.  Les  doigts  des  mains  présentent  des  modifications  curieuses.  1& 
figure  ci-jointe,  calquée  sur  une  photographie,  vaut  mieux  qu'une  longue  descrip* 
tion.  La  peau  qui  recouvre  les  doigts  est  normale  et  souple,  on  sent  à  travers  elle 
des  parties  résistantes  qui  semblent  être  les  restes  de  phalanges  atrophiées  et 
luxées.  En  tirant  les  doigts  ainsi  emboîtés  en  lorgnette,  on  les  fait  déplisser  et  ils 
reprennent  leur  longueur  normale.  Leur  impotence  fonctionnelle  est  complète 
L'annulaire  de  la  main  droite,  le  pouce  et  l'auriculaire  de  la  main  gauche,  ne 
sont  pas  emboîtés,  mais  présentent  un  amincissement  notable  du  squelette.  Li 
niain  peut  être  utilisée. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité;  les  muscles  sont  très  affaiblis,  mais 
non  paralysés.  Le  réflexe  rotulien  existe  des  deux  côtés.  Il  n'existe  pas  de  coq* 
tractions  fibrillaires  des  muscles  atrophiés.  Pas  de  troubles  des  sphincters 
L'intelligence  est  rudimentaire,  le  sommeil  mauvais  et  le  malade  se  plaint  de 
douleurs  diverses  dans  les  muscles  et  de  céphalalgie.  Les  cheveux,  au  lieu  d'être 
laineux  et  brillants,  sont  ternes,  mal  implantés  et  mal  frisés,  ce  qui  indique  nQ 
état  cachectique  avancé. 

Les  lésions  des  doigts  rencontrées  au  cours  de  cette  maladie  difficile  à  classer, 
ainsi  que  les  lésions  osseuses  des  tibias,  sont  peut-être  sous  la  dépendance  da 
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Pian,  de  la  syphilis  oa  de  qaelque  autre  maladie  [infectieuse  et  indéterminée. 

Le  boy  qui  me  servait  d'infirmier  et  qui  était  originaire  de  Zanzibar  m*a 
tfflrmé  qu'il  n'avait  jamais  vu  de  mains  déformées  comme  celles  de  ce  malade, 
mais  que  l'on  rencontrait  assez  souvent  des  cas  d'atrophie  musculaire  dans  son 
pavs  où  cette  affection  serait  désignée  sous  le  nom  de  kiaroutti. 

J'ai  eu  l'occasion  au  cours  de  cette  même  mission  du  Bourg  de  Bozas,  de  ren- 
contrer deux  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  mjélopathique,  l'un  chez 
ane  femme  Somalie,  l'autre  chez  un  indigène  du  Congo  belge.  Cette  maladie  est 
attribuée  par  les  uns  à  des  sortilèges,  par  les  autres  &  des  excès  vénériens. 

VU.  Ssrxnptdmes  et  Lésions  Médullaires  dans  la  Démence  Précoce 
catatonique,  par  MM.  Maubics  Dide  et  Albert  Leborgne  (de  Rennes). 

J'ai  isolé  jadis  le  syndrome  réflexe  de  la  démence  précoce  : 
1*  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés; 
2*  Le  toDus  musculaire  est  augmenté  r 
3*  Le  réflexe  du  fascia  lata  est  aboli  ou  diminué  ; 
4**  Les  orteils  sont  en  flexion  légère  avec  immobilité  du  gros  ; 
5*  Les  autres  réflexes  sont  normaux. 
Avec  Aflsicot,  j'ai  étudié  les  signes  pupillairei  : 

1*  Le  plus  souvent  il  y  a  diminution  ou  abolition  du  réflexe  d'accommodation 
avec  conservation  du  réflexe  lumineux  ; 

2*  Diminution  ou  abolition  du  réflexe  lumineux  avec  conservation  du  réflexe 
d'accommodation  ; 
3'  Diminution  ou  abolition  des  deux  réflexes  ; 

4*  Ces  signes  ne  sont  pas  ûxes  et  peuvent  changer  chez  le  même  malade  d'un 
examen  &  l'autre;  l'Argjll  type  avec  inégalité  et  irrégularité  pupillaire  est 
extrêmement  rare  (un  seul  cas).  Je  ne  comprends  pas  la  conclusion  différente  de 
Blin,  qui  n'a  eu  en  mains  que  les  observations  que  nous  lui  avons  communi- 
quées. 

Avec  Assicot  encore,  j'ai  noté  les  symptômes  papillaires  qui  sont  représentés 
par  des  alternatives  de  congestion  et  de  pAleur  de  la  rétine. 

Avec  Chenais,  j'ai  noté  l'état  de  la  iemibilité  au  contact,  qui  est  sur  quinze 
cas  : 

Normale    6  fois  ; 
Diminuée  À  — 
Abolie       5  — 
et  de  la  sensibilité  &  la  douleur,  qui  est  : 
Normale    À  fois  ; 
Diminuée  3  — 
Retardée   3  — 
Abolie       3  — 
Pervertie  2  — 
J'ai  également  montré  par  la  méthode  des  empreintes  que  la  démarche  qui, 
d'une  façon  précoce  peut-être  ébrieuse,  arrive  souvent  k  la  fin  de  révolution  à 
être  ataxihipaimodiquê,  ce  dernier  symptôme  étant  le  plus  souvent  marqué  d'un 
côté. 

l^nfin,  j'ai  montré  chez  ces  malades  l'existence  fréquente  de  troubles  tro- 
phiques  (pseudo-œdème,  purpura,  érythème  multiforme,  gangrène  symé- 
trique, etc.) 
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Les  léBÎOBs  de  la  moelle  ont  été  plusieurs  fois  signalées  à  l'occasion  de  cts 
isolés ,  c^est  le  plus  souvent  une  lésion  des  cordons  postérieurs  rappelant  cék 
du  tabès  (Anglade,  Fernandez,  Dîde,  Klippel  et  Lhermitte)  et  pouvant  atteind^ 
les  cordons  latéraux. 

Depuis  deux  ans  je  poursuis  avec  mon  interne  Leborgne  des  recherches  sur  tt 
point;  mon  collaborateur  consacrera  dans  sa  thèse  tous  les  développemenu 
"▼oulUB  k  cette  question.  Je  veux  simplement  attirer  l'attention  de  la  Société  de 
Neurologie  s«r  ce  point  très  important. 

Les  lésions  sant  constantes,  quoique  plus  ou  moins  marquées  dans  sept  cas 
que  j'ai  observés.  Deux  fois  elles  sont  limitées  à  un  peu  de  gliose  des  faisce^ui 
de  GoU  dans  la  région  cervicale. 

Dans  les  cinq  autres  cas,  la  lésion  est  identique;  d'un  cas  à  l'autre,  elle  débute 
dans  la  région  lombaire,  la  région  sacrée  étant  toujours  intacte  à  la  région  h 
plus  périphérique  xiu  oordon  de  Goll  ;  &  aucun  niveau  elle  ne  touche  profonde- 
ment  le  cordon  de  Burdach  ;  le  maximum  de  localisation  est  à  la  région  cerri- 
cale,  où  le  cordon  de  Goll  est  absolument  découpé  par  la  sclérose. 

La  bandelette  externe  ne  m'a  jamais  semblé  atteinte  ;  d'autre  part  la  région 
cornu-commissurale  est  souvent  touchée,  de  même  que  les  Gbres  endogèneâ 
(faisceau  virgule,  triangle  de  Gombault  et  Philippe,  centre  ovale  de   Flechsigi. 

Dans  les  faisceaux  latéraux,  une  fois  sur  sept  j'ai  noté  de  la  gliose  légère 
-sans  atrophie  des  libres  nerveuses  des  régions  pyramidales.  D'autre  part,  il 
existe  une  manifeste  raréfaction  des  fibres  sans  sclérose  dans  le  faisceau  céré- 
belleux direct  et  le  faisceau  de  Gowers. 

Les  lésions  de  la  substance  grise  consistent  dans  une  atrophie  parfois  trê<^ 
considérable  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke,  avec  intégrité  relative  des 
cellules  de  la  corne  antérieure;  les  fibres  de  la  commissure  postérieure  sont 
généralement  dégénérées  et  lacorne  postérieure  atrophiée  dans  la  région  dorsale 

Ces  lésions,  &  première  vue  analogues  k  celles  du  tabès,  sont  cependant  faciles 
■à ^distiaguer  par  leur  sj^stématisation  différente;  j'ajoute  que  l'observation  de 
Klippel  et  Lhermitte  facilite  encore  la  distinction  :  les  vaisseaux  ne  sont  p^^ 
altérés;  le  début  de  la  lésion  m'a  paru  se  produire  dans  la  moelle  lombaire  par 
une  glyose  périfascieulaire  enserrant  les  filets  nerveux  qui  pénétrent  dans  les 
cornes.  Les  nerfs  périphériques,  les  gai^glions,  les  racines  rachidiennes  sont 
normaux. 

11  m'a  paru  important  de  placer  en  regard  des  lésions  médullaires  la  svmpto- 

matologie  réflexe  et  trophique  de  la  démence  précoce  catatonique. 


YllI.  Pax^yBie  Faciale  double  au  cours  d'une  t^olynévrite  infectieuse 
généralisée,  par  MM.  Ch.  Mi  rallié  et  Planta  rd  (de  Nantes)  {Soie 
présentée  par  M.  Dkjerinb.) 

La  diplégie  faciale,  au  cours  de  la  polynévrite  infectieuse,  est  relativement 
très  rare.  En  dépouillant  la  littérature  médicale  nous  n'avons  pu  relever  que 
les  faits  de  :  Strùmpell  (1),  Altham  (2),  Pugliesi  (3),  Préobrajensky  (4).  Slrûm- 


(1)  Strùmpell.  Neurol,  Centralbl.,  1899,  p.  601. 

(2)  Altbam.  Deutsefie  medicin.  Wochense/irift,  1891,  n*  38. 

(3)  PuGLiBsi.  Rif.  med.,  1892.  (Cité  par  le  Prof.  Raymond.  Clin.  \l\,  p.  634.  et  Clin.  V, 
p.  623.) 

(4)  pRBOBRAJENSKY.  Mémoires.  Moscou,  1893.  (Cité  par  le  Prof.  Raymond.) 
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pell  (4),  Bregman  (I),  Raymond  (3),  Bernard  et  Braun  (4),  Sinigar  (5), 
Kajmond  (6),  Gestan  (7),  Bonnet  (8).  A  ces  observations,  nous  pourrions 
ajouter  celle  de  Brasch  (9),  où  la  paralysie  faciale,  latente  cliniquement,  ne  se 
traduisait  que  par  une  altération  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  de 
la  face. 

Cette  rareté  des  observations  nous  engage  à  publier  le  fait  que  nous  avons  eu 
Toccasion  de  suivre. 

Le  nommé  L...,  âgé  de  18  ans,  biscuitier,  est  pris  le  19  mai  1905  de  malaise  géoiVal, 
lassitude,  état  fébrile  léger;  il  n*en  cootinue  pas  moins  son  travail  jusqu'au  f3  mai,  où 
l'état  générai  devenant  de  plus  on  plus  mauvais,  il  est  forcé  de  8*aliter. 

Le  25  mai  le  malade  accuse  une  dépression  générale  des  forces,  sensation  do  brisement 
des  membres,  cépbalée.  L'aspect  est  celui  d'un  typhique  :  la  fièvre  est  à  40«,  mais  il  n'y 
soi  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  ni  diarrhée. ni  hypertrophie  de  la  rate,  ni  taches 
rosées.  L...,  accuse  une  douleur  assez  forte  dans  la  déglutition,  qui  est  très  pénible  et 
dilHcile.  Le  pharynx  est  rouge,  vernissé;  il  y  a  une  angine  manifeste,  mais  sans  exsudât  ni 
points  blanchâtres.  On  conclut  à  une  angine  infectieuse. 

Des  purgatifs  répétés  n'amènent  aucune  amélioration;  la  flëvre  persiste  entre  39  ot  40*, 
et  le  28  mai  apparaît  une  paralysie  débutant  par  le  voile  du  palais  et  s'étendant  rapide- 
ment aux  quatre  membres. 

Lo  4  juin  la  paralysie  est  généralisée.  La  voix  est  nasonnée,  dilBcile;  le  malade  parle 
comme  s'il  avait  de  la  bouillie  plein  la  bouche,  il  avale  de  travers,  et  chaque  déglutition 
est  suivie  d'une  quinte  de  toux.  Les  faciaux  sont  parésiés  et  le  malade  fume  légèrement 
la  pipe  des  deux  côtés. 

La  motilité  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  est  complètement  abolie,  des  deux 
côtés  également  :  tout  mouvement  volontaire  est  absolument  impossible.  Les  mouve- 
ments passifs  sont  possibles,  il  n'y  a  ni  raideur,  ni  contracture,  mais  ils  sont  extrême- 
ment douloureux  et  arrachent  des  cris  au  malade.  La  peau  est  le  siège  d'une  bypersthénie 
1res  accentuée;  mais  c'est  surtout  sur  le  trajet  des  nerfs  que  la  douleur  est  à  son  maxi- 
mum :  la  moindre  pression  sur  le  trajet  des  nerfs  est  extrêmement  douloureuse  et  tous 
les  trajets  nerveux  des  membres  et  du  tronc  sont  également  douloureux.  —  Les  mouve- 
ments du  cou  et  du  rachis  entraînent  de  vives  douleurs;  quand  on  veut  soulever  le 
malade,  tous  les  muscles  du  rachis  entrent  en  contraction,  produisant  un  opistothonos 
manifeste  et  très  douloureux.  —  Lo  signe  de  Kernig  existe  &  l'état  d'ébauche,  mais  net 
cependant.  Les  réflexes  radiaux,  olécraniens,  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis;  tes 
réflexes  crémastérien  et  abdominal  existent,  mais  bien  diminués;  signe  de  Babinski 
négatif.  —  Le  pneumogastrique  est  douloureux  &  la  pression  au  cou;  le  pouls  est  &  120, 
bien  frappé  et  régulier.  Les  sphincters  sont  intacts,  pas  de  troubles  de  la  miction  ni  de 
la  défécation.  Depuis  le  2  juin  la  fièvre  a  cessé  et  la  température  le  4  juin  au  soir  est  à 
36«,  7  (axillaire). 

Les  jours  suivants  la  motilité  reparaît  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  :  le 
malade  se  sert  de  ses  bras  et  de  ses  mains,  et  peut  détacher  les  talons  du  plan  du  lit. 
Le  pouls  se  calme  progressivement  (10  juin). 

Après  quelques  jours  d'amélioration,  la  paralysie  reparaît  aux  membres  inférieurs. 

16  juin.  —  Les  bras  ont  repris  toute  leur  motilité.  Le  malade  exécute  avec  les  membres 
supérieurs  tous  les  mouvements  qu'on  lui  commande,  mais  il  les  fait  sans  force  ;  cepen- 
dant il  peut  porter  à  la  bouche  les  bols  de  lait.  De  plus  ces  mouvements  ne  sont  plus 
douloureux.  —  L'hypoesthésie  cutanée  a  disparu.  La  sensibilité  est  intacte  sous  tous  ses 
modes,  sans  retard,  sans  altération.  —  La  pression  des  troncs  nerveux  est  extrêmement 

(1)  Strômpbll.  Congrès  des  Neurologistes  ds  Baden-Baden,  1897.  {Neurol.  Centralbl.,  1897, 
p.  610.) 

(2)  Brbgman.  Neurol,  Centralbl,  1896,  p  242. 

(3)  Ratmokd.  Cliniques,  t.  V,  p.  606  (leçon  du  18  novembre  1896). 

(4)  Bernard  et  Braun.  Lyon  médieal,  18  décembre  1898,  p.  505. 

(5)  SiNieAB.  Brit.  med.  Joum.,  15  juillet  1899,  p.  138. 

(6)  Raymond.  Clmiques,  t.  Vf,  p.  593  (leçon  du  21  décembre  1900). 

(7)  Cbstan.  Gaz.  Hôp.,  1900. 

(8)  Bonnet.  Th.  Lyon,  1893. 

(9)  Brascb  NeuroL  Cenîralbl,  1891,  n»  9.  (Cité  par  le  Prof.  Raymond.) 
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douloureuse,  autant  que  le  4  juin,  sur  tous  les  nerfs  des  bras.  Les  masses  musculaires 
sont  peu  sensibles.  —  Les  réflexes  radial  et  olécranien  sont  abolis. 

Aux  membres  inférieurs  le  malade  exécute  quelques  mouvements  de  flexion  et  d*exten- 
sion  des  orteils,  des  pieds  et  des  'genoux  ;  mais  il  est  incapable  de  détacher  les  talons  da 
plan  du  lit.  La  motilité  est  exactement  la  môme  des  deux  côtés.  Quand  on  soulève  les 
membres  inférieurs  et  qu'on  les  abandonne,  ils  retombent,  mais  lentement,  non  d'uoe  seule 
masse.  L'hypoesthésie  cutanée  a  di.sparu,  et  comme  aux  membres  supérieurs  la  motilité 
est  intacte  sur  tous  ses  modes.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  ont  disparu  des  deui 
côtés.  Pas  de  phénomène  du  pied,  ni  de  la  rotule.  Le  signe  de  Babinski  est  négatif.  Le 
chatouillement  de  la  plante  du  pied  provoque  à  droite  le  réflexe  du  fascia  lata,  pas  i 
gauche.  Le  réflexe  crémastérien  est  normal  des  deux  côtés.  La  pression  des  troncs  ner- 
veux sur  tout  leur  trajet  est  très  douloureuse  de»  deux  côtés. 

La  névrite  du  pneumogastrique  se  calme,  le  pouls  bat  régulièrement  à  90  pulsations 
Les  sphincters  sont  normaux. 

Le  malade  peut  sans  douleur  tourner  la  tôte  adroite  et  à  gauche,  il  peut  la  soulever  de 
Toreiller.  mais  les  mouvements  du  rachis  sont  encore  douloureux.  Le  signe  de  Remig 
n'existe  plus. 

La  parole  du  malade  est  toujours  pâteuse,  mais  moins  nasonoée.  Les  aliments  ne  sont 
pas  déglutis  anormalement,  ils  ne  passent  plus  dans  le  larynx.  Quand  le  malade  parle,  oa 
est  frappé  de  l'immobilité  des  muscles  de  la  face,  toute  la  motilité  se  faisant  uniquement 
dans  le  maxillaire.  La  mâchoire  inférieure  s'abaisse  et  s'élève,  mais  les  lèvre.":  restent 
immobiles,  et  les  joues  se  soulèvent  pendant  l'émission  des  sons;  le  malade  fume  la  pipe 
des  deux  côtes.  Il  existe  en  eflct  une  paralysie  faciale  totale  bilatérale.  Les  rides  du 
front  ont  complètement  disparu,  les  plis  nasogéniens  sont  effacés,  la  face  a  dans 
l'ensemble  un  aspect  arrondi  de  masque.  Aucune  molililé  n'est  possible  :  le  mala<le  ne 
peut  relever  ni  froncer  les  soucils;  il  ne  parvient  pas  à  fermer  complètement  les  yeux. 
et  malgré  ses  efforts  il  reste  une  fente  palpébrale  de  quatre  à  cinq  millimètres,  égale  des 
deux  côtés.  II  ne  peut  souffler,  siffler,  gonfler  les  joues,  toute  motilité  volontaire  des 
lèvres  a  disparu. 

La  motilité  des  yeux  est  normale  des  deux  côtés;  pas  de  strabisme;  mouvements  pos- 
sibles dans  tous  les  sens.  Quand  le  malade  s'efforce  de  fermer  les  yeux,  sans  y  parvenir 
du  reste,  le  globe  oculaire  remonte  en  haut  et  en  dehors  sous  la  paupière  supérieure. 
Pas  de  paralysie  ni  d'atrophie  de  la  langue,  pas  de  paralysie  du  voile  du  palais.  Le 
réflexes  sus-orbitaire  de  Mac  Ceirthy  est  négatif  des  deux  côtés. 

22  juin,  —  Température  39«,  pouls  68.  Le  nerr  facial  de  chaque  côté  en  avant  da  tron 
auriculaire  n'est  pas  douloureux  à  la  pression.  Le  réflexe  de  Mac  Carthy  est  négatif  des 
deux  côtés.  Les  mouvements  du  cou  et  des  épaules  sont  un  peu  plus  amples,  mais  im- 
possibilité de  s'asseoir  :  la  colonne  vertébrab  est  rigide.  Le  malade  ne  peut  soulèveriez 
pieds  et  les  jambes  au-dessus  du  drap  :  la  flexion  provoquée  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
fait  rougir  la  face  et  arrache  un  cri  de  douleur. 

Il  y  a  eu  une  incontinence  d'urine  pendant  le  sommeil  ;  cependant,  amélioration  géné- 
rale légère. 

25  juin.  —  L...  fait  quelques  mouvements  de  reptation,  en  s^aidant  des  coudes,  d'un 
bord  du  lit  â  l'autre. 

Signe  de  Mac  Carthy  toujours  négatif.  Mêmes  douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs.  Flexion 
de  l'avant-bras  sur  le  bras  très  douloureuse. 

iO  juillet.  — Amélioration  de  la  paralysie  faciale  supérieure.  L...  peut  mouvoir  les 
lèvres,  mais  il  éprouve  encore  de  la  difliculté  à  siffler,  gonfler  les  joues;  il  ne  parle  plus 
uniquement  avec  son  maxillaire  et  peut  articuler  les  sons.  Le  front  est  encore  lisse,  sans 
rides  ;  le  malade  peut  froncer  le  front  â  droite,  mais  non  â  gauche,  quand  on  lui  com- 
mande de  faire  ce  mouvement  les  yeux  étant  ouverts.  Si  on  lui  commande  ce  même  mou- 
vement les  yeux  étant  préalablement  fermés,  les  rides  apparaissent  des  deux  côtés  du 
front,  mais  plus  prononcées  à  droite  qu'à  gauche. 

Impossibilité  de  rapprocher  les  sourcils  (acte  de  gronder).  Le  réflexe  de  Mac  Carthy 
existe  à  droite,  on  ne  peut  l'obtenir  à  gauche. 

Le  malade  peut  soulever  la  tôte  de  l'oreiller,  détacher  la  région  lombaire  du  plan  du 
liL  La  motilité  revient  aux  membres,  et  surtout  aux  bras.  Aux  membres  inférieurs,  les 
talons  se  détachent  encore  avec  peine  du  plan  du  lit.  Les  nerfs  des  membres  sont  tréâ 
douloureux  à  la  pression;  tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Le  pouls  est  à  96,  le 
pneumogastrique  n'est  pas  douloureux  À  la  pression. 

25  juillet.  —  Amélioration  manifeste  des  deux  faciaux  supérieurs  et  inférieurs.  Si  pour 
l'acte  de  relever  les  sourcili,  on  note  exactement  les  mômes  phénomènes  que  le  10  juillet, 
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par  contre,  le  rapprochement  des  sourcils  (acte  de  gronder)  est  facile.  Le  signe  de  Mac 
Carthy  est  positif  des  deux  côtés  à  l'état  de  repos  du  visage,  les  rides  réapparaissent 
aux  paupières  inférieures  et  aux  angles  iiioieurs  des  yeux.  Le  malade  siffle  bien  et  peut 
moduler  un  air. 

Impossibilité  de  s'asseoir  dans  le  lit  sans  Taide  du  bras;  se  retourne  facilement  sur  le 
côté. 

La  motilité  des  membres  inférieurs  revient  surtout  à  gauche;  tous  les  mouvements  sont 
possibles,  mais  sans  force.  La  flexion  du  genou  ne  peut  dépasser  Tangle  droit.  Ce  niou- 
vement  provoque  aussi  des  douleurs.  A  droite,  le  malade  peut  seulement  détacher  le 
talon  du  plan  du  lit.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  abolis. 

Aux  membres  supérieurs,  le  réflexe  radial  est  aboli;  mais  la  percussion  des  masses  mus- 
culaires provoque  un  mouvement  d'extension  des  doigts  et  du  poignet  très  net. 

9  août.  —  Amélioration  continue  et  progressive.  Tous  les  mouvements  des  muscles 
de  la  face  sont  possibles;  le  malade  ne  peut  encore  s'asseoir  sur  son  lit. 

A  partir  de  ce  moment,  l'amélioration  devient  rapide,  et  dès  les  premiers  Jours  de  sep- 
tembre, le  malade  pouvait  se  lever  et  faire  quelques  pas  dans  sa  chambre.  A  la  fln  de 
décembre,  il  était  complètement  guéri  et  reprenait  sa  place  à  l'usine. 

Sans  vouloir  insister  sur  les  détails  de  cette  observation,  relevons  Timpor- 
tance  du  réflexe  de  Mac  Carthy,  disparaissant  alors  que  la  paralysie  se  montrait, 
réapparaissant  avec  l'amélioration  et  la  suivant  dans  un  parallélisme  parfait. 

Notons  aussi  la  terminaison  favorable  qui.  d'après  les  observations  publiées, 
est  de  régie  dans  ce  cas. 

IX  Recherches  expérimentales  sur  la  Dégénération  et  la  Régénération 
des  Fibres  Nerveuses  dans  la  Névrite  parenchymateuse  dégénéra- 
tive.  L'état  du  cylindraxe  dans  la  névrite  interstitielle  hypertro- 
phique  progressive  de  De]erine  et  Sottas,  par  ME.  Mrdea  (de  Milan). 
(Travail  du  laboratoire  de  M.  Golgi  (Pavie)  (i).  —  Note  présentée  par  M.  Deje- 

RINB. 

Dans  une  note  préliminaire  (i6  juin  1905)  j*ai  déjà  communiqué  &  la  Société 
de  Neurologie  la  modification  de  la  méthode  de  Mann  (xMethylwasserblau-Ëosine) 
qui  m'a  donné  de  bons  résultats  dans  mes  recherches  (lapins,  chiens,  cobayes) 
sur  la  dégénération  des  fibres  nerveuses  dans  la  névrite  provoquée  moyennant 
IiDJection  d'éthersulfurique  pratiquée  dans  le  nerf  sciatique.  La  tixation  des  nerfs 
a  été  faite  parla  méthode  de  Flemming,  les  animaux  tués  depuis  5  heures  i/4 
jusqu'à  225  jours  après  l'injection.  —  Je  me  limite  ici  à  résumer,  sous  forme  de 
courtes  conclusions,  les  résultats  de  mes  recherches  :*!"  Je  n'ai  pas  observé  une 
vraie  dégénération  ascendante  dans  le  segment  central  du  nerf  lésé  ;  2"  je  n'ai 
pas  rencontré,  au-dessous  du  point  lésé,  des  faits  qui  puissent  rentrer  dans  la 
catégorie  des  altérations  auxquelles  on  a  donné  le  nom  de  dégénératîon  trauma- 
tique;  3*  à  propos  de  la  question,  toujours  ouverte,  sur  la  direction  selonlaquelle 
se  propage  le  processus  dégénératif,  j'ai  des  données  qui  justifient  mes  préfé- 
rences pour  la  doctrine  centrifuge  ;  4**  le  commencement  des  altérations  de  la 
gaine  de  myéline  n'est  pas  sous  la  dépendance  d'une  activité  quelconque  des 
éléments  cellulaires  ;  b"*  sans  arriver  à  nier  la  possibilité  que,  dans  des  périodes 
très  initiales,  on  puisse  observer  des  leucocytes  accourant  au  point  lésé,  je  peux 
affirmer  néanmoins  que  les  éléments  qu'on  observe  depuis  le  septième  jour  ne 
sont  pas  de  telle  nature  qu'on  puisse  croire  qu'ils  dérivent  d'une  transformation 
des  leucocytes.  Si  je  ne  veux  pas  exclure  d'une  façon  absolue  la  possibilité  que 

• 

(1)  Le  travail  complet,  avec  planches,  a  été  publié  récemment.  Voir  Memorie  del  R. 
^^^titute  Lombardo  de  Seienze  et  Leilere;  vol.  XX,  XI  délia  série  lil,  fasc  8.  Voir  aussi  : 
Bivitta  Sper.  di  Freniatria,  vol.  XXXIl.  fasc.  1  et  2. 
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de  tels  éléments  puissent  provenir  —  en  partie  —  des  cellules  du  Usso  cgd- 
jonctif,  je  crois  pourtant  bien  plus  probable  qu'ils  proyiennent  des  cellules  deb 
gaine  de  Schwann,  aux  transformations  successives  desquelles  on  peut  sou\e! 
assister,  si  on  a  soin  d'examiner  de  très  nombreuses  préparations.  —  Le  mt 
de  ces  cellules  est  surtout  un  rôle  de  phagocytes.  —  Les  premiers  signes  de  pr^ 
lifération  du  tissu  conjonctif  m'ont  paru  se  manifester  après  la  prolifératîoc 
des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann. 

On  voit  combien  les  résultats  de  mes  recherches  diffèrent  de  ceux  obtenus  par 
plusieurs  auteurs  (Ballance  etStewart,  Modena,  Tomaselli,  etc.,  etc.). 

Mes  expériences  sur  les  animaux  pour  produire  des  névrites  moTennact 
injections  d'HGl,  d'alcool,  etc.,  ne  m'ont  pas  donné  des  résultats  de  particulit^re 
importance.  J'ai  essayé  plusieurs  fois  de  produire  expérimentalement  dans  le$ 
animaux  une  névrite  anilinique,  en  me  rappelant  les  résultats  de  l'exameL 
microscopique  d'un  cas  de  polynévrite  vraisemblablement  anilinique  ch^ 
Thomme  (que  j'ai  communiqué  a  la  Société  de  Neurologie  en  juillet  4903),  mais 
je  n'ai  pas  eu  de  résultats  positifs. 

La  méthode  de  Mann  modiOée  m'a  été  aussi  très  utile  pour  étudier  un  fragment 
de   nerf  que  je  dois  &  l'extrême  amabilité  de  M.   Dejerine  et  qui  appartient  | 
au  cas  dç  névrite  interstitielle  hypertrophique  qui  a  été  communiqué  par  lui  et  { 
M.  Thomas  à  cette  Société  en  1901.  Sur  les  coupes  longitudinales  du  nerf  (inclu*  j 
sion  à  la  parafGne)  coloréea  avec  la  méthode  de  Mann  modiGée,  j'ai  pu  voir.  \ 
parmi  l'énorme  masse  de  tissu  conjonctif  Gbreux,  des  fibres  nerveuses  dont  le  ■ 
cylindraxe  ne  présente  ni  interruptions  ni  renflements,  mais  est  plus  mince  que 
d'habitude.  Le  cylindraxe  présente  une  physionomie  tout  à  fait  différente  qoe 
dans  la  névrite  parenchymateuse  dégénérative  ;  on  a  l'impression  que,  dans  ce 
cas  particulier,  on  peut  se  trouver  en  présence  d'une  atrophie  du  cylindraxe 
secondaire  à  l'hypertrophie  du  tissu  conjonctif.  Naturellement,  plusieurs  cjiin- 
draxes  ont  été  détruits;  c'est  pour  cela  que  le  nombre  des  cylindres  qu'on  peut 
voir  sur  une  coupe  est  considérablement  réduit. 

En  ce  qui  concerne  la  question  de  la  régénération  des  Ûbres  nerveuses.  J'ai 
déjà  eu  l'honneur  de  communiquer  &  la  Société  de  Neurologie  les  premiers 
résultats  de  mes  expériences  obtenus  avec  la  méthode  de  flaroon  y  Cajal  que  j'ai  êt^ 
le  premier  à  appliquer  {{)]  depuis  le  mois  d'octobre  1904,  à  l'étude  des  nerfs  péri- 
phériques, précisément  au  sujet  de  la  névrite  parenchymateuse  dégénérative. 
J'ai  déjà  parlé  dans  une  communication  préliminaire  des  nombreuses  fibrilles 
que  j'ai  pu  démontrer  dans  le  segment  périphérique  du  nerf  lésé  et  qui  sont  sur- 
tout nombreuses  là  où  la  prolifération  cellulaire  est  plus  active;  des  nombreuses 
expériences,  toujours  avec  la  méthode  de  l'injection  d'éther,  m'ont  permis  de 
rencontrer  dans  tous  les  cas  examinés  cette  même  particularité.  Je  me  crois 
donc  autorisé  à  supposer  (sans  vouloir  pourtant  rien  affirmer  de  définitif,  car 
je  ne  peux  pas  exclure  d'une  manière  absolue  la  possibilité  d'une  préexistence 
—  que  je  ne  crois  pas  probable  —  de  ces  fibrilles  dans  le  nerf  normal)  que  l'exis- 
tence de  ces  fibrilles  doit  être  en  rapport  avec  un  processus  de  régénération 
des  nerfs  lésés.  Quoique  jusqu'ici  je  n'aie  pas  réussi  à  démontrer  dans  la 
névrite  expérimentale  un  rapport  d'origine  des  nouvelles  fibrilles  avec  les  vieux 


(1)  Société  méd.  chirurg.  de  Pavie,  14  janvier  1905.  Sociélé  de  NturohgU  de  Paris,  â  fé- 
vrier 1905. 
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c^ylindraxesy  je  me  crois  pourtant  autorisé  à  nier  de  la  manière  la  plu$  ahiolue 
(en  m'appujant  sur  l'examen  scrupuleux  et  impartial  de  mes  préparations) 
Vexittenee  d'un  rapport  d'origine  entre  lei  fibrillei  et  le$  noyatix  prolifères,  rapport 
que  plusieurs  auteurs,  avec  des  méthodes  différentes  (et  M.  Marinesco  avec  cette 
même  méthode^  de  Cajal  ont  prétendu  avoir  démontré.  Mes  recherches  sur  la 
névrite  expérimentale  seraient  donc  décisivement  favorables,  quoique  d'une  façon 
seulement  indirecte,  à  la  théorie  de  l'origine  centrale  des  fibres  régénérées. 

Les  derniers  travaux  de  Cajal  (juin,  septembre,  décembre  1905)  et  de  Perron- 
cito  (mai  et  novembre  1905),  fondés  sur  l'emploi  de  la  méthode  de  Cajal,  ont 
induit  ces  auteurs  à  réfuter  la  théorie  de  la  régénération  autogène,  qui  a  trouvé 
encore  des  partisans  en  Marinesco  et  Marinesco  et  Minea.  La  critique  serrée  que 
Cajal  a  faite  des  affirmations  de  Marinesco  qui,  quoique  neuroniste  convaincu, 
s'est  déclaré  pour  la  théorie  de  Bângnea  et  de  Bethe,  les  observations  qu'il  lui  a 
faites  surtout  au  point  de  vue  technique,  me  dispensant  de  répondre  à  Téminent 
neurologiste  de  Bucarest,  qui  m'a  accusé  (dans  son  travail  avec  M.  Minea  (1)  de 
m'ètre  laissé  induire  en  erreur  par  une  «  apparence  trompeuse  *  dans  ma  des- 
cription des  fibrilles  que  j'avais  vues  dans  les  interstices  cellulaires,  très  prés 
des  cellules,  etc.,  etc.,  mais  jamais  dant  les  cellules.  M.  Marinesco  prétendait 
au  contraire  que  les  fibrilles  apparaissent  «  avec  la  dernière  évidence  •  dans 
les  cellules  fusées  et  se  forment  aux  dépens  de  ce  protoplasma. 

Je  puis  être  très  satisfait  que  les  affirmations  très  claires  (comme  les  images 
dessinées  d'après  les  belles  préparations  de  ces  auteurs)  de  Cajal  et  de  Perron- 
cito  viennent  &  l'appui  de  ce  que  j'avais  déj&  affirmé  depuis  janvier  1905  et  que 
je  répète  encore  une  fois  en  me  fondant  sur  mes  expériences  ultérieures,  c'est- 
à-dire  l'impossibilité  de  pouvoir  affirmer,  en  se  fondant  sur  des  préparations 
bien  réussies  au  point  de  vue  technique,  l'existence  d'un  rapport  d'origine  quel- 
conque entre  les  cellules  de  Schwann  et  les  fibrilles  nerveuses  de  nouvelle  for- 
mation dans  le  segment  périphérique  du  nerf  dégénéré. 

Je  mentionnerai  encore  ici  les  récents  travaux  de  Lugaro  et  de  Besta,  con- 
traires &  la  théorie  de  Bethe. 


Addendum  aux  comptes  rendus  de  la  séance  du  5  avril  1906. 


Un  cas  de  Sclérose  Amyotropique  à  forme  anormale  avec  autopsie, 

par  M.  P.  Lëjon.ne  et  J.  Lhermitte. 

Nous  avons  l'honneur  de  rapporter  ici  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro- 
phique,  qui  nous  a  paru  intéressant  en  raison  de  la  rareté  de  certains  symptômes 
observés  et  de  la  marche  affectée  par  la  maladie. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  50  ans»  cuisinière,  dans  le  passé  héréditaire  de  laquelle  on  ne 
trouve  rien  de  bien  spécial  à  noter.  Les  parents  oat  toujours  été  bien  portants  et  sont 
morts  d'accidents. 

Les  frères  ont  succombé  en  bas  âge  aux  accidents  de  la  tuberculose.  Quant  aux  anté- 
cédents personnels  de  la  malade,  ils  se  réduisent  à  quelques  épisodes  infectieux  sans 

(1)  Hevitta  Stiintclor  médicale,  septembre  1905. 
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sans  léser  le  bulbe.  Il  j  a  1&  une  régularité  dans  révolution  et  une  topographie 
particulière  des  lésions  assez  dignes  d*étre  remarquées. 

Pour  ce  qui  est  de  l'anatomie  pathologique,  celle-ci  nous  a  révélé  que  les  Qerf> 
périphériques  sensitifs  étaient  entièrement  respectés,  fait  assez  paradoxi),  ëtaii; 
données  les  douleurs  violentes  que  la  malade  ressentait,  et  d'autre  part  ladiffèreorie 
très  nette  des  lésions  dans  chaque  moitié  de  la  moelle.  —  A  droite  le  faisceaa 
pyramidal  croisé,  le  cordon  antéro-latéral  moins  profondément,  sont  très  altérés. 
Les  cellules  de  la  corne  antérieure  sont  détruites  presque  complètement;  àg&uche. 
ces  modiûcations  sont  seulement  k  leur  début.  Il  y  a  là  la  marque  indéniable  de* 
deux  étapes  successives  de  la  maladie,  en  rapport  avec  la  symptomitologif 
observée. 


ÉlecUons. 

A  la  fin  de  la  séance,  la  Société  se  réunit  en  comité  secret  pour  procéder  à 
Télection  d'un  menU)re  titulaire. 

M.  DE  Lapersonnb,  professeur  d'ophtalmologie  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris,  est  nommé  membre  titulaire,  à  l'unanimité  des  membres  votants. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  juin,  &  9  heures  et  demie  du  mails. 
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la  soi-disant  «  aphasie  tactile  >.  (Discussion  :  M.  Raymond.)  —  VII.  MM.  Dejerine  et 
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VllI.  M.  Pierre  Marie,  Forme  spéciale  de  névrite  interstitielle  hypcrtrophique  progres- 
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par  méningite  concomitante.  —  X.  MM.  Gilbert  Ballet  et  Maillard,  Syringoinyéiie 
à  forme  anormale  ?  —  XI.  MM.  H.  Claude  et  Touchard,  Tabès  fruste  avec  arthropathie 
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d'hémorragie  protubérantielle.  Hyperthermie.  Mort  rapide.  —  XVI.  MM.  H.  Claude  et 
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UoD  de  la  cuisse.  —  XX.  MM.  F.  Raymond  et  J.  Lhermite,  Un  cas  de  syringomyélie 
à  type  douloureux.  —  XXI.  MM.  Armano-Delillb  et  Boudet,  Un  cas  de  poliomyélite 
antérieure  subaiguê  diffuse  de  la  première  enfance,  avec  autopsie.  —  XXII.  MM.  F.  Rat- 
io!<D  et  L.  Alquibr,  Myélomalacie  incomplète  avec  ostéite  raréfiante  d*an  corps  vertébral 
ayant  simulé   ime  compression   subaiguê   de  la  moelle.  —  XXIIL  MM.  F.  Raymond 
et  J.  Baur,  Syndrome  de  Ménière  dû  à  une  méningite  de  la  base.  —  XXIV.  M.  Oddo, 
Tatiss  avec  amyotrophie  et  arthropathie  suppurée. —  XXV.  M.  G.  Marinesco,  Lésions 
fines  du  cylindraxe  dans  les  polynévrites.  — >  XXVI.  M.  6.  Marinesco,  Lésions  fines 
des  centres   nerveux  au  cours  des  polynévrites.  —  XXVII.  MM.   Henri  Vehoer  et 
H.  Grenier    de  Cardenal,  Tabès  pendant  révolution  duquel  apparaît  un  chancre 
▼raîsemblablement  syphilitique.  Retard  dans    l'évolution    anatomique    des    lésions 
médullaires.  Névrites  périphériques  intenses  en  rapport  avec  une    artropathie  du 
genou.  —  XVIII.  M.  Noïca,  Sur  deux  cas  de  perte  du  sens  stéréognostique  à  topogra- 
phie nerveuse.  —  XXIX.  M.  Lad.  Haskovec,  Cas  particulier  d'infantilisme  du  langage 
chez  une  femme  de  58  ans  après  une  attaque  d'aphasie  motrice.  —  XXX.  MM.  Char- 
us  Petit  et  Veillard,  Paraplégie  spasmodique.  Troubles   cérébraux.   Sclérose  en 
plaques  probable. 

COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Sur  le  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale  par  les  Gourants  Vol- 
taiqaes  à  intensité  élevée,  par  MM.  J.  Babinski  et  Delheam.  (Présentation 
du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  souffre  depuis  plusieurs  années  d'une  névralgie 
à  forme  grave,  siégeant  du  cdté  droit  du  visage,  pour  laquelle  il  a  subi  cinq 
interventions  chirurgicales. 
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Ces  opérationii  ont  toutes  été  suivies  de  rÊcidive,  soit  iatmédiitement,  toili'. 
buut  de  quelques  mois,  et  comme  «prés  l'abUtioa  du  gaoglioD  de  Guier  tt  li 
svmpatliectomîe,  leactairurfieDs  sTsieDt  déclaré  au  m&lade  qu'il  él&itimpoHibk  | 
d'intervenir  de  nouveau,  i)  est  venu  noai  demander  conseil.  Nous  l'avons  soDmi>  < 
a  l'action  des  courante  voltaîques  à  hautes  înteontés,  salon  la  métbod»  i- 
Bcrgoaié,  et  nous  avons  obtenu  ainsi  un  résultat  remarquable. 

Observation.  —  M.  C...,  âgé  de  5!  ani,  aouffrii  depuis  dix  ans  d'une  névralgie  (laAf 

Ladoutaur.  localisée  nu  niveaud'une  dent  cariée  du  maiillaire  inférieur,  devint  npti^ 
ment  Iri-s  intense,  et  le  malade  ne  fit  arracher  la  dent. 

Cette  avulaion  ne  donna  aucun  réauttat.  et  quatre  moi»  apréa,  on  réséqua  le  acrf du- 
taire,  ce  qui  Eoulagea  le  patient  pendant  environ  trois  moi«. 

La  névralgie  réapparut  ensuite  avec  une  intensilé  auaai  grande  qu'auparavant,  et  oe 
Tut  conduit  a  pratiquer  a  l'arriére  de  la  branche  montante  du  maxillaiM  inféricui  u)* 
troisième  opération  qui  fut  suivie  d'une  période  de  bien-être,  dont  la  durée  ne  fbt  pu 
supérieure  à  quatre  mois. 

Pendant  l'année  1908-1903,  C...  fut  électrisé  sans  succ.'s  i.  l'hépital  Larihoifiére.  On  c: 
usage   de   courants    voltaiquea  de  faible  inteosit'. -' 

H      passage  du  courant  était  à  peine  senti  par  le  aaiti^ 
En  1904.  on  extirpa  le  ganglion  de  Gaaaer  ;  cetu  upç 
raUon  fut  suivie  d'une  année  de  tranquillité,  luaii  '■> 
douleur  le  réveilla  ensuite:  elle  fut  perçue  non  ttiit- 
ment  au  niveau  du  maxillaire  inférieur,  mat*  mco." 
dans  la  région  mallaire.  avec  niatimom  à  l'émemacc 
du  nerf  aouB-orhitaire. 
On  Bt  alors  la  sympatbectomie,  opération  qui  oe  iai 
du  reate  suivie  d'aucun  soulagement. 
Plusieurs  chirurgiens  furent  encore  «ucceM"e«U'0' 
consultés  par  le   malade  dont  les   douleurs   D'éta:>>i' 
calmùea  par  aucune  médication;  loua  concturenl qDn 
était  iuutile  d'intervenir  de  nouveau. 
C...  se  soumit  alors  a  la  radioUiârapie  au  d^nlil'^ 
190Û,  mais  après  sit  séances  qui,  du  reste,  le  calaitm^l 
sensiblement,  une  radio-dermite  survint  qui  ol)ligea<^ 
suspendre  le  traitement  ;  une  reprise  des  douleun  lui- 
FiG.  1.  — Oiir  phoif^iphift  nontre  1«      vit  immédiatement  la  cessation  des  séances. 
Utaa    du  dilIAmtei    ialcrniitioai  En  avril  1905,  C...   viol  nous  demander  cODJeil  ^> 

qui  ont  éii  praiirjuiei.  crises,   caractérisées  par  une  violente  seosalien  as  it- 

chirement,  étaient  presque  subintrantes  et  prOToqiin?^ 
par  la  moindre  tentative  faite  pour  avaler  la  salive,  pour  parler  ou  pour  manger.  Lesoni- 
raeil  était  devenu  impossible,  et  ce  malade  avait  des  idées  de  suicide. 

Noos  décidémes  de  soumettre  C...  *  l'action  du  courant  continu  à  intensité  èletêr.  »>" 
la  technique  suivante.  One  large  électrode  de  18  «entioiètres  carrés  sur  14  fut  appliqu*- 
sur  le  dos.  maintenue  sohdement  et  reliée  au  pùle  négatif  d'une  source  voltilguf 
Le  pûle  positif,  couatitué  par  une  plaque  de  iO  centimètres  carrés  sur  IS.  reccnvEttt 
d'une  épaisse  couclie  de  peau  de  chamois  et  d'ouate,  fut  placé  sur  la  région  malade  tl 
solidement  (Ixé  par  des  courroies,  de  telle  manière  que  le  contact  avec  les  tégoments  !«' 
aussi  intime  que  possible.  Le  coin  de  la  lévre  et  l'ceil  étaient  isolés  de  la  plaque  par  ua 
morceau  de  carton.  Au  moyen  d'un  rhéostat,  l'inteniité  fut  lentement  et  progreesivMasil 
portée  à  SO  milh-ampéres,  maintenue  a  ce  chiffre  pendant  trente  minutes  environ  c' 
ramenée  ensuite  au  zéro,  progressivement  et  avec  les  mêmes  précautâons. 

Tous  les  deux  Jours,  on  effectua  un  traitement  analogue:  l'intensité,  tuivast  1» 
circooHtances  et  la  tolérance  du  patient,  varia  entre  40  et  70  milli-ampéres. 

Dés  la  deuxième  séance,  C...  Ait  un  peu  soulagé:  i  la  «isidme,  les  grandes  erisM  i'>- 
parurent  complètement.  Après  ta  nenviéme,  le  malade,  qui  n'avait  po  prooMieM'  *"> 
nom  le  premier  jour  du  traitement,  articulait  les  mots  avec  netteté  et  pouvait  pranln 
part  a  une  conversation.  La  mastication  et  la  déglatllion  ne  provoquaient  plus  de 
grandes  crises  et  C...  avait  repris  son  travail. 
On  Qt  «D  leut  cinquante  séances  jusqu'au  moia  d'août. 
Les  douleurs,  très  atténuées,  n'avaient  pourtant  pas  complètement  disparu,  etsemui- 
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fostaient  sous  forme  de  petiteê  erises  ;  ensai,  en  novembre,  fitH»  quelques  applications 
de  coHnnt  continu  en  plaçant  le  p61e  positif  directement  sur  la  gencive  inférieure 
droite  avec  une  intensité  de  quelques  miUi-ampéres,  et  on  ^outa  à  ce  traitement  dti 
bains  statiques  pour  agir  sur  Tétat  général. 

£o  janvier  i9M»  les  petites  crises  étaient  très  espacées,  mais  le  malade,  absolument 
banté  par  le  souvenir  de  ses  grandes  crises  et  par  la  crainte  de  les  voir  se  reproduira^ 
alld  à  la  Salpétiiëre  pour  se  soumettre  au  traitement  .par  l'injection  de  ralcool« 
suivant  la  méthode  de  Scblœsser.  L'opération  fut  faite  par  M.  Lévy,  qui  nous  a  dit  qall 
lui  avait  été  impossible  de  faire  pénétrer  profondément  l'aiguille,  à  cause  des  modiUca- 
tions  anatomiques  consécutives  aux  opérations  antérieures,  et  que  sa  tentative  avait 
ècboué. 

Depuis  cette  époque  jusqu'à  présent,  l'état  du  malade  ne  s'est  guère  modifié. 

En  résumé,  C...,  depuis  le  début  du  traitement  électrique,  c'est-à-dire  depuis  plus  d'un 
an,  n'a  pas  eu  de  ces  grandes  crises  qui  lui  rendaient  l'existence  intolérable  et  l'avaient 
décidé  à  subir  cinq  opérations. 

Les  petites  crises  tolérables  qui  se  sont  atténuées  plus  lentement  ne  se  produisent  plus 
que  tous  les  dix  ou  qoinxe  jours.  Comme  conséquence  de  cet  état  de  bien-être,  C...  a 
engraissé  de  quatre  kilogs,  son  état  général  et  son  état  moral  sont  très  satisfaisants;  il  a 
repris  son  travail  depuis  plus  de  neuf  mois.  Or,  nous  devons  signaler  que  la  profession 
qu'il  exerce  est  des  plus  fatigantes,  car  il  est  garçon  de  restaurant. 

Le  traitement  par  les  courants  voltaïques  à  bautes  intensités  nous  a  donc  donné  daaa 
ce  cas  un  résultat  au  moins  égal  à  celui  qui  a  été  obtenu  par  l'ablation  du  ganglion  de 
Gasser  et  de  beaucoup  supérieur  à  l'effet  de  toutes  les  autres  opérations. 

Nous  concluons  de  l'observation  de  ce  fait  que,  même  dans  les  cas  les  plus 
graves  de  névralgie  faciale  ayant  résisté  à  l'action  des  divers  moyens  médicaux 
classiques  dont  on  dispose,  il  est  encore  sage,  avant  d'intervenir  chirurgicale* 
ment,  d'essayer  rélectrothérapie  à  haute  intensité,  méthode  inoffensive  et  par- 
fois remarquablement  efficace. 

II.  Agénéaie  complète  d'un  Bsrstème  Radial  (1),  par  MM.  Henri  Français 
et  Max  Egger.  (Travail  du  service  du  prof.  Raymond.)  (Présentation  de  la 
malade). 

Présentation  d'une  jeune  fille  de  22  ans,  hospitalisée  à  la  Salpêtriére,  chex 
laquelle  on  constate  l'absence  du  radius,  du  ponce,  du  trapèze  et  du  scaphoide. 
La  longueur  de  l'avant^bras  n'est  que  de  24  centimètres.  Il  existe  en  même 
temps  d'autres  déformations  portant  sur  la  colonne  vertébrale  dont  la  région 
cervicale  est  à  peine  développée.  Les  cas  d'absence  du  radius  sont  très  rares» 
mais  ont  déjà  été  observés.  Il  parait  peu  probable  qu'il  s'agisse  d'un  retard  da 
développement  puisque  l'ossification  du  radius  précède  celle  du  cubitus.  Cette 
disposition  ne  rappelle  aucune  de  celles  qui  existent  normalement  chez  certains 
animaux.  Il  s'agit  sans  doute  d'une  agénèsie  du  noyau  radial  qui,  chez  l'em- 
bryon, préside  au  développement  de  ce  système. 

HI.  Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par  MM.  F.  IUymond  et  F.  Ross.  (Présen- 
tation de  malades.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  denx  frères 
et  une  sœur  atteints  d'une  même  maladie  de  l'équilibration,  rentrant  dans  le 
cadre  de  l'ataxie  héréditaire  cérébelleuse,  ou  plutôt  dans  celui  plus  vaste  des 
maladies  familiales  intéressant  le  système  cérébello-médullaire,  système  régula- 
teur de  réquilibre. 

(i)  Cette  communication  sera  publié  m  extemo,  avec  photographies  et  radiographies, 
dans  la  NouneUe  Icanagraphie  de  la  Salpéiriére. 
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Il  s'agit  des  trois  enfants  Lerm. . . ,  dont  voici  les  antécédents  familiaux. 
,  Tout  le  passé  pathologique  héréditaire  se  passe  du  côté  maternel,  le  côté  du  père  étiLt 
absolument  indemne  de  toute  tare. 

Lea  arrière-grands-parents  maternels,  morts  é  un  Age  très  avancé,  étaient  sains. 

Le  grand-père  maternel  avait  contracté  la  syphilis  dans  sa  jeunesse  ;  il  était  égaleseï' 
intempérant,  mais  ce  n'est  qu'après  la  mort  de  sa  fenune  que  ces  habitudes  ètliyiiq%« 
auraient  dépassé  la  mesure.  Il  est  mort  à  l'âge  de  55  ans,  et  depuis  sept  à  huit  las . 
marchait  très  péniblement  avec  le  secours  de  béquilles.. 

La  mère  était  atteinte  de  la  même  affection  que  ses  enfants  (nos  malades).  Elle  an» 
aTait  des  troubles  de  Tèquilibre  et  de  la  parole,  eï  ces  accidents  avaient  débuté  vers  ïk^ 
de  27  ans.  Elle  est  morte  de  suites  de  couches  à  30  ans. 

Elle  a  eu  quatre  enfants  : 

4)  Clément  Lerm...  (premier malade); 

2)  Mme  T. . .  (deuxième  malade)  ; 

8)  Louis  Lerm. . .  (troisième  malade); 

4)  Un  enfant  mort  en  bas  âge. 

Alors  que  l'affection  familiiUe  atteignait  la  mère  et  les  trois  enfants,  les  deux  sœors  ^ 
la  mère  ainsi  que  leurs  descendants  ont  été  épargnés. 

Observation  I.  —  ClémentJoseph  Lerm . . . ,  33  ans,  coltineur,  actuellement  admis  à  fb&r 
pice  du  Mans,  service  du  docteur  Hervé  (1). 

'  La  maladie  chez  lui  a  débuté  à  23  ou  24  ans,  é  la  fin  de  son  service  militaire.  Jusque^ 
il  avait  toujours  été  bien  portant  à  l'exclusion  d'une  fièvre  palustre  très  grave  à  Uqu^*^ 
Il  faillit  succomber  à  l'âge  de  16  ans  :  ceci  se  passait  &  Bueaos-Ayres  où  le  malade,  alor' 
marin,  se  trouvait.  Il  n'a  eu  aucune  autre  maladie  infectieuse,  il  nie  toute  spvdfia*.c. 
mais  semble  avoir  abusé  des  boissons  spiri tueuses,  en  particulier  du  vin. 

Jusqu'à  l'âge  de  23  ans  il  n'a  présenté  aucun  des  symptômes  dont  il  souffre  actuelle- 
ment; mais  une  chose  à  retenir  est  que,  comme  son  frère,  il  a  toujours  parlé  d'une  h'yift 
peu  distincte. 

Le  début  de  l'affection  se  caractérisa  par  une  faiblesse  progressive  des  jambes,  a^e- 
sensation  de  dérobement:  pendant  quelques  années  encore;  il  put  exercer  le  métier  de 
coltineur  et  porter  de  lourdes  charges.  C'est  depuis  un  an  environ  que  sa  parole  e?t 
devenue  de  plus  en  plus  indistincte.  11  a  fait  déjà  plusieurs  séjours  à  l'hospice  da  Uv^ 
et  il  vient  d'y  être  admis  définitivement. 

Examen  du  23  avril  1906.  —  C'est  un  homme  à  charpente  osseuse  solide,  à  saillie' 
musculaires  dépassant  la  normale.  Sa  force  musculaire  est  d'ailleurs  énorme  dans  toa« 
les  segments  du  corps  ;  mais  le  malade  se  plaint  de  ce  que,  alors  que  sa  force  n'a  \^ 
diminué  dans  les  bras,  ses  jambes  fléchiraient  souvent  tout  d'un  coup  sans  occasioiuier 
de  suite. 

La  démarche  est  légèrement  spastique,  le  pied  gauche  frotte  sur  le  parquet  Pendant  U 
marche  les  yeux  ouverts,  il  n'existe  aucune  trace  de  démarche  cérébelleuse,  mais  <{uici 
4>n  fait  marcher  le  malade  los  yeux  fermés  ou  quand  on  le  fait  se  retourner  brusquement  .• 
chancelle  et  titube. 

Le  signe  de  Romberg  est  peu  accentué,  mais  est  réel.  Pas  d'asynergie  statique  pro- 
noncée :  le  malade,  couché  sur  le  dos,  maintient  très  bien  ses  jambes  en  l'air. 

Il  ne  peut  passer  de  la  position  couchée  à  la  position  assise  sans  le  secours  des  maîQs 

II  n'existe  aucun  tremblement  de  la  tète  ni  daîis  les  membres  au  repos.  —  Pas  d'atixie 
grossière  des  mains  ou  des  membres  inférieurs  :  peut-être  ataxie  légère  de  la  miûi 
gauche.  Ebauche  de  tremblement  intentionnel  (quelques  oscillations  avant  d'atteindre  le 
but).  Troubles  profonds  de  la  diadococinésie.  —  Maladresse  de  la  main  dans  les  vMî 
délicats.  Il  écrit  d'une  façon  lisible,  mais  comme  un  écoUer  ayant  de  la  peine  à  écrire. 
alors  qu'autrefois  il  écrivait  couramment. 

Il  existe  du  côté  des  membres,  en  particulier  aux  membres  inférieurs,  une  forte  hypo- 
tonie musculaire  avec  exagération  de  la  contractilité  idio-musculaire  et  des  réflexes  ten- 
dineux, sans  Babinski.  En  rapprochant  l'une  de  l'autre  les  deux  insertions  d'un  mo^^ 
on  le  met  en  état  de  contracture  douloureuse. 

Quand  on  fait  répéter  au  malade  plusieurs  fois  de  suite  le  même  mouvement.  le  p^ 
mier  mouvement  s'exécute  lentement,  puis  les  mouvements  deviennent  de  plus  en  pl^-* 
rapides  et  déliés.  Il  existe  du  tremblement  fasciculaire  dans  tous  les  muscles. 

(1)  Nous  tenons  ici  à  remercier  M.  le  docteur  Hervé,  grâce  à  l'obligeance  duquel  soa? 
avong  pu  voir  le  malade  et  qui  a  bien  voulu  nous  permettre  de  publier  son  observatioe. 
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Les  réflexes  cutanés  se  comportent  de  la  façon  .suivante  :  le  plantaire  est  en  flexion, 
l'abdominal  et  le  crémastérien  sont  un  peu  faible»  à  droite,  normaux  h  gauche. 

Serfs  crâniens.  —  Pas  de  parésie  faciale,  mais  maladresse  de  la  mimique,  pas  de  para- 
lysie du  voile  du  palais,  du  larynx  on  de  la  langue,  aucun  trouble  delà  déglutition.  — La 
parole  est  précipitée,  monotone,  très  mal  articulée.  —  Tremblement  fasciculaire  de  la  langue. 

La  sensibilité  et  les  organes  des  sens  sont  normaux  de  tous  points  :  le  malade  prétend 
que  sa  vue  a  baiasé:  mallieureusement  il  nous  a  été  impossible  de  faire  pratiquer 
l'examen  du  fond  de  l'œil.  —  Les  sphincters  sont  intacte. 

Observation  II.  —  Mme  T...,  née  Lerm...,  31  ans,  sans  profession. 

Dans  ses  antécédents  morbides  on  ne  note  que  la  rougeole  à  9  ans  et  une  angine. 
Elle  est  réglée  depuis  l'ûge  de  12  ans  et  demi,  et  l'est  régulièrement  depuis,  peut-être 
un  peu  abondamment.  Elle  s'est  mariée  à  20  ans  ;  elle  n'a  eu  ni  enfants  ni  fausses 
couches. 

C'est  également  vers  l'ûge  de  27  à  28  ans  que  la  maladie  familiale  aurait  débuté  chez 
elle  par  une  fatigue  rapide  dans  la  marche  et  l'ascension  des  escaliers.  Quelque  temps 
après  elle  eut  trois  crises  hystériformes  qui  n'ont  pas  reparu  depuis.  En  même  tempe  sa 
parole  changea  :  l'élocutlon  devint  diiUcile  et  la  malade  se  fatigua  vite  en  parlant.  Elle* 
n'a  jamais  rien  remarqué  du  côté  des  membres  supérieurs,  si  ce  n'est  qu'elle  tremblait 
quand  elle  était  émue. 

Depuis  un  an  les  troubles  se  sont  beaucoup  accentués. 

Le  début  de  l'affection  semble  donc  remonter  &  l'âge  de  27  ans,  comme  chez  la  mère. 
Mais  quand  on  pousse  l'interrogatoire,  la  malade  raconte  que  déjà  comme  petite  fille  elle 
86  fatiguait  vite  quand  elle  jouait  ou  sautait  à  la  corde.  De  môme  à  l'âge  de  17  ans,  elle 
ne  pouvait  en  dansant  se  tenir  sur  la  pointe  des  pieds  et  retombait  sur  les  talons.  Elle 
aurait  même  talonné  un  peu  en  marchant,  dès  ce  moment.  Enfin  à  21  ans,  elle  aurait 
présenté,  plus  accentués  qu'aujourd'hui,  des  troubles  de  la  déglutition. 

Examen  du  9  avril  Î906.  —  La  malade  marche  les  jambes  raides,  un  peu  écartées. 
eu  talonnant  légèrement.  Elle  dévie  de  la  ligne  droite,  sans  festonner  absolument;  oa 
met  le  caractère  cérébelleux  mieux  en  évidence  en  faisant  d'abord  tourner  la  malade 
plusieurs  fois  sur  elle-même.  Pas  de  signe  de  Romberg,  mais  impossibilité  de  se  tenir 
iur  un  seul  pied,  mémo  les  yeux  ouverts.  Debout  les  yeux  fermés,  la  malade  oscille 
à  peine  et  il  n'existe  à  ce  moment  qu'un  tremblement  de  la  tète. 

La  force  musculaire  est  indemne,  les  réflexes  tendineux  exagérés,  sans  clonus,  ni 
signe  de  Babinski.  L'excitabilité  directe  des  muscles  est  très  augmentée,  mais  t  côté  il 
existe  une  hypotonie  des  plus  nettes  dans  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse. 

La  synergie  statique  est  peu  atteinte;  quand  la  malade  couchée  tient  ses  jambes  en 
l'air,  celles-ci  oscillent  très  peu.  Il  n'existe  pas  de  mouvements  athétoïdes  des  doigts 
quand  main  et  doigts  sont  étendus  horizontalement  les  yeux  fermés. 

Au  contraire  dans  les  mouvements  il  existe  une  atazie  des  plus  nettes  aux  membres 
inférieurs  combinée  à  un  tremblement  intentionnel  :  non  seulement  elle  ne  trouve  pas 
immédiatement  le  bout  du  nez,  mais  encore  le  doigt  arrivé  à  destination  est  animé  d'un 
tremblement  à  oscillations  larges  et  assez  rapides.  Quand  on  commande  à  la  malade 
d'opposer  le  pouce  successivement  aux  quatre  autres  doigts,  elle  se  trompe  souvent, 
opposant  d'abord  le  pouce  au  médius  ou  à  l'annulaire.  La  malade  ne  peut  pas  sauter, 
car  elle  n'innerve  pas  simultanément  les  fléchisseurs  de  la  jambe  et  les  triceps  suraux 
dont  la  collaboration  coordonnée  est  nécessaire  pour  la  production  du  mouvement.  Quand 
la  malade  est  émue  ou  quand  on  percute  les  masses  musculaires,  elle  est  secouée  par 
un  tremblement  généralisé. 

Troubles  de  la  diadococioésie.  —  La  parole  est  monotone,  explosive  par  moments, 
traînante  ou  précipitée,  légèrement  nasale,  l'articulation  étant  suflisante.  Il  existe  de 
légers  troubles  pour  la  déglutition  des  liquides,  du  tremblement  généralisé  de  la  langue; 
le  voile  du  palais  et  le  larynx  sont  normaux. 

La  sensibilité  générale  est  normale,  exception  faite  poiu*  une  diminution  dans  la  durée 
de  la  perception  des  vibrations  dans  les  os  de  la  jambe  et  la  partie  inférieure  des 
fémurs.  Les  organes  des  sens,  sauf  en  ce  qui  concerne  un  gros  nystagmus,  n'offrent  rien 
de  pathologique. 

Mais  le  système  vestibulaire  présente  les  modifications  suivantes  :  sur  la  machine 
centrifuge,  et  pour  la  rotation  vers  la  droite,  la  malade  ne  peut  indiquer  le  sens  de  li^ 
rotation;  &  l'arrêt  vertige  illusoire  normal.  Dans  la  rotation  à  gauche  tout  se  passe  nor- 
malement. Les  mouvements  nystagmiques  qu'on  observe  à  l'état  normal  pendant  U 
rotation  sont  très  faibles  chez  la  malade  ;  de  plus  debout  sur  la  machine  la  malade 
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ofcille  et  tomberait  si  on  ne  la  retenait.  Dans  le  eadre  de  ces  troublée  rentre  aBea  u 
yertige  qu'on  peat  provoquer  cbes  la  malade  par  un  mouvemeat  de  couye^genee  Ibreei^ 
dee  globes  oeulairas. 

JSnfin  on  constate  quelques  signes  de  dégénérescence  :  asymétrie  notable  de  la  faa 
égalité  de  grandeur  des  trois  doigts  du  milieu.  Du  côté  des  viscères,  on  note  un  rétr«> 
dsfflment  mitral  pur  (souffle  présystolique,  dédoublement  du  deuxième  bruit). 

Obsbrvation  III.  —  Louis  Lerm...,  cuisinier,  30  ans. 

Antécédents  personnels  absolument  négatifs.  A  27  ans,  faisant  ses  vingt-bait  joar>. 
son  capitaine  lui  fit  remarquer  qu'il  restait  toujours  en  arrière  pendant  les  marcfer' 
et  qu'il  marchait  de  façon  anormMe.  Mais  déjà  lors  de  son  service  actif  à  22  ans,  il  sec- 
tait  qu'il  n'était  pas  très  d'aplomb  ;  en  sautant  de  la  barre  fixe  il  ne  tombait  jamais  droit 
sur  ses  pieds,  mais  toujours  de  côté  et  en  vacillant.  Il  y  a  deux  ans  seulement  qoTû 
est  véritablement  gêné  par  les  troubles  de  l'équilibre.  En  même  temps  sa  parole  étjmi 
moins  distincte. 

Bûfamen  du  îî  nvril  1905.  —  C'est  un  sujet  très  vigoureux  dont  la  force  musaiissrf 
est  absolument  normale;  les  réflexes  rotuliens  sont  très  vifs  et  la  percussion  du  tendsi 
provoque  un  tremblement  généralisé  à  tout  le  corps,  réflexe  achilléen  très  fort;  doniL' 
léger  des  deux  côtés.  Excitsibilité  musculaire  directe  très  augmentée.  Réflexe  plantaire  nul 
à  droite,  flexion  du  gros  orteil,  avec  extension  des  autres  orteils  à  gauche.  Réflexe  d*Op- 
penheim  nul.  Le  malade  marche  d'une  façon  un  peu  raide,  les  jambes  écnrtées,  en  tiU- 
bant  quand,  auparavant,  on  a  eu  soin  de  lui  secouer  la  tète  à  plusieurs  reprises. 

Pas  de  Romberg,  légère  asynergie  statique.  Légère  ataxie  au  membre  inférieur;  m 
membre  supérieur,  pas  d'ataxie,  mais  léger  tremblement  intentionnel.  Depuis  quelqi!!^ 
temps  le  malade  a  remarqué  qu'il  tremble  en  faisant  des  besognes  délicates.  Troubles 
accentués  de  la  dladococinésie.  Quand  on  fait  répéter  le  même  mouvement,  le  mal&d^ 
l'exécute  d'abord  difficilement,  puis  plus  librement. 

La  parole  est  précipitée,  embrouillée;  il  existe  de  temps  en  temps  des  arrêts  brusque», 
par  moments  la  parole  est  explosive.  Le  malade  avale  assez  souvent  de  travers;  mou- 
Temenls  involontaires  de  la  pointe  de  la  langue  tirée  hors  de  la  bouche. 

Le  système  vestibulaire  n'est  pas  atteint,  car  le  malade  sent  bien  le  sens  de  la  na- 
tion; les  secousses  nystagmiques  et  le  vertige  illusoire  sont  normaux,  mais  les  réactions 
musculaires  se  font  trop  lentement,  en  sorte  que  le  malade  tombe  quand  on  met  ^ 
machine  centrifuge  en  mouvement.  Le  malade  ne  peut  sauter  que  difficilement. 

La  sensibilité  et  les  organes  des  sens  sont  normaux.  Du  côté  de  l'œil  on  observe  do 
nystagmus  et  un  strabisme  congénital  convergent  gauche. 

Sphincters  normaux. 

Les  réactions  électriques  des  muscles  sont  bien  conservées. 

Le  diagnostic  à  porter  de  l'afl'ection  présentée  par  ces  trois  malades  ne  dous 
semble  pas  douteux.  Il  s'agit  évidemment  ici  du  tableau  clinique  décrit  p&r 
M.  Pierre  Marie  sous  le  nom  d'bérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Si  certains  des  caractères  auxquels  M.  Pierre  Marie  semblait,  dans  sa  description 
première,  attacher  une  assez  grande  importance,  manquent  ici  (et  c'est  le  as 
en  particulier  des  troubles  oculaires),  le  caractère  familial  avec  prédomiDAnc« 
sur  les  femmes,  les  troubles  de  l'équilibre,  la  démarche  titubante,  les  troubles 
de  la  parole  et  de  la  déglutition,  l'exagération  des  réflexes  tendineux  constitseDt 
un  ensemble  suffisant  pour  poser  le  diagnostic  d'ataxie  cérébelleuse  héréditaire. 
Nous  savons  d*ailleurs  à  quel  point  est  variable  le  tableau  des  maladies  fami- 
liales. 

Nous  voulons  encore  insister  ici  sur  certains  des  signes  présentés  par 
Mme  T...,  c'est-à-dire  de  l'hjpotonie  musculaire,  qui  fait  contraste  avec  l'h/pe* 
rexcitcdbilité  des  muscles  À  la  percussion  qu'on  trouve  chez  les  trois  malades,  et 
sur  les  troubles,  quoique  légers,  de  la  sensibilité  osseuse  au  niveau  des  jambes. 
L'un  et  l'autre  symptôme  indique  une  atteinte  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle.  Si  nous  j  ajoutons  le  clonus  présenté  par  notre  troisième  malade  (lésion 
du  faisceau  pjramidal),  nous  voyons  que  si  chez  nos  malades  une  lésion  àe 
l'appareil  cérébelleux  et  vestibulaire  doit  être  rendue  responsable  des  troubles 
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de  l'équiUbfe,  la  l^ion  ne  peut  être  chez  eux  uniquement  cérébelleuse,  et  dans 
la  moelle,  k  côté  des  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux  directs,  dolTcnt  être 
lésés  les  cordons  postérieurs  et  les  faisceaux  pyramidaux. 

Si,  au  début,  M.  Pierre  Marie  avait  la  tendance  de  penser  que  Taffeetion  qu'il 
décrivait  était  uniquement  due  à  une  petitesse  et  à  l'atrophie  du  cervelet,  cette 
opinion,  basée  sur  les  cas  de  Fraser  et  de  Nonne,  a  été  souvent  combattue. 

L'un  de  nous  (I)  a  encore  insisté  récemment  sur  ce  fait  qu'entre  le  Friedreich 
et  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  toutes  les  transitions  pouvaient  se  rencontrer; 
qu'il  s'agissait  dans  les  deux  cas  de  deux  formes  d'une  même  maladie  et  qu'il 
fallait  décrire  cinq  types  de  l'ataxie  héréditaire  tous  rattachés  ensemble  par  le 
syndrome  cérébelleux  commun  :  ce  sont  les  types  spinal,  cérébelleux,  bulbaire, 
bulbo-protubérantiel,  généralisé.  Le  malade  atteint  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse 
qui  faisait  le  sujet  de  la  leçon  en  question  est  mort  à  la  clinique,  et  son  autopsie 
(qai  sera  publiée  m  extenso  par  M.  Lhermitte)  a  montré  un  nanisme  accentué 
du  cervelet,  du  bulbe  et  de  la  moelle,  avec  diminution  des  cellules  de  Purkinje, 
des  lésions  accentuées  des  cordons  fondamentaux  antérieurs,  de  Gowers,  céré- 
belleux direct  et  postérieur,  et  enfin  une  atrophie  des  cellules  des  colonnes  de 
Glarke  et  des  cornes  antérieures. 

Les  résultats  de  cette  néeropsie  confirment  donc  les  idées  énoncées  phis  haut. 
Il  est  d'ailleurs  probable  que  d'autres  affections  familiales,  telles  que  les  para- 
plégies familiales,  se  rattachent  à  l'ataxie  héréditaire.  L'un  de  nous,  avec 
M.  Gilbert  Ballet  (2),  a  rapporté  un  cas  de  paraplégie  familiale  avec  sjaiptAmcs 
bulbaires  et  ataxiques  se  rapprochant  beaucoup  de  ce  qu'on  observe  dans  l'hé- 
rédo-ataxie  cérébelleuse. 

Pour  terminer»  nous  voudrions  encore  relever  ce  fait  que  nous  avons  pu 
mettre  en  évidence  chez  nos  malades,  à  savoir  que,  si  les-  troubles  graves  ont 
apparu  chez  eux  comme  chez  la  mère,  à  27  ans,  il  a  été  possible  de  démontrer 
chez  eux  des  troubles  de  l'équilibre  dès  la  deuxième  enfance  chez  la  sœur,  dés 
l'adolescence  chez  les  frères.  Il  en  ressort  donc  que  de  pareils  systèmes  nerveux 
sont  insuffisants  dès  presque  la  naissance,  l'insuffisance  ne  devient  très  appa- 
rente et  les  lésions  ne  se  mettent  à  évoluer  d'une  façon  progressive  que  lorsque 
le  Qèvraxe  ne  peut  plus  faire  face  au  travail  plus  important  qu'on  exige 
de  lui. 

IV.  Méningite  chronique  Ssrphilitique  conjugale,  par  M.  Albert  Char- 

pBNTiiR.  (Présentation  de  malades.) 

Il  s'agit  de  deux  conjoints  dont  l'un  est  atteint  de  tabès  et  l'autre  de  paralysie 
générale. 

La  syphilis  a  étéf  contractée  par  le  mari  quelques  années  avant  le  mariage.  Si 
la  paralysie  générale  conjugale  ou  le  tabès  conjugal  ne  sont  pas  rares,  des  cas 
semblables  à  celui-ci  sont  encore  plus  fréquents.  En  effet,  la  syphilis  étant  la 
cause  nécessaire  de  ces  deux  affections  et  la  méningite  chronique  étant  la  lésion 
nerveuse  qui  apparaît  en  premier  —  comme  en  témoigne  la  lymphocytose  pré- 
coce du  liquide  céphalo-rachidien  —  on  conçoit  que  l'un  des  époux  soit  atteint 
de  méninge -encéphalite,  tandis  que  l'autre  ne  présente  que  quelques  symptômes 

(1)  Raymond,  Maladie  de  Friedreich  et  hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Nouv.  leonogr.  de  la 
^alpétr.,  4905. 

ii)  6.  Ballkt  et  F.  Ross,  Maladie  bulbo-spinale  familiale.  Nouv.  Uonogr.  de  laSalpeir., 
4905. 
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tabétiques  —  tabès  fruste,  comme  le  signe  d'Argyl-Robertson  et  U  perte  d« 
réflexes  achilléens. 

Dans  le  cas  actuel,  le  tabès  gène  si  peu  le  malade,  que  c'est  à  roccasion  c& 
troubles  mentaux  présentés  par  sa  femme  qu'il  s'est  laissé  découTrir  son  affec- 
tion. Il  est  donc  très  important  d'examiner  systématiquement  les  conjoints  «t 
leurs  enfants  dans  les  cas  de  méningite  chronique  syphilitique. 

Un  autre  point  est  intéressant.  Certains  auteurs  ont  prétendu  que  le  virn: 
syphilitique  produisant  les  lésions  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  derait 
avoir  une  virulence  particulière  ;  ils  se  sont  appuyés  sur  les  faits  de  syphiU> 
contractée  à  la  même  source  et  amenant  chez  les  contaminés  les  affecti^^Qs 
graves  en  question.  Ce  cas  semblerait  venir  &  l'appui  de  cette  hypothèse.  Cepen- 
dant les  conjoints  sont  cousins  germains  et  dés  lors  on  peut  se  demander  si  le 
terrain  de  même  nature  n^est  pas  aussi  la  cause  d'une  moindre  résistance  m 
virus  chez  ces  deux  malades.  Les  conjoints  ont  une  fille  présentant  un  btc-dt- 
liévre  provenant  vraisemblablement  plutôt  de  la  consanguinité  des  procréateur^ 
que  de  la  syphilis  héréditaire,  malgré  l'opinion  de  certains  auteurs  sur  l'ètio- 
logie  du  bec-de-lièvre. 

M.  Dejbrine.  —  Je  ne  erois  pas  qu'on  puisse  faire  intervenir  la  consaogainit^ 
pour  expliquer  les  cas  de  tabès  ou  de  paralysie  générale  chez  les  conjoints.  i>G 
ai  vu  quelques  cas  au  cours  de  ces  dernières  années  et  chez  lesquels  cette 
circonstâitce  étiologique  ne  pouvait  être  invoquée. 

M.  J.  Babinski.  —  Il  serait  bien  difficile  de  soutenir  que  la  consanguinité  fût 
une  condition^  sine  quà  noUy  de  la  méningite  chronique  conjugale  et  je  ne  crois 
pas,  d'ailleurs,  que  ce  soit  là  l'idée  de  M.  Charpentier.  Mais  si  l'on  admet,  av»? 
la  plupart  des  médecins,  que  tous  les  syphilitiques  ne  sont  pas  également  aptes 
à  contracter  le  tabès  ou  la  paralysie  générale  et  qu'à  ce  point  de  vue  le  terrain 
sur  lequel  la  syphilis  se  développe  doit  être  pris  en  considération, il  estlé^tim^ 
de  penser  que  dans  la  genèse  de  la  méningite  syphilitique  conjugale  il  peut 
revenir  une  part  à  la  consanguinité. 

D'un  autre  c6té,  je  rappellerai  que  dans  une  discussion  sur  le  tabès  coDJagtl 
qui  a  eu  lieu  à  la  Société  de  Neurologie  en  1900,  j'ai  soutenu  que  les  faits  de  ce 
genre  étaient  bien  plus  communs  qu'on  ne  le  pensait  généralement,  mais  qn^ 
pour  les  observer,  il  était  indispensable  de  faire  des  recherches  systématique^, 
le  tabès  fruste  n'étant  pas  chose  rare,  et  l'affection  d'un  des  conjoints  pouvant 
rester  longtemps  latente  pour  lui. 

Je  constate  avec  satisfaction  que  les  observations  recueillies  dans  ces  der- 
nières années  par  M.  Dejerine  à  la  Salpêtrièrè  confirment  l'opinion  qa«  j^ 
émise. 

V.  Troubles  Vasomoteurs  de  natux*e  Hsratérique,  par  M.  Ueitri  CiArnE, 

L'incertitude  qui  règne  encore  sur  la  nature  des  phénomènes  hystériques, 
l'obscurité  qui  existe  encore  dans  la  question  des  rapports  de  l'hystérie  avec  les 
affections  à  manifestations  vaso-motrices  telles  que  la  maladie  de  Raynaud. 
l'érythromélalgie,  l'acrocyanose,  m'ont  engagé  à  publier  le  cas  suivant,  on 
l'interprétation  des  troubles  vaso-moteurs  est  discutable. 

T...,  âgé  de  40  ans»  est  instituteur  libre.  Il  a  reçu  une  certaine  instruction,  mais  * 
compromis  de  bonne  heure  sa  situation  par  ses  écarta  de  conduite.  C'est  un  faible. 
Instable,  peu  travailleur  et  qui  est  peu  à  peu  tombé  dans  la  misère.  Il  a  été  atteint  de 
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paludisme  on  Algérie  ;  il  a  fait  pendant  longtemps  des  excès  éthyliques  et  tabagiques. 
Très  nerveux  depuis  son  enfance,  prompt  à  la  colère  et  incapable  de  se  contenir,  il  dit 
n'avoir  jamais  eu  de  crises  de  nerfs.  Mais  à  plusieurs  reprises,  il  a  souffert  d'accès 
angoissants  dans  la  région  du  cœur  avec  sensation  d'étouffement  et  palpitations  violentes. 
Ces  crises  de  fausse  angine  de  poitrine  survenaient  surtout  après  des  émotions,  des 
contrariétés,  à  la  suite  de  surmenage  et  particulièrement  la  nuit.  Il  ne  parait  pas  avoir 
fait  aucune  maladie  importante  et  n*a  pas  eu  la  syphilis. 

Il  y  a  deux  ans,  étant  sans  ressources,  il  fut  employé  à  écrire  des  bandes.  Ce  travail 
très  fatigant  provoqua  chez  lui  des  crampes  de  la  main  qui,  d'abord,  ne  survinrent  qu*a* 
près  plusieurs  heures  de  travail,  puis  apparurent  d'une  façon  plus  hâtive  et,  depuis 
quelques  mois,  il  ne  pouvait  plus  tenir  un  porte-plume.  Ses  doigts  se  raidissaient  et  il 
ressentait  une  vive  douleur  dans  l'index  et  le  médius,  sur  le  dos  de  la  main  et  du  poi- 
gnet. 

Vers  le  mois  de  décembre,  le  malade  se  décida  à  faire  traiter  cette  crampe  des  écri- 
vains par  l'électrisation.  Une  première  séance  lui  provoqua  une  violente  crise  cardiaque 
semblable  à  celles  qu'il  avait  déjà  présentées.  Après  la  seconde  séance,  il  ressentit  une 
vive  douleur  dans  toute  la  main  et  bientôt  survenait  le  gonflement  du  dos  de  la  main 
qui  alla  constamment  en  progressant  et  détermina  une  impotence  complète  de  cette 
maiîi. 

Lorsqu'il  entra  &  la  clinique  de  la  Salpétrière,  au  mois  d'avril  deroier,  on  constata  sur 
le  dos  de  la  main  droite  et  une  partie  du  poignet  un  gonflement  notable  de  nature  nette- 
ment oedémateuse,  donnant  à  la  pression  du  doigt  un  godet  manifeste  et  accompagné 
d'une  coloration  bleuâtre  des  téguments  et  d'un  refroidissement  assez  accentué  de  la 
main.  Le  malade  accuse  une  certaine  raideur  douloureuse  dans  l'index  et  le  médius.  La 
flexion  et  l'extension  des  doigts  sont  possibles  mais  limitées.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  de 
la  sensibilité,  ni  à  la  piqûre,  ni  au  contact,  ni  à  la  chalenr. 

Sur  aucune  partie  du  corps  nous  n'avons  trouvé  une  zone  d'anesthésie  ou  d'hyperes- 
thésie.  Les  muqueuses  ont  conservé  de  môme  leur  sensibilité.  Il  n'y  a  pas  de  rétrécisse- 
ment du  champ  visuel,  ni  aucun  trouble  oculaire.  Pas  de  contracture.  La  pression  pro- 
fonde dans  la  région  du  petit  bassin  k  gauche  réveille  une  douleur  assez  vive,  mais  dans 
aucune  autre  région  on  ne  met  en  évidence  un  trouble  de  la  sensibilité. 

Les  différents  organes  sont  normaux. 

D'une  façon  générale  les  extrémités,  main  gauche,  oreilles,  nez,  sont  facilement 
rouges  et  même  cyanoses  au  dire  du  malade,  en  hiver  notamment.  La  moindre  émotion 
le  ferait  de  même  p&lir  ou  rougir.  La  peau  présente  un  dermographismc  très  accusé.  Il 
y  a  donc  chez  lui  une  irritabilité  particulière  du  système  vaso-moteur. 

Nous  avons  constaté  de  plus  le  fait  suivant  :  si  on  fait  tirer  la  langue  au  dehors  même 
sans  effort,  sans  que  le  malade  appuie  la  base  de  la  langue  sur  les  dents,  sans  qu'il  y 
ait,  on  un  mot,  aucune  cause  de  supercherie  apparente,  on  constate  que  l'organe  prend 
rapidement  une  teinte  cyanotique  qui  va  progressivement  en  augmentant.  Enfin,  au 
bout  de  quelques  secondes,  la  coloration  est  absolument  noire,  asphyxique  comme  si 
l'on  avait  pratiqué  une  ligature  à  la  base  de  la  langue. 

Depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  l'état  du  malade  s'est  peu  modifié.  Les  troubles  vaso- 
moteurs  de  la  main  et  de  la  langue  ont  conservé  à  peu  près  la  même  intensité.  L'impo- 
tence de  la  main  droite  ne  s'améliorant  pas,  le  malade  s'exerce  à  écrire  de  la  main 
gauche. 

Les  divers  phénomènes  vaso-moteurs  que  nous  avons  signalés  chez  ce  malade, 
notamment  l'œdéme  de  la  main,  ne  paraissent  pas  être  provoqués  artificielle- 
ment. La  surveillance  étroite  dont  a  été  entouré  cet  homme  n'a  jamais  laissé 
soupçonner  qu'il  se  livrât  &  une  manœuvre  quelconque.  La  cyanose  de  la  langue 
semble  difficile  à  simuler. 

Nous  avons  constaté  ce  symptôme  dés  notre  premier  examen  de  la  langue, 
sans  avoir  attiré  d'aucune  façon  l'attention  du  malade  sur  cet  organe. 

Ayant  éliminé  ces  diverses  causes  d'erreur,  nous  devons  nous  demander  si  ces 
diverses  manifestations  sont  hystériques  ou  relèvent  d'une  des  névroses  vaso- 
motrices  qui  ont  été  étudiées  dans  ces  dernières  années. 

U  ne  s'agit  évidenmient  ni  de  maladie  de  Rajnaud,  ni  d'érythromélalgie. 

Les  faits  d'acrocyanose  avec  hypertrophie  des  -parties  molles,  rapportés  par 
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GasBirer  (4901)  sous  le  nom  d'acroasphjxîe  hypertrophiqae,  et  plus  réeemsneit 
par  KoUants,  ont  quelque  analogie  avec  notre  cas,  mais  dans  les  affections  aui- 
quelles  nous  faisons  allusion  l'hypertrophie  des  parties  molles  des  extrémités 
est  progressive  et  généralisée  &  toutes  les  extrémités,  ainsi  qu'au  nez  et  asi 
oreilles.  Chez  notre  malade  le  tableau  symptomatique  est  beaucoup  moins  coib* 
pliqué. 

Nous  sommes  en  présence  d'un  dégénéré  mal  équilibré,  faisant  une  hystérie 
dont  les  manifestations  sont  sans  éclat.  Le  seul  stigmate  clinique  de  la  névrose 
est  le  point  douloureux  de  la  région  pelvienne  que  nous  ayons  signalé.  Ce  qui 
domine  chez  lui,  c'est  une  irritabilité  particulière  de  tout  l'appareil  circulatoire. 
11  a  présenté  &  différentes  époques  des  crises  de  fausse  angine  de  poitrine  maoî- 
festement  névropathique.  L'électrisation  de  la  main  à  l'occasion  de  la  cnmft 
professionnelle  modifie  les  conditions  circulatoires,  la  douleur  légère  provoquée 
par  le  passage  du  courant  accentue  la  modification  physique  et  proToque  l'inter- 
vention de  l'élément  psychique  ;  et  sous  cette  double  influence  apparaît  l'œdème 
cyanotique  qui  a  tous  les  caractères  de  l'œdème  décrit  depuis  Sydenham  sous  le 
nom  d'œdème  bleu  hystérique.  Mais  ce  qui  nous  parait  démontrer  encore  daran- 
tage  l'irritabilité  spéciale  du  système  circulatoire  de  ce  malade,  en  dehors  de 
tout  fait  de  suggestion,  c'est  la  cyanose  de  la  langue  sous  l'influence  d'une  trao 
tion  modérée  et  sans  efforts.  La  mise  en  jeu  d'une  simple  contraction  museu- 
laire  suffit  k  arrêter  la  circulation  veineuse  de  retour.  Il  y  a  là  un  carscléit 
somatique  qui  me  parait  indépendant  de  tout  phénomène  de  suggestion,  et  qoi 
ne  peut  s'expliquer  que  par  une  impressionnabilité  particulière  du  système  cir- 
culatoire des  capillaires  veineux  en  particulier.  Si  nous  voyons  bien  en  ce  qui 
concerne  la  production  de  l'œdème,  consécutivement  au  traitement  de  U 
crampe  par  l'électrisation,  l'influence  de  l'élément  suggestion,  nous  ne  pouTOfi> 
expliquer  par  ce  même  élément  suggestion  la  cyanose  si  particulière  de  la 
langue  que  le  malade  ignorait  complètement.  Notre  homme  est  un  hystérique, 
nous  n'en  doutons  pas,  mais  les  troubles  qu'il  présente  ne  relèvent  pas  tooi  de 
la  suggestion.  Nous  sommes  donc  conduits  à  penser  que  chez  l'hystérique  ii 
existe  des  manifestations  qui  sont  indépendantes  de  la  suggestion  et  traduisent 
simplement  une  activité  fonctionnelle  du  système  nerveux  dans  tout  sor. 
ensemble,  différant  de  celle  du  sujet  normal  par  une  impressionnabilité  exces- 
sive et  mise  en  jeu  par  la  suggestion,  l'auto-suggestîon  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  mais  aussi  dans  d'autres  circonstances  par  de  simples  excita- 
tions physiques  ou  mécaniques. 

M.  J.  Babinski.  —  Il  s'agit  Ik  d'un  œdème  développé  chez  un  hystérique. 
mais  rien  ne  me  permettrait  de  rattacher  cet  œdème  à  l'hystérie,  car  l'obsena- 
tion  du  malade  n'a  décelé  aucun  des  caractères  qui  appartiennent  en  propre 
aux  manifestations  hystériques  et  qui  servent  à  les  définir. 

VI.  GonsidérationB  sur  la  soi-disant  «Aphasie  tactile»,  par  M.  J.  Dejëkink. 

Dans  une  des  dernières  séances  de  la  Société  de  Neurologie,  notre  coll<^gu^ 
M.  le  professeur  Raymond  (1)  a  présenté,  en  collaboration  avec  M.  Egger,  une 
malade  qui,  atteinte  de  troubles  de  la  sensibilité  de  la  main  droite  l'enipèchanl 
de  reconnaître  et  partant  de  dénommer  les  objets  qu'on  lui  mettait  dans  cette 

(1)  RAYHoNDet  Eggbh»  Un  cas  d'aphasie  tactile.  Société  de  Neurologie,  séance  du  5  arril 
1906.  Revue  Neurologique,  p.  371. 
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mêin,  —  tandis  qv'tfie  raconnsUsait  très  bien  et  déBommaii  très  facilement 
ceux  qu'on  lui  mettait  dans  l'autre  main,  —  fut  regardée  par  ces  aateurs 
comme  atteinte  d'une  espèce  nouvelle  d'aphasie,  ÏApkëêie  iaailê.  Pour  BfM.  Ray- 
mond etEgfer,  il  s'agissait  de  symptômes  tout  à  fait  analogues  à  ceux  qne  l'on 
reneontre  dans  la  surdité  yerbale,  où  le  mot  parlé  n'évoque  plus  l'image  audi- 
tive correspondante,  et,  pour  eux,  de  même  que  la  surdité  verbale  ne  serait 
qa'ane  aphasie  acoustique,  de  même  chei  leur  malade  il  existerait  une' aphasie 
tactile,  car  chei  elle  les  communications  entre  le  centre  de  la  perception  stéréo- 
gnostique  et  la  lone  du  langage  seraient  interrompues. 

La  malade  que  je  présente  à  la  Société  présente  les  mêmes  troubles  de  la  per- 
ception tactile  que  celle  des  auteurs  précédents.  Elle  aussi,  tout  en  étant  capable 
de  reconnaître  grossièrement  les  dimensions,  la  forme,  la  consistance,  la  tem- 
pérature, le  volume  des  objets  qu'on  lui  place  dans  la  main,  est  incapable  d'en 
dire  le  nom,  ear  les  troubles  de  la  sensibilité  qu'elle  présente  dans  cette  main, 
tout  en  étant  très  peu  accusés,  le  sont  cependant  assez  pour  que  la  notion  de 
1  objet  ne  soit  pas  éveiUée  dans  son  cerveau  et  que  partant,  n'ayant  pas  cette 
notion  de  l'objet  présente  à  l'esprit,  elle  ne  puisse  en  évoquer  le  nom.  Ce  sont 
14  des  faits  bien  connus  sur  lesquels  Wemicke  attira  l'attention  en  4896  (para- 
Ijsie  tactile),  que  j'ai  étudiés  moi-même  en  4900  (4)  et  qui,  en  4904,  ont  été 
l'objet  d'un  travail  de  Bonhoeffer  (2).  Mais  ces  faits  n'ont  absolument  rien  k 
Toir  avec  l'aphasie  et  ne  sont  autres  que  des  agnosies  dues  aux  troubles  de  la 
leasibilité  présentés  par  les  malades,  troubles  delà  sensibilité  qui  les  empêchent 
d'avoir  la  notion  complète  de  la  nature,  de  l'usage,  des  propriétés  des  objets 
qu'on  leur  donne  à  palper.  N'ayant  qu'une  idée  plus  ou  moins  incomplète  de 
la  nature  de  ces  objets,  il  est  aisé  de  comprendre  qu'ils  n'en  puissent  trouver  le 
aom. 

L'aphasique,  au  contraire,  qu'il  soit  moteur  ou  sensoriel,  est  un  sujet  qui  a 
conservé  la  notion  des  images  d'objets  et  qui  a  perdu  la  notion  des  mots  servant 
&  désigner  ces  objets.  Si  c'est  un  aphasique  moteur,  il  ne  peut  dénonuner  les 
objets  qu'on  lui  montre,  qu'il  touche,  flaire,  etc.,  car  il  a  perdu  le  souvenir  des 
images  d'articulation  servant  à  dénommer  ces  objets.  Si  c'est  un  aphasique 
sensoriel,  paraphasique  et  jargonaphasique,  il  ne  pourra  davantage  les  dénom- 
mer et  on  ne  pourra  entrer  en  communication  avec  lui  ni  avec  la  parole  parlée 
ni  avec  l'écriture.  Mais  cet  aphasique  sensoriel  ayant  perdu  ses  images  audi- 
tives et  visuelles  des  mots  et  cet  aphasique  moteur  ayant  perdu  ses  images 
d'articulation,  ces  sujets  chez  lesquels  le  langage  intérieur  est  altéré,  ces  sujets, 
dis-je,  ont  conservé  intacte  la  notion  des  objets  avec  lesquels  leurs  différents 
dens  les  mettent  en  rapport.  Us  en  connaissent  l'usage,  les  propriétés  et  ne  les 
confondent  jainais  les  uns  avec  les  autres. 

Au  contraire,  chez  les  sujets  atteints  de  troubles  de  la  sensibilité  périphé- 
rique, la  notion  de  l'objet  n'est  pas  éveillée  chez  eux,  parce  que  l'association 
des  images  commémoratives  ne  peut  se  faire  dans  la  corticalité,  les  renseigne- 
ments fournis  par  la  périphérie  étant  insuffisants. 

Si  l'on  examine  un  certain  nombre  d'hémianesthésiques  d'origine  cérébrale, 
très  peu  ou  presque  pas  hémiplégiques,  c'est-à-dire  dans  des  conditions  leujr 
permettant  de  palper  les  objets  qu'on  leur  place  dans  la  main,  on  observe  toute 

(1)  J.  Bbjbrinb,  Sémiologie  du  système  nerveux.  T.  V  de  la  Pathologie  générale  de 
Bouchard.  Paris,  190a. 

(2)  K.  BoifHOBPFSR,  (Jeber  das  Verhalten  der  SonsibUitât  bei  Himrindenl&sion.  DeuUeh 
ZeiUchr.  f.  Nervenheilk.,  t.  XXVI.  p.  57. 
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la  sérié  depuis  les  cas  où,  avec  une  anesthésie  superficielle  et  profonde  tis 
marquée,  les  malades  ne  se  rendent  pas  compte  qu'ils  ont  quelque  chose  dam  U 
main,. jusqu'à  ceux  où  avec  des  troubles  très  légers  de  la  sensibilité,  la  fons? 
des  objets  est  plus  ou  moins  complètement  reconnue,  jusqu'à  ceux,  enfin,  où  les 
objets  sont  complètement  reconnus  mais  au  bout  d'un  temps  an  peu  long- 
une  à  deux  secondes  de  plus  que  pour  la  main  saine. 

La  malade  que  je  montre  à  nos  collègues  est  depuis  près  d'un  an  dans  mon 
service  ;  elle  présente  les  symptômes  du  Syfidrofns  ihalamique  et  à  cet  égard  sob 
observation  très  détaillée  sera  publiée  prochainement  par  mon  ancien  interne 
M.  Roussj,  dans  sa  thèse  inaugurale  consacrée  à  l'étude  clinique  et  anaiomo- 
pathologique  de  ce  syndrome. 

Observation  (résumé).  —  Il  s'agit  d'une  femme  de  49  ans,  hospitalisée  dans  mon  senia 
depuis  juillet  1905  pour  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  moitié  droite  du  corps.  U 
début  de  son  affection  remonte  à  janvier  4901,  époque  à  laquelle  elle  fut  frappée  d'héfiii- 
pléffie  droite  légère  et  de  troubles  de  la  vision,  sans  troubles  de  la  parole. 

Etat  actuel.  —  Pas  d'hémiplégie  faciale.  Le  membre  supérieur  droit  est  très  M-sin- 
ment  affaibli,  mais  tous  les  mouvements  s'exécutent  avec  une  très  grande  fadlit«  et 
presque  avec  autant  de  force  qu'à  gauche.  Au  membre  inférieur  droit  on  ne  note  pa» 
de  faiblesse  musculaire,  à  part  une  très  légère  diminution  d'amplitude  des  mouT^lD^DU^ 
des  orteils.  Pendant  la  marche,  la  malade  traîne  très  légèrement  cette  jambe.  Pastfaci» 
de  contracture  dans  les  membres.  Pendant  les  mouvements  do  membre  supérieur  droit  il 
existe  un  certain  degré  d'ataxie,  qui  se  rencontre  également  dans  le  membre  infériear  àa 
même  côté.  Réflexe  rotulien  plus  fort  à  droite  qu'à  gauche.  Réflexes  achilléens  égaux  «to 
deux  côtés.  Réflexe  plantaire  en  flexion  des  deux  côtés.  Pas  de  phénomène  du  pied.  Li 
réaction  des  orteils  est  normale  et  se  fait  des  deux  côtés  en  flexion  plantaire. 

Sensibilité.  —  Depuis  le  début  des  accidents,  c'est-à-dire  depuis  plus  de  cinq  ans.  U 
malade  souffre  de  douleurs  assez  vives  dans  le  côté  droit  du  corps,  bras,  jambe  et  trooc, 
surtout  dans  le  bras  et  la  main.  Ces  douleurs  sont  comparées  par  la  malade  a  un  cou- 
rant qui  remonte  de  bas  en  haut  dans  les  membres,  courant  chaud  qui  ressemble  à  à» 
brûlures,  douleurs  à  caractère  profond. 

Sensibilité  objective.  —  Intacte  partout,  exagérée  même  sur  toute  la  moitié  droite  du 
corps  (pinceau  de  blaireau),  sauf  sur  le  petit  doigt  de  la  main  droite  où  elle  est  abolie. 
Mais  le  sens  de  la  localisation  des  impressions  est  altéré.  Conservé  seulement  sur  le.< 
pulpes  unguéales,  où  la  malade  localise  parfaitement  les  impressions,  il  est  altéré  sur 
la  peau  des  phalangines  et  des  phalanges  où  un  attouchement  est  toujours  rapporté  à  li 
peau  de  la  phalangette  correspondante.  Un  attouchement  du  creux  de  la  main  est  loca- 
lisé à  droite  ou  à  gauche  de  l'endroit  touché  par  le  pinceau,  avec  une  erreur  de  (ii>taBce 
de  2  à  3  centimètres.  Le  seuil  extensif  (compas  de  Weber)  est  également  touché.  Sur  U 
peau  des  pulpes  unguéales  l'écart  avec  la  main  saine  est  à  peu  prés  du  double  et  Técar- 
tement  augmente  sur  les  phalangines  et  les  phalanges. 

Sensibilité  douloureuse.  —  Hyperalgésie  de  toute  la  moitié  droite  du  corps,  sauf  sw 
le  petit  doigt  où  elle  est  abolie  et  la  partie  inférieure  du  membre  inférieur.  Hyperesthésie 
thermique  —  froid  et  chaud,  surtout  pour  le  chaud  —  dans  les  mêmes  régions.  Le  seni 
de  la  pression  est  conservé,  mais  réveille  de  la  douleur.  La  sensibilité  osseuse  est  très 
exagérée  sur  tous  les  os  du  côté  droit;  elle  est  abolie  pour  le  petit  doigt  et  le  métacar- 
pien correspondant. 

Sens  des  attitudes,  —  Altéré  légèrement.  La  malade  reconnaît  assez  bien  les  positions 
que  l'on  imprime  à  ses  doigts,  mais  elle  en  estime  très  mal  le  degré  et  lorsqu'on  ramène  à 
l'extension  un  doigt  préalablement  fléchi,  elle  croit  qu'il  reste  légèrement  fléchi.  U 
malade  reproduit  avec  sa  main  gauche  les  attitudes  passives  imprimées  à  sa  main  droite 
et  ne  peut  exécuter  le  phénomène  inverse.  Au  membre  inférieur  il  existe  de  l'anesthésie 
sur  l'extrémité  inférieure  de  la  jambe  et  au  pied  ;  et,  dans  ce  dernier  organe,  la  notion 
des  attitudes  est  complètement  abolie  pour  les  orteils  et  le  cou-de-pied.  Sphincten 
intacts. 

Sens  spéciaux.  —  Vue  :  hémianopsie  homonyme  latérale  droite,  avec  réaction  pufdl- 
laire  hémiopique.  Fond  de  l'œil  intact.  Rien  à  noter  du  côté  des  autres  sens  spédam. 

Perception  stéréognoslique.  —  La  malade  ayant  les  yeux  fermés,  on  lui  met  successire- 
ment  dans  la  main  droite,  puis  dans  la  gauche,  des  objets  en  lui  demandant  d'en  indi- 
quer le  nom. 
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Objet  Main  droite 

Une  clef.  C'est   un    objet    assez   long, 

mince,  dur,  qui  a  un  trou  à  une 
extrémité. 

J).  A  quoi  cela  sert-il  ?  —  R.  Je  ne  sais  pas  ce  que  c'est. 


JiÊain  gauche 
Une  iAet 


Un  dé  à  coudre. 


C'est  court,  assez  épais,  un 
peu  rugueux,  rond  et  percé  d'un 
trou. 


Un  dé  à  coudre. 


D.  Cet  objet  quel  est-il?  —  R.  Je  ne  sais  pas. 


Une  pièce  de  deux  sous 
in  cuivre. 


C'est  rond,  c'est  mince,  c'est 
dur. 


Une    pièce    de    deux 
sous. 


C'est  une  montre* 


D.  Quel  est  cet  objet,  son  usage?  —  R.  Je  ne  sais  pas. 

Une  montre  séparée  de  C'est  un  rond  plus  grand  que 

la  chaîne.  l'objet  précédent,  c'est  aussi  plus 

épais.  Ce  n'est  pas  plus  dur.  Il 
y  a  quelque  chose  sur  un  des 
côtés  du  rond. 

D.  Quel  est  le  nom  de  l'objet?  —  R,  Je  ne  puis  le  dire,  car  je  ne  le  reconnais  pas  en  lu 
touchant. 

Une  boite  d'allumettes  C'est  long  d'un  côté  et  moins  Une  boite  d'allumette: . 

de  la  régie  vide  de  son      long  de  l'autre.  C'est  plus  épais 
contenu.  que  l'objet  précédent  et  beau- 

coup moms  dur. 

D.  A  quoi  sert  cet  objet?  —  R.  Je  ne  sais  pas. 


Un  couvercle  de  lampe 
à  alcool. 

Morceau  de  sucre. 


Croi'het  à  bottines. 


C'est  froid,  rond,  lisse,  assez 
long  et  c'est  creux. 

C'est  une  pierre,    c'est  plus 
long  qu'épais,  c'est  rugueux. 


Tube  court  en  verre. 


Un  morceau  de  sucre. 


Crochet  à  bottines. 


C'est  plus  dur  et  plus  froid  k 
un  bout,  il  y  a  ime  extrémité 
ronde  qui  doit  être  en  bois. 

D.  A  quoi  cela  sert-il?  —  R,  Je  ne  sais  pas. 

Cette  malade  bien  que  reconnaissant  avec  sa  main  droite  les  trois  dimensions 
des  objets,  leur  forme  générale  ainsi  que  leurs  qualités  physiques  — >  froid, 
chaud,  dureté,  mollesse  relatives,  —  est  cependant  incapable  d'en  indiquer  les 
usages  et  le  nom. 

Chez  elle,  la  palpation  s'exécute  aussi  facilement  avec  les  doigts  de  la  main 
droite  qu'avec  ceux  du  côté  sain  —  main  gauche,  —  et  cette  impossibilité  de 
îBconnattre  complètement  et  partant  de  dénommer  les  objets  tient  uniquement 
&11I  troubles  de  la  sensibilité  qui  existent  chez  elle  et  que  j'ai  indiqués  plus  haut. 
Celte  malade,  ainsi  qu'on  le  voit,  est  tout  à  fait  semblable  à  celle  présentée  à 
^Société  par  MM.  Raymond  et  Egger.  Elle  est  même,  dirai-je,  dans  de  meil- 
Warea  conditions  d'étude  que  cette  dernière,  car  elle  n'a  pas  trace  d'hémiplégie, 
tandis  que  la  malade  des  aateurs  précédents  est  nettement  paralysée  des  mou- 
vements de  la  main  et  des  doigts,  condition  défectueuse  pour  pouvoir  étudier 
Avec  précision  les  altérations  de  la  perception  stéréognostique. 

Dans  le  cas  que  je  présente  à  la  Société,  il  s'agit,  je  le  répète,  purement  et  uni- 
(luement  d'agnosie  tactile,  et  je  ne  vois  pas  en  quoi  l'aphasie  a  à  intervenir  ici. 
Le*  auteurs  que  je  viens  de  citer  regardent  leur  cas  comme  proayant  l'existence 
iune  QouTelle  variété  d'aphasie,  <  aphasie  tactile,  >  et,  comparant  les  troubles 
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présentét  par  leur  malade  à  ceux  que  l'on  observe  dans  la  surdité  Terbale,  ib 
admettent  que  la  sjînptomatologie  est  tout  à  fait  analogue  dans  les  di^ix  cii. 
c  La  surdité  verbale,  disent-ils,  avec  conservation  de  la  perception  musictk 
entend  et  comprend  les  mélodies,  mais  la  parole  parlée  reste  pour  elle  un  eoo- 
plexus  acoustique  sans  signification,  comme  chez  notre  malade  robjetpal^ 
reste  un  complexus  de  qualités  physiques  sans  notion  d'usage.  Dans  les  deux  cas 
Tassociation  des  éléments  simples  entre  eux  est  conservée,  mais  ce  qui  est  abaU 
c'est  l'association  avec  la  zone  du  langage.  L'aphasie  est  le  déficit  commun  aoi 
deux  cas.  Nous  pouvons  donc  parler  d'une  aphasie  tactile  au  même  titre  qii^ 
d'nne  aphasie  acoustique  dans  la  surdité  verbale.  » 

Je  ne  comprends  pas,  je  l'avoue,  l'analogie  que  veulent  établir  MM.  Rajmos^ 
et  Egger  entre  une  image  tactile  —  image  de  sensibilité  générale  qui,  assone^ 
avec  d'autres  images  également  de  sensibilité  générale  (sens  musculaire  elarL*- 
culaire,  de  localisation,  de  pression,  de  température),  nous  donne  la  pereeptin 
stéréognostique  et  la  connaissance  de  la  nature  des  objets;  je  ne  comprends  pai, 
dis-je,  cette  comparaison,  avec  une  image  auditive  verbale,  image  spécialisée 
pour  la  fonction  du  langage.  Il  s'agit  là  de  faits  d'ordre  absolument  differeot. 

Un  sujet  qui,  tout  en  reconnaissant  plus  ou  moins  exactement  par  la  pal^iioi 
la  forme  et  les  dimensions  des  objets,  ne  peut  en  dire  le  nom ,  est  un  wjei 
chez  lequel  il  existe  des  troubles  de  la  sensibilité  et  c'est  pour  cela  qu'il  ne  peut 
les  dénonuner,  car  il  ne  sait  pas  ce  que  sont  ces  objets. 

Pour  reconnaître  un  objet  par  la  palpation  il  ne  suffit  pas  d'en  percevoir  la 
trois  dimensions  :  il  faut  que  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  soit  intacte, 
que  le  seuil  extensif  le  soit  également  et  qu'il  en  soit  de  même  pour  le  sens  àe 
localisation  des  impressions.  Or,  ces  deux  derniers  modes  de  sensibilité  sont 
encore  beaucoup  plus  altérés  dans  le  cas  de  MM.  Raymond  et  Egger  que  dans 
le  mien,  puique  leur  malade  localise  à  l'annulaire  et  au  petit  doigt  un  attouch^ 
ment  du  pouce. 

En  d'autres  termes,  il  me  parait  superflu  d'insister  sur  ces  faits  qui  sont  de 
notion  courante:  si  un  sujet  dont  la  sensibilité  périphérique  n'est  pas  complëU- 
ment  intacte  —  et  dans  l'espèce  c'est  toujoun  le  cas  à  moins  qu'on  ne  'se  trotte 
en  présence  d'un  dément  —  ne  peut  désigner  par  leur  nom  les  objets  qu'on  loi 
donne  à  palper,  c'est  parce  qu'il  ne  $aii  pas  ce  que  sont  ces  objets,  c'est  parce 
qu'il  est  agfioiique  pour  ces  objets  (1). 

Il  n'y  a  pas  plus  d'aphasie  tactile  ici  qu'il  n'y  a  d'aphasie  visuelle  chez  un 
sujet  dont  l'acuité  visuelle  plus  ou  moins  altérée  ne  lui  permet  pas  de  distinfuer 
les  objets,  d'aphasie  auditive  chez  un  sujet  plus  ou  moins  sourd,  d'apliasie  ^^' 
tative  dans  le  cas  de  diminution  du  goût,  à  la  suite  de  lésions  des  nerfs  corres- 
pondants, etc.  Dans  tous  ces  cas  il  s'agit  à*agnati$$  tactile,  visuelle,  anditite, 

(1)  Dans  le  travail  que  j'ai  cité  précédemment,  Bonhœffer  discute  l'opinion  qae  fai 
émise  en  19#0  dans  ma  Sémiologie  du  tystéme  nerveux,  à  savoir  qu'on  ne  peut,  en  s^ 
basant  seulement  sur  les  troubles  de  la  sensibilité,  dire  si  une  hémianestliésie  est  (foiv 
gine  corticale  ou  centrale,  et  que  ce  diagnostic  n'est  possible  ou  probable  qjoB  par  la 
présence  d'autres  symptômes  surajoutés —  épilepsie  partielle,  monoplégie.  Bonhcefler,  par 
contre,  considère,  à  Tezemple  de  Wemicke,  qu'on  peut  porter  le  diagnostic  certain  de  lé^oc 
corticale  et  noncapsulaire  toutes  les  fois  que  Ton  se  trouve  en  présence  de  sujets  cbesla^ 
quels  il  existe  un  troubls  dans  la  localisation  des  sensations  et  de  la  perception  taetiJt»tec 
autres  modes  de  sensibilité  ne  présentant  que  des  altérations  très  légères.  Ma  matade, 
qui  présente  le  syndrome  thalamique,  n'est  certainement  pas  atteinte  de  lésion  corticale; 
son  observation  prouve  une  fois  de  plus  que  ce  n'est  pas  en  se  basant  seulement  sor  l» 
caractères  qne  présente  rhèmianesthésie  de  cause  cérébrale  que  l'on  peut  dire  si  O0tti 
dernière  est  de  cause  corticale  ou  centrale. 
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guiUti^e,  c'esl-à-dire  de  troubles  dans  la  reconnaisiance  des  objets  par  insuf- 
fisance de  renseignements  fournis  par  la  sensibilité  générale  ou  spéciale.  Dans 
tous  ces  cas,  en  un  mot,  ce  sont  les  réTeils  et  les  associations  d'images  d'objets 
qui  ne  peuTent  se  faire  complètement  par  insuffisance  d'apports  sensitifs  péri- 
phériques. Le  sensorium  est  intact,  mais  il  est  insuffisamment  renseigné  et  il  est 
aisé  de  comprendre  qu'insuffisamment  renseigné  sur  la  nature  de  l'objet,  il  ne 
puisse  en  trouver  le  nom. 

M.  RàTMOND.  —  A  propos  de  l'intéressante  communication  qu'il  vient  de 
nous  faire  sur  une  malade  atteinte,  pense-t-il,  d'hémianesthésie  d'origine  tbala- 
mique,  M.  Dejerine,  mettant  en  parallèle  certains  côtés  de  l'observation  de  sa 
malade  avec  le  cas  que  nous  avons  présenté,  M.  Egger  et  moi,  à  la  Société  sous 
le  titre  d'  <  aphasie  tactile  »,  critique  cette  expression.  Pour  M.  Dejerine,  il 
s'agit,  dans  notre  cas,  d'une  agnosie.  Je  ferai  remarquer  que  cette  dénomina- 
tion pourrait  aussi  s'appliquer  aux  cas  de  surdité  verbale,  si  on  a  simplement  eu 
en  vue  le  parallélisme  sjmptomatologique  tel  qu'il  existe' entre  l'agnosie  tactile 
et  l'agnosie  ou  l'asymbolie  des  mots  entendus.  Mais  ce  n'est  pas  sur  une  simple 
question  de  mots,  encore  mal  définis,  que  je  voudrais  porter  la  discussion,  mais 
sur  l'interprétation  générale  des  idées  qui  viennent  d'être  développées. 

Pour  M.  Dejerine,  l'agnosie  serait  due  aux  troubles  des  sensibilités  élémen- 
taires et  le  degré  de  l'agnosie  dépendrait  du  degré  de  l'anesthésie.  Or,  une 
pareille  conception  me  parait  être  est  la  négation  directe  de  la  notion  clinique 
du  moi  agnone.  Agnoiie  signifie  :  impossibilité  pour  un  individu  de  reconnaître 
un  objet  par  la  voie  de  ses  organes  de  sens,  ceux-ci  ayant  conservé  l'intégrité 
de  leur  fonctionnement.  L-'agnosie  tactile  suppose  une  intégrité  des  nerfs  du 
palper,  une  main  ayant  conservé  ses  sensibilités,  de  même  que  l'agnosie 
optique,  ou  l'agnosie  acoustique  suppose  l'intégrité  du  nerf  optique  et  du  nerf 
acoustique.  Prétendre  qu'un  individu  est  devenu  agnosique  tactile  par  ânes» 
thésie  de  sa  main  serait  dire  qu'une  lésion  de  l'appareil  auditif  détermine  de 
l'asymbolie  acoustique.  11  ne  faut  pas  confondre  agnosie  avec  astéréognosie. 
Gnoiii  et  itéréognoiit  sont  deux  produits  d'association  tout  à  fait  différents, 
autant  au  point  de  vue  de  leur  contenu  qu'au  point  de  vue  de  leur  localisation 
matérielle.  On  sait  que  la  stéréognosie,  la  faculté  de  reconnaître  la  forme  de 
l'objet,  dépend  de  l'état  de  la  sensibilité.  C'est  surtout  le  sens  det  attitudes  qui 
fournit  au  centre  cortical  les  renseignements  les  plus  utiles  pour  la  perception 
de  la  forme.  Mais  le  sens  des  attitudes  est  déjà  lui-même  une  association  entre 
les  sensibilités  articulaires  et  musculaires  et  aussi,  pour  une  certaine  part, 
entre  celles-ci  et  la  sensibilité  cutanée.  La  stéréognosie  comprend  la  perception 
de  *  la  forme  des  trois  dimensions  de  l'objet  avec  ses  éléments  de  surface, 
d'étendue,  de  grandeur,  et,  dans  sa  conception  la  plus  large,  les  qualités 
moléculaires,  telles  que  le  chaud,  le  froid,  le  rugueux,  le  lisse,  le  mou  et  le 
dur.  Dans  notre  cas,  toutes  ces  perceptions  étaient  conservées  et  quoique 
décrivant,  point  par  point,  l'objet  placé  dans  sa  main,  la  malade  ne  pouvait 
deviner  quel  était  l'objet.  Gela  démontre  déjà  que  la  sphère  corticale  sensitive 
de  la  main  est  conservée  et  que  l'intégrité  de  la  sphère  sensitive  ne  suffit  pas 
pour  évoquer  la  notion  de  l'objet.  Cette  sphère  sensitive  de  l'écorce  n'est  autre 
chose  que  le  lieu  de  projection  des  nerfs  sensitifs  de  la  main.  Ici  se  fait  la  per- 
ception des  qualités  sensitives  simples  et  de  leur  premier  degré  d'association, 
l'association  de  l'attitude  et  celle  de  la  stéréognosie.  La  perception  sensitive  de 
l'objet  est  donc  fonctionnement  du  système  de  projection,  tandis  que  la  repré- 


â08  SOGIETB  DE  NEUBOLOG» 

sentation  de  Tobjel  est  fonctionoeiuent  d'association  entre  les  divers  ceotresi^ 
projections  corticales.  Wemkke  avait  déjà  montré  qu'une  lésion  du  milieu  di 
la  circonvolution  pariétale  ascendante  produit  le  syoïptôme  de  Tagnosie,  m^ 
gré  la  conservation  relativement  suffisante  des  sensibilités  élémentaires.  Maisn: 
Wernicke,  ni  Dubbers  ne  parlent,  dans  leurs  cas,  de  l'existence  de  la  percep- 
tion stéréognostique,  quoi  qu'en  dise  M.  Dejerine,  car  les  réponses  que  donner: 
leurs  malades,  quand  on  leur  place  un  objet  dans  la  main,  ne  contieD&ëiii 
aucune  allusion  quant  à  la  forme.  Dans  notre  cas,  les  premières  associalioLs 
des  projections  sensitives,  —  celle  de  l'attitude  et  celle  de  la  forme,  —  mt 
conservées  et  malgré  le  complet  ensemble  de  tous  ces  renseignements  t&etiles. 
la  représentation  mentale  est  impossible. —  L'état  d'intégrité  de  toutes  les  sen^: 
bilités  nous  force  h  conclure  k  l'intégrité  de  la  sphère  sensitive,  et  la  consens- 
tion  de  la  perception  d'attitude  et  de  forme  nous  conduit  à  placer  ces  premières 
liaisons  associatives  dans  le  sein  même  de  la  sphère  sensitive  pour  la  malD. 

La  dissociation  entre  la  stéréognosie  et  l'agnosie  ne  peut  donc  pas  résulta: 
d'une  lésion  de  la  zone  sensitive  de  projection,  mais  d'un  isolement  de  celle 
zone  d'avec  les  autres  centres  perceptifs.  La  perception  tactile,  pour  derenir 
représentation,  a  besoin  de  s'associer  avec  les  autres  centres  de  projection  qui 
entrent  dans  la  constitution  de  la  notion  de  l'objet,  tels  que  le  centre  optique. 
acoustique,  ou  les  centres  des  symboles  du  langage.  Vue  sous  ce  jour,  nous 
comprenons  comment  il  se  peut  qu'une  perception  tactile  allant  jusqu'à  la  per- 
ception de  la  forme  et  du  ressouvenir  (la  malade  quand  on  lui  place  deux  foisdr 
suite  le  même  objet  dans  la  main  dit  :  t  c'est  encore  la  même  chose  »)  ne  peut 
pas  s'élever  &  la  hauteur  d'une  représentation.  Le  cas  montre  de  plus  que  U 
représentation  n'est  pas  fonction  du  système  de  projection,  mais  foncUoa  da 
système  d'association  entre  les  divers  centres  de  projection.  Tout  ceci  prouTe.  il 
me  semble,  que  l'on  ne  peut,  comme  le  fait  M.  Dejerine,  subordonner  l'asmosie 
à  des  troubles  sensitifs. 

M.  Dejerine  ne  voit  pas  non  plus  dans  le  symptôme  agnosie  l'indice  d'uoe 
lésion  corticale  et  appuie  son  assertion  sur  le  cas  de  sa  malade,  chez  laquelle 
une  lésion  thalamique  aurait  produit  le  même  symptôme.  Mais  Thémianopsieii'' 
son  cas  ne  démontre  pas,  nécessairement,  une  lésion  thalamique,  et  quant  & 
l'hémianesthésie,  certains,  M.  Egger  en  particulier,  qui  a  connu  cette  malade  en 
1904  et  l'a  guérie  de  son  hémianesthésie,  par  la  méthode  des  sommatioDs, 
pensent  que  celle-ci  est  de  nature  hystérique.  Or,  on  sait  que  Gasne  &  décrit 
l'agnosie  chez  les  hystériques. 

Vil.  Le  Syndrome  Thalaxniciue,  par  M.M.  J.  Dejerine  et  G.  Rocs^r. 

Il  y  a  trois  ans,  l'un  de  nous  présentait  à  la  Société  de  Neurologit  (séance 'du 
2  avril  1903)  les  observations  de  deux  malades  chez  lesquelles  le  tableaa  sjmp* 
tomatique  avait  permis  de  porter,  de  leur  vivant,  le  diagnostic  de  lésion  de  U 
couche  optique;  diagnostic  qui  fut  du  reste  confirmé  à  l'autopsie.  Depuis  cette 
communication,  deux  nouvelles  observations  tout  h  fait  semblables  fure^^ 
apportées  à  la  même  Société  :  l'une  par  Thomas  et  Ghiray  (1),  concernant  uoe 
femme,  encore  vivante  aujourd'hui;  l'autre  par  Dide  et  Durocher  (S)  (^^ 
Rennes),  ayant  trait  &  un  homme,  et  suivie  d'autopsie.  Peu  de  temps  après  (3'< 

(1)  Contribution  à  l'étude  de  la  physiologie  pathologique  de  Tincoordination  iDOtnc<^ 
MM.  Dbjerine  et  Egger.  Société  de  Neurologie,  avril  1903,  in  Revue  neurologique  (d«8,  1903 

(2)  Société  de  Neurologie,  juillet  1904,  in  Revue  neurologique. 

(3)  Société  médicale  de  Genève,  24  nov.  1904. 
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Long,  à  la  Société  médicale  de  Genève,  et  Bourdon  et  Dide,  dans  V Année  psycholo- 
gique (1905)  en  rapportèrent  chacun  un  nouveau  cas. 

Ces  différentes  obseryations,  en  tous  points  semblables  tant  par  leurs  moda- 
iîtôs  cliniques  que  par  leurs  caractères  anatomîques,  nous  engagent  &  revenir 
lujourd'hui  sur  la  question  des  lésions  de  la  couche  optique  et  sur  le  rôle 
qu'elles  jonent  dans  la  pathologie  cérébrale.  Les  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour,  en 
^ffet,  ne  reposent  que  sur  des  observations  purement  cliniques  ou  accompagnées 
fun  examen  anatomique  macroscopique,  et  partant  insufGsant.  C'est  cette 
la'*>ine  que  noas  voulons  combler  dans  ce  travail,  en  apportant  le  résultat  de 
l'eiamen  microscopique  fait  sur  coupes  rigoureusement  sériées,  de  trois  cas  de 
lésion  thalamique.  A  l'appui  de  cette  étude,  jointe  t  celle  de  nouveaux  cas  cli* 
niques  que  noos  avons  pu  recueillir,  nous  nous  proposons  de  démontrer  :  qu'à  un 
tableau  symptomatique  identique  répond  une  léiion  localisée  exactement  au  même 
point  de  la  couché  optique  et  qu'il  y  a  bien  lieu  d'établir  aujourd'hui  l'eiistence 
(l'im  nouveau  syndrome  clinique  déterminé  par  les  lésions  de  la  couche  optique, 
\c  siindrome  thalamique. 

Nous  ne  voulons  ici,  pour  ne  pas  donner  trop  d'extension  k  ce  travail,  n'ex- 
poser les  faits  que  le  plus  brièvement  possible,  sans  nous  lancer  dans  l'étude 
détaillée  des  observations  ou  la  description  complète  des  coupes.  Ceci  Fera  l'ob- 
jet d'un  travail  ultérieur  que  l'un  de  nous  consacre  à  ce  sujet  (1). 

Définition.  —  Sous  le  nom  de  syndrome  thalamique ,  on  doit  comprendre  aujour- 
<rhui,  ainsi   qa'il  ressort  de  nos  observations  personnelles   et   de  celles  des 
auteurs  ci-dessus  cités,  un  syndrome  caractérisé  par  : 
i'  Une  hémiplégie  légère  habituellement  sans  contracture  et  rapidement  régressive. 
2*  Une  hémianesfhésie  superficielle  persistante  à  caractères  organiques,  pouvant 
être,  dans  certains  cas,  remplacée  par  de  Vhyperesthésie  cutanée,  mais  s' accompagnant 
toujours  de  troubles  marqués  et  persistants  des  sensibilités  profondes. 
3"  De  Vhémiataxie  légère  et  de  Vastéréognosie  plus  ou  moins  complète. 
A  ces  trois  grands  symptômes  constants,  s'ajoutent  ordinairement  : 
4*  Des  douleurs  vives,  du  côté  hémiplégie,  persistantes,  paroxystiques,   souvent 
inlolérahles  et  ne  cédant  d  aucun  traitement  analgésique. 
5*  Des  mouvements  choréo-athétosiques  dans  les  membres  du  côté  paralysé. 
Tels  sont  pour  nous  les  différents  symptômes  qui,  par  leur  réunion,  permet- 
tent d'affirmer  l'existence  d'une  lésion  intéressant  le  thalamus  et  localisée  en 
ûQ  point  particulier  de  ce  ganglion  que  nous  préciserons  tout  à  l'heure.  A  côté 
•ie  ces  svmptômes   cardinaux  prennent  place  des   signes  de  second  ordre,    à 
savoir  :  les  troubles  sphinctériens  (ténesme  vésical  et  rectal)  et  l'hémianopsie  ; 
signes  que  nous  reléguons   au  second  plan  parce  qu'ils  sont  plus  rarement 
observés  et  ne  font  pas,  h  proprement  parler,  partie  du  syndrome. 

Fri^quenee.  —  Les  cas  de  syndrome  thalamique  pur,  de  même  que  ceux 
d'hémianesthésie  persistante,  ne  sont  pas  fréquents,  comparativement  au 
'îombre  infini  d'hémiplégies  observées  en  clinique.  Mais  nous  ne  croyons  pas 
que  ces  cas  soient  exceptionnels.  Les  observations  publiées  depuis  le  jour  où 
ï  ^in  de  nous  attira  pour  la  première  fois  l'attention  sur  ce  sujet  et  celles  que 
n^os  avons  réussi  nous-mêmes  à  colliger,  le  prouvent  suffisamment;  nous  con- 
naissons en  effet  aujourd'hui  huit  observations  de  ce  syndrome,  dont  quatre  sui- 
vies d'autopsie.  Parmi  ces  huit  cas,  cinq  nous  sont  personnels  et  quatre  d'entre 
*ux  ont  déjà  fait  roccasion  de  présentation  &  la  Société  de  Neurologie. 

^)t  Voir  RocssT. /..ex  couches  opdr/ue^,  étude  anatomique,  physiologique  et  clinique.  Thèie 
^'  Parti,  1906. 
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Nous  nous  sommes  demandé  enfin  s'il  n'existait  pas,  parmi  les  observation» 
rapportées  sous  d'autres  noms  par  les  auteurs,  des  faits  analogues  pouvant  ren- 
trer dans  le  cadre  nosologique  que  nous  cherchons  à  établir.  Sans  vouloir  pré- 
tendre avoir  parcouru  toute  la  littérature  relative  à  ce  sujet,  —  puisqu'il  fau- 
drait relire  et  commenter  toutes  les  observations  d'hémiplégie  avec  hémiaoes- 
thésie,  —  nous  pouvons  affirmer  cependant,  que  les  observations  deGreiff(lj  <"' 
d*Edinger  (2)  doivent  être  considérées  comme  rentrant  dans  le  sjndrome  que 
nous  étudions,  quoique  étant  rapportées  sous  d'autres  rubriques.  Les  cas  de  sjit- 
drome  thalamique  sont  donc  assez  nombreux,  pour  qu'il  soit  permis  aujourd'hui 
d'en  faire  une  étude  d'ensemble  et  de  pénétrer  plus  à  fond  dans  cette  question 

ÉTUDE   CLINIQUE 

Lorsqu'on  a  affaire  à  un  malade  présentant  les  différents  symptômes  reie fan: 
du  sjndrome  thalamique,  il  s'agit  d'un  hémiplégique  chez  lequel  l'affection  s'est 
installée  sans  grand  fracas,  comme  il  est  de  règle  dans  les  foyers  de  raffloiiis- 
sement  de  peu  d'étendue;  le  plus  souvent  on  ne  note  pas  au  début  de  véritable 
ictus,  et  le  malade  voit  la  paralysie  se  produire  après  un  étourdissement  on  une 
très  légère  perte  de  connaissance  de  quelques  heures.  En  même  temps  (pi'imv 
hémiplégie  motrice,  s'installent  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  vont  suivre  uo'- 
évolution  différente  de  celle  des  troubles  moteurs.  Tandis  que  les  phénomèn  > 
moteurs  tendront  à  s'améliorer  et  &  s'atténuer  considérablement,  les  phén< 
mènes  sensitifs,  au  contraire,  persisteront  le  plus  souvent  jusqu'il  la  mort  qi>i 
peut  survenir  plusieurs  années  après  le  début  de  l'affection. 

Au  début,  peuvent  apparaître  quelquefois  des  troubles  de  la  miction  (rétenUu! 
avec  ténesme  ou  incontinence)  dont  les  malades  se  plaignent  beaucoup.  ^' 
symptôme  cependant  ne  se  rencontre  pas  dans  tous  les  cas. 

Dans  l'étude  analytique  des  symptômes  du  syndrome  thalamique  que  doq> 
allons  faire,  nous  examinerons  les  signes  tels  qu'ils  se  présentent  quelques  moj^ 
ou  mieux  encore  une  année  après  le  début  de  l'hémiplégie: 

C'est,  en  effet,  à  cette  période  que  le  syndrome  se  présente  dans  tonte  ^ 
pureté,  et  qu'on  peut  avec  le  plus  de  facilité  en  afOrmer  l'existence. 

A)  Thoitblks  de  la  motilité.  —  Ce  sont  ceux  d'une  hémiplégie  légère  oud'un 
hémiparésie.  La  face  est  peu  prise;  on  note  parfois  une  légère  asymétrie faciai' 
décelable  au  repos,  plus  appréciable  dans  les  différents  mouvements  de  \^ 
mimique,  mais  jarnais  nous  n'avons  retrouvé  la  paralysie  de  la  mimique  énit'- 
tive  signalée  par  Bechterew  et  Nothnagel,  dans  les  lésions  thalamiques.  U 
langue  n'est  pas  déviée,  elle  peut  l'avoir  été  au  début,  ainsi  que  le  voile  du 
palais.  Le  réflexe  pharyngé  est  normal.  Le  domaine  du  facial  supérieur  reste 
intact;  dans  quelques  cas,  on  peut  observer  des  troubles  de  la  déglutition,  I^^ 
malades  étant  obligés  de  s'y  prendre  à  plusieurs  fois  pour  avaler  une  gorgée  àç 
liquide  ou  une  bouchée  d'aliments  solides.  Ce  symptôme  est  rare,  nous  i^^ 
l'avons  noté  qu'une  seule  fois  dans  nos  observations.  Souvent  enfin,  les  malades 
ne  présentent  pas  trace  de  paralysie  faciale  ou  même  de  parésie. 

Let  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  également  fort  peu  touchés  dans  Icu^ 
motilité;  mouvements  actifs  relativement  conservés,  hypotonicité  et  dinainutioa 
de  la  force  musculaire,  absence  de  trépidation  épileptoïde  sont  les  signes  balt- 

(1)  Arehiv  fur  PsyehiniHe,  B*  XIV,  S.  598. 

(2)  Deutich  Zeitseh.  f.  Nerienheilk.,  1894,  S.  266. 
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tuels  d'une  hémiplégie  légère  ou  en  voie  de  régression  et  sur  lesquels  il  efft 
inutile  d'insister,  ainsi  que  sur  les  mouvements  associés  ou  sjncinésie  pouvant, 
dans  certains  cas,  atteindre  un  haut  degré  de  développement. 

Plus  importants  à  signaler  sont  les  phénomènes  d'excitation  motrice  post* 
hémiplégiques,  tels  que  Vhémichorée  et  l'hémiathétosêf  que  nous  retrouvons  notés 
«lans  plusieurs  observations.  Ils  sont  en  effet  fréquents,  et  l'on  sait  que  les 
aateurs  ont  voulu  faire  jouer  à  la  couche  optique  un  rôle  dans  leur  genèse 
encore  discutée.  Nous  ne  faisons  ici  que  signaler  le  fait,  nous  réservant  de 
revenir  ailleurs  sur  cette  question. 

Ce  n'est  pas  la  grande  hémichorée  qu'on  observe  ici,  mais  de  petits  mouve- 
ments dans  les  extrémités  des  membres,  localisés  surtout  au  niveau  des  doigts  et 
de  la  main;  tantôt  ils  revêtent  le  caractère  désordonné  de  la  chorée,  tantôt  ils 
prennent  l'aspect  lent  et  vermiculaire  de  Tathétose. 

Dans  aucun  cas  nous  n'avons  noté  à'hémitremblêment. 

Uhémiataxiey  enfin,  est  parmi  les  troubles  moteurs  un  des  signes  les  plus 
intéressants  du  sjndrome  thalamique. 

L  ataxie  des  hémiplégiques  varie  dans  son  intensité  suivant  les  cas,  mais  elle 
«'onserve  toujours  certains  caractères  qui  lui  appartiennent  en  propre,  et  la  dis- 
tinguent des  ataxies  d'origine  médullaire  ou  périphérique.  C'est  sur  ce  fait  que 
TuD  de  nous  a  déjà,  dans  un  travail  précédent,  attiré  l'attention  (i).  En  effet, 
rbéroiataxie  par  lésion  cérébrale  est  une  ataxie  légère,  limitée  et  restreinte  ;  elle 
n'atteint  jamais  le  degré  de  la  grande  ataxie  des  tabétiques.  Dans  les  différents 
mouvements  que  fait  le  malade  il  y  a  une  certaine  gène,  une  certaine  hésitation 
Mevant  de  l'ataxie.  Les  malades  peuvent  cependant  coordonner  une  succession 
de  mouvements  comme  celle  d'ouvrir  les  différents  doigts  de  la  main,  l'un  après 
l'autre,  ce  que  ne  peut  faire  un  tabétique  ataxique.  Quand  on  commande  aux 
malades  de  porter  l'index  au  bout  du  nez,  les  yeux  fermés,  ils  font  des  erreurs 
de  localisation,  hésitent  souvent  beaucoup,  mais,  dans  ces  différents  actes,  1c 
mouvement  se  ralentit  avant  d'arriver  au  but,  le  malade  étant  encore  capsbio, 
MDon  de  diriger  exactement  son  doigt  sur  un  point  donné,  de  régler  Imit 
au  moins  l'amplitude  et  la  vitesse  du  mouvement.  On  ne  les  voit  pas  ainsi  f.iire 
de  grossières  erreurs  et  lancer  l'index  sur  la  tête  ou  l'épaule  comme  le 
ferait  un  tabétique. 

En  résumé,  il  s'agit  là  d'une  ataxie  légère,  non  en  rapport,  semble-t-il,  avec 
l'intensité  des  troubles  sensitifs  superficiels  et  profonds  que  nous  allons  voir. 

Nous  avons  cherché,  dans  le  travail  précité  publié  par  l'un  de  nous,  à 
eipliqner  ce  fait  d'apparence  assez  paradoxale. 

H)  Réplexbs.  —  L'état  des  réflexes  tendineux  est  celui  que  V^n  rencontre  dans 
l'hémiplégie  légère  ancienne;  tantôt  ils  sont  un  peu  exagérés,  tantôt  pour 
ainsi  dire  normaux. 

l^es  réflexes  cutanés  (crémastérien,  abdominal,  épigastrique)  ainsi  que  le 
réflexe  plantaire  sont  normaux  ou  absents.  L'absence  du  signe  de  Babinski  dans 
'ottj  nos  cas,  malgré  la  dégénération  pyramidale  constatée  sur  nos  coupes, 
mérite  d'être  mise  en  évidence  :  on  peut  en  effet  se  demander  s'il  ne  s'agit  là  que 
d  un  fait  dénotant  le  peu  de  participation  de  la  voie  motrice  au  syndrome 
thalamique,  ou  si  plutôt  —  et  c'est  l'opinion  qui  nous  parait  la  plus  vraisem- 
Mable,  —  la  couche  optique  lésée  n'intervient  pas  dans  la  production  de  ce  pbé- 
uumène  en  modifiant  le  régime  de  réaction  normale  de  la  voie  pyramidale 
irritée. 

lij  H«rtte  de  Neurologie,  n?  8,  1903. 
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G)  Troubles  sensitips.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  prennent  une  impor- 
tance capitale  dans  le  tableau  clinique  que  nous  étudions,  par  leur  intensité. 
leur  constance,  leur  caractère  et  leur  modalité  :  ce  sont  eux  qui  dominent  la 
symptomatologie  du  syndrome  tbalamique. 

il  ne  s'agit  pas  en  effet,  ici,  uniquement  de  troubles  de  la  sensibilité  objective, 
mais  aussi  de  troubles  de  la  sensibilité  subjectiTe,  de  douleurs  du  côté  béoii- 
plégié,  sur  lesquelles  nous  allons  insister  tout  à  l'heure. 

a)  SeniilnHté  objective.  >—  La  sensibilité  tuperfieielle  est  atteinte  dans  les 
lésions  thalamiques,  dans  ses  trois  modalités  :  tact,  douleur,  température;  ce 
n'est  pas  d'une  abolition  complète  des  sensations  périphériques  dont  il  s'agit, 
mais  bien  de  modifications  des  impressions  sensitiyes  telles  qu'on  les  rencontre 
dans  les  anesthésies  cérébrales  avec  tous  leurs  caractères  classiques.  Nous  ne 
ferons  que  les  rappeler  rapidement  :  anesthésie  jamais  absolue  comme  dans  les 
hémianesthésies  hystériques,  prédominant  à  l'extrémité  des  membres  et  dimi- 
nuant de  la  périphérie  à  la  raeine  de  ceux-ci;  enfin,  sur  le  tronc  et  la  face  cette 
anesthésie  dépasse  légèrement  la  ligne  médiane  du  corps  et  empiète  d'un  k  deui 
centimètres  sur  le  côté  sain, 

L'abolition  ou  la  diminution  de  la  sensibilité  au  contact,  étudiée  au  pinceau 
de  blaireau,  peut  envahir  la  peau  et  les  muqueuses;  pour  la  douleur  et  la  tem- 
pérature la  disparition  n'est  jamais  absolue,  comme  du  reste  dans  toute  bémia- 
nesthésie  cérébrale,  quelle  qu'en  soit  la  cause. 

On  a  donc  affaire  à  des  modifications  quantitatives  et  qualitatives  de  la  sensi- 
bilité dans  les  hémianesthésies  organiques.  Ce  sont  des  perversions  dao» 
l'interprétation  du  lieu  et  du  mode  de  la  sensation,  de  la  dysesthésie,  de  U 
topoanesthésie  et  de  la  topoanalgésie  avec  retard  dans  la  perception  des  sensa- 
tions et  avec  élargissement  des  cercles  de  Weber. 

Ce  sont  les  mêmes  troubles  sensitifs  superficiels  que  nous  rencontrerons  dan^ 
le  syndrome  tbalamique. 

Long  (1)  d'abord,  puis  Brécy  (2)  dans  leurs  thèses  ont  exposé  complètement 
cette  question  des  hémianesthésies  organiques. 

Chez  nos  malades,  il  ne  s'agit  donc  pas  de  modifications  grossières  de  la 
sensibilité  superficielle  ;  aussi  faut-il,  pour  les  déceler,  procédera  leur  recherche 
avec  le  plus  grand  soin. 

La  eemibiliié  profonde  est  beaucoup  plus  atteinte,  et  cela  dans  ses  différentes 
composantes  :  articulaire,  musculaire,  tendineuse,  osseuse;  on  note  en  effet 
dans  plusieurs  cas,  la  diminution  ou  la  disparition  de  la  sensibilité  osseuse, 
explorée  au  diapason,  et  la  perte  complète  du  sens  musculaire. 

Chez  nos  malades,  la  notion  des  mouvements  actifs  ou  passifs  est  diminuée, 
quelquefois  abolie;  la  notion  de  résistance,  de  force  également,  celle  da  foiài 
nettement  abolie  du  côté  malade.  La  notion  de  position  enfin  ou  sens  des  atti- 
tudes segmentaires  est  fortement  touchée  (akinésie). 

Il  y  a  perte  plus  ou  moins  complète  de  la  perception  «  stéréognostîque  «  <iu> 
est  toujours  atteinte,  mais  à  des  degrés  différents. 

En  résumé,  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  dans  les  cas  de  syndrom*^ 
tbalamique  se  caractérisent  : 

1**  Par  la  présence  d'une  hémianesthésie  superficielle  dans  le  sens  que  nous 
avons  indiqué  (tactile,  douloureuse  et  thermique)  persistante  et  caractérisée 
snjtottt  par  de  la  dysesthésie  et  de  la  topoanesthésie  ; 

(1)  Thèse  de  Paru,  1899. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1902. 


SJSANGli   DU   7   JUIN  213 

2*  Par  une  altération  plus  marquée  de  la  sensibilité  profonde  durant  indclîai- 
ment;  il  7  a  là  une  yéritable  dissociation  dans  l'intensité  des  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle  et  profonde. 

6)  Semihilité  iubjecUvê,  —  La  présence  de  douleurs  du  côté  hémiplégie  est  un 
fait  important  à  noter. 

Les  douleurs  ont  été  signalées  par  les  auteurs  dans  les  lésions  de  la  couche 
optique;  Greiff,  Henschen,  Lauenstein,  Biernacki,  Reichenberg,  Goldscheider, 
Bdinger  en  ont  rapporté  des  exemples.  M.  et  Mme  Dejenne  en  ont  également 
obserTé  un  cas.  Nous  les  retrouvons  enfin  dans  la  plupart  des  cas  de  syndrome 
tbalamique  publiés  et  dans  ceux  que  nous  ayons  nous-même  étudiés,  avec  asbez 
de  fréquence,  pour  nous  autoriser  à  admettre  que  ces  douleurs  sont  sous  la 
dépendance  de  la  lésion  thalamique,  ou  mieux  de  la  destruction  et  de  l'irritation  des 
fibres  qui  viennent  s'aiiMriser  dans  sa  portion  ventrale  ;  elles  constituent  uu 
signe  clinique  important  et  qui  prend  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de 
localisation,  lorsqu'il  vient  s'ajouter  aux  différents  symptômes  du  syndrome 
que  nous  étudions.  Ce  signe,  cependant^  n'est  pas  constant;  il  manque  en  effet 
dans  l'un  de  nos  cas  ;  mais  rappelons-nous  que,  lorsqu'il  s'agit  d'apprécier  des 
phénomènes  subjectifs,  comme  les  douleurs,  il  faut  tenir  compte  du  mode  Je 
réaction  individuelle  propre  k  chaque  sujet;  c'est  là  une  affaire  d'équation  per- 
sonnelle. 

Ces  douleurs  doivent  être  rangées  dans  le  groupe  des  douleurs  dites  c  d'origine 
centrale  »  signalées  par  Anton,  Ëdinger,  Golscheider,  etc.  Elles  sont  précoces 
dans  leur  apparition,  qui  remonte  soit  à  l'installation  de  l'hémiplégie,  soit  a 
quelques  mois  après.  Elles  siégeât  non  seulement  dans  les  membres  paralysés, 
mais  aussi  à  la  face  et  sur  le  tronc.  A  la  face,  elles  peuvent  occuper  le  front,  la 
joue,  l'orbite  avec  sensation  d'arrachement  de  l'œil,  le  menton  et  l'oreille  du 
côté  malade.  Au  niveau  des  membres,  elles  ne  se  cantonnent  pas  avec  prédilec- 
tion dans  les  articulations,  mais  irradient  dans  toute  la  longueur  des  segments 
des  membres,  aussi  bien  au  niveau  des  doigts  et  des  orteils  qu'à  leur  racine.  On 
a  beaucoup  de  peine  à  obtenir  des  malades  une  indication  exacte  sur  la  localisa- 
tion de  ces  douleurs,  en  tant  que  siège  superficiel  ou  profond.  La  plupart  cepen- 
dant insistent  sur  le  fait  qu'elles  sont  plutôt  superficielles  et  que  ce  sont  la  peau  et 
les  plans  cellulo-graisseux  sous-jacents  qui  sont  douloureux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  douleurs  sont  continues  avec  exacerbation  paroxys- 
tique, arraehant  parfois  des  cris  aux  malades,  les  empêchant  de  dormir  ou  les 
réveillant  brusquement. 

Une  de  nos  malades  nous  répète  contûauelleiaent  que  ce  qui  l'empêche  de 
remuer  la  main  gauche,  de  marcher,  ce  sont  les  douleurs  vives  qu'elle  éprouve 
dans  le  bras  et  la  jambe  ;  il  y  a  là  une  véritable  impotence  douloureuse. 

La  douleur  n'est  donc  pas  simplement  spontanée,  elle  est  aussi,  dans  certains 
<:as,  provoquée  par  un  simple  attooehement  de  la  peau  avec  le  doigt  ;  la  piqûre, 
le  contact  du  froid  et  du  chaud,  la  pression  sont  très  douloureux,  ces  malade? 
étant  parfois  très  hypereathésiques. 

Les  malades  comparent  leurs  douleurs  tantôt  à  des  brûlures  superficielles  ou 
profondes,  tantôt  à  des  élancements,  à  des  pressions  violentes  et  douloureuses 
qu'on  exercerait  sur  la  peau,  tantôt  enfin  à  des  coups  de  poignard.  Ces  phéno» 
mènes  revêtent  un  caractère  paroxystique;  entre  les  crises,  ce  sont  des  four- 
millements, des  engourdissements  dans  les  extrémités  des  membres,  et  quelque- 
fois au  niveau  de  la  face. 
Notons  enfin  un  dernier  caractère  important  :  ces  algies  ne  cèdent  à  tucuu 
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traitement  analgésique  interne  ou  externe,  rien  ne  réussit  à  soulager  les  maUiies 
dont  les  souffrances  sont  parfois  intolérables. 

D)  Troubles  sphihctériens.  —  Dans  deux  de  nos  observations,  les  troubles  des 
sphincters  ont  pris  une  certaine  importance  et  méritent  d'être  signalés,  étant 
donnée  l'influence  sur  les  sphincters  attribuée  à  la  couche  optique  par  qoelque^ 
auteurs  (Bechterew,  etc.)  Nous  avons  noté  des  besoins  fréquents  d'uriner  arec 
douleur  et  gêne  de  la  miction  persistant  pendant  plusieurs  mois  après  l'atta- 
que ;  mais  ces  troubles  n'ont  qu'une  durée  éphémère  et  nous  ne  les  retrouTons 
pas  dans  les  années  qui  suivent  le  début  de  l'affection. 

E)  Organes  dis  sens.  —  1*  Vue.  —  On  ne  note  pas  de  troubles  delà  muscula- 
ture interne  ou  externe  de  l'œil;  les  pupilles  sont  normales  et  réagissent  norma- 
lement à  l'accommodation.  Dans  un  cas  clinique,  nous  avons  noté  de  l'hémi- 
anopsie  latérale  homonyme,  dont  l'existence  permet  de  supposer  qu'ici  la 
lésion  doit  avoir  envahi  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  thalamus  et  sec- 
tionné les  radiations  thalamiques. 

L'ott{>,  Vodorat  et  le  goût  ne  participent  pas  ordinairement  à  la  sjmptomato- 
logie  du  syndrome  thalamique;  dans  deux  de  nos  observations,  cependaot,  il  est 
noté  une  légère  atteinte  des  sensibilités  spéciales,  mais  ces  troubles  furent  de 
courte  durée.  Aussi  nous  contentons-nous  de  les  signaler  sans  y  insister  daTan* 
tage. 

F)  Trouble»  vaso-moteurs  et  trophiques.  — 11  peut  exister,  dans  des  cas  d'hémi- 
plégie par  lésion  de  la  couche  optique,  des  troubles  vaso-moteurs.  Chez  une  de 
nos  malades,  on  note,  en  effet,  un  certain  degré  de  refroidissement  des  extré- 
mités du  côté  paralysé  avec  teinte  bleutée,  cyanosée  des  doigts  et  rongeur 
avec  congestion  très  nette  de  la  joue  du  même  côté.  Dans  ce  cas,  il  existe  égale- 
ment des  troubles  trophiques  de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents  au  niveaa 
des  doigts  de  la  main  droite.  Mais  ce  sont  là  des  symptômes  que  Ton  peot  ren- 
contrer dans  toute  hémiplégie,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  et  qui  ne  nous  parais- 
sent pas  se  présenter  avec  plus  de  fréquence  dans  les  hémiplégies  par  lésion  de 
la  couche  optique. 

G)  Troubles  sécrktoires.  —  Nous  avons  observé  dans  un  cas  des  troubles  de  U 
salivation;  la  malade  présentait  de  la  xérostomie  unilatérale  du  côté  paralrsé 
avec  phénomène  de  sécheresse  de  la  bouche  et  gène  de  la  déglutition.  Comme 
pour  les  troubles  vaso-moteurs,  nous  nous  bornons  à  enregistrer  ce  fait  uniqne. 
aans' pouvoir  jusqu'ici  en  apprécier  l'importance  et  la  valeur  en  tant  que  symp- 
tôme dépendant  d'une  lésion  thalamique. 

Nous  n'avons  jamais  noté  de  troubles  de  la  sécrétion  sudorale,  pas  plus  dans 
nos  observations  personnelles  que  dans  celles  des  auteurs. 

En  réîumé,  nous  disons  que  lorsqu'on  est  en  présence  d'une  hémiplégie 
causée  par  une  lésion  du  thalamus  dont  nous  préciserons  tout  à  l'heure  U 
topographie  exacte,  il  s'agit  de  malades  qui  habituellement  $aus  ictus  /but  m< 
hémiplégie  motnee  légère,  passagère  et  rétrocédant  rapidement,  tans  trépide^ 
épileptoïde,  sans  signe  de  Babinski.  Cette  hémiplégie  s'accompagne  de  troublts  di 
la  sensibilité  subjective  et  objective  :  subjective,  ce  sont  des  douleurs  du  côté  para- 
lysé, vives  et  tenaces,  ne  cédant  à  aucun  traitement  et  constituant  par  eUes-mimti 
une  réelle  impotence  (hémiplégie  douloureuse)  ;  objective,  ce  sont  tantôt  de  ïhfpoes' 
thésie  tactile,  douloureuse  et  thermique,  tantôt  de  Vhyperesthésie  avec  dyststhéÀii 
paresthésie  et  topoesthésie  ;  enfin  des  troubles  persistants  de  la  sensibilité  piofomlif 
de  la  perte  du  sens  musculaire,  de  V aster éognosie  et  de  l'hémiataxie.  Souvent  aussi 
apparaissent  des  mouvements  choréo-athétosiformes.    L*fjiémianopsie   enfin  pettt  >t 
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rencontrer  dam  les  cas   de   léêion  intéreuant  la  partie  postérieure  et  inférieure  de 
la  couche  optique. 

Diagnostic.  —  Le  syndrome  thalamique  reyêt,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir, 
uo  tableau  clinique  qui  lui  appartient  en  propre  et  permet  de  le  différencier  de 
celui  fourni  par  les  lésions  des  organes  de  voisinage,  et  en  particulier  des 
régions  situées  au-dessous  du  thalamus,  régions  qui  sont  parcourues  par  les 
fibres  sensitives  avant  leur  épanouissement  dans  la  couche  optique.  On  com- 
prend aisément  qu'un  foyer  sectionnant  les  fibres  sensitives,  soit  dans  la  protu- 
bérance, soit  dans  le  pédoncule^  et  n'intéressant  que  fort  peu  la  voie  motrice, 
puisse  réaliser  cliniquement  un  syndrome  semblable,  —  en  partie  tout  au 
moins,  —  au  syndrome  thalamique;  à  savoir,  une  hémiplégie  avec  un  maximum 
de  troubles  sensitifs  et  un  minimum  de  troubles  paralytiques.  Mais  Tadj onction 
de  signes  nouveaux,  résultant  des  rapports  étroits  que  contractent  dans  ces 
régions  les  faisceaux  de  projection  avec  les  origines  des  nerfs  crâniens,  vien- 
dront donner  à  ces  complexus  symptomatiques  leur  note  topographique  dis- 
iioctive  et  permettront  de  les  diagnostiquer. 

Ce  sont  en  effet  les  paralysies  oculaires,  prédominant  dans  les  mouvements 
associés  bilatéraux,  qui  sont  un  des  gros  éléments  de  diagnostic  des  lésions  des 
iubtreules  quadrijumeaux  antérieurs;  nous  n'insistons  pas  davantage  sur  ce 
point  encore  fort  mal  élucidé  jusqu'ici.  Ce  sont  également  les  symptômes  de 
paralysie  des  globes  oculaires  qui  permettront  de  différencier  du  syndrome 
thalamique,  le  tableau  symptomatique  donné  par  une  lésion  de  la  partie  supé* 
rieure  de  la  calotte  protubérantielle  et  décrit  par  MM.  Raymond  et  Cestan  (l)8ous 
le  nom  de  syndrome  protubérantiel  supérieur.  Nous  retrouvons  ici,  comme  dans 
le  syndrome  thalamique  :  une  hémiplégie  peu  marquée  avec  conservation  de  la 
force  musculaire,  de  tous  les  mouvements  spontanés  et  l'intégrité  des  réflexes 
tendineux  et  cutanés  ;  une  hémianesthésie  superficielle  et  profonde  avec  four- 
millements et  parfois  sensation  pénible  dans  les  membres  atteints  ;  de  i'hémia- 
taxie  et  des  mouvements  choréo-athétosif ormes. 

Mais  en  plus,  et  pour  servir  au  diagnostic  différentiel,  nous  notons  chez  les 
malades  de  MM.  Raymond  et  Cestan  du  tremblement  statique,  de  l'asynergie, 
de  la  dysarthrie  et  enfin,  fait  capital,  une  paralysie  oculaire  des  mouvements 
associés  de  bilatéralité  avec  secousses  nystagmif ormes  dans  l'élévation  ou 
l'abaissement  des  yeux. 

Nous  ne  faisons  que  rappeler  en  passant,  et  pour  être  complets,  que  si  dans 
les  syndromes  pédonculaire  et  protubérantiel  inférieur,  on  peut  exception- 
nellement noter  de  Thémianesthésie,  de  l'hémiataxie,  de  l'hémi tremblement 
I hémiplégies  alternes  sensitivo-motrices),  la  présence  des  paralysies  de  la  III*  ou 
de  la  Vil*  paire  et  l'alternance  des  signes  &  la  face  et  sur  le  tronc  ne  laissent 
aacan  doute  pour  le  diagnostic. 

Dans  les  hémiplégies  avee  anesthésies  persistantes  par  lésions  corticales  ou  sous- 
corticales,  nous  savons  —  ainsi  que  l'un  de  nous  Ta  montré  avec  Long  — 
<]u*il  s'agit  de  lésions  étendues  et  sectionnant  une  grande  partie  de  la  couronne 
rayonnante  thalamique.  On  conçoit  donc,  qu'ici  la  lésion  intéressant  une  por- 
tion importante  du  contingent  des  fibres  de  projection  pyramidales,  détermine 
une  hémiplégie  marquée  avec  contracture,  avec  trépidation  épileptoîde,  exa- 
gération des  réflexes  et  signe  de  Babinski.  Il  n'existe  habituellement  pas  de  mou- 
vements choréoataxiques.  Les  douleurs  enfin  sont  beaucoup  plus  rares:  elles 

(1)  Gaz.  des  Hôpitaux,  1903,  n«  82. 
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peuvent  exister  cependant,  quoique  peu  vives.  Duia  ce  dernier  cas,  qui  poumii 
a  priori  faire  hésiter  sur  le  diaguostic  entre  une  anesthésie  par  lésions  corticilt> 
ou  Boui-corli cales  et  une  anesthésie  par  lésion  thalamique,  on  attachera  surtou: 
(le  l'importance  à  l'intensité  et  au  degré  des  troubles  paralytiques. 

L'hyitirie  enfin  est  facile  à  diagnostiquer  et  ne  mérite  pas  de  nous  &rrtter;  li 
distribution  topographique  de  l'anesthésie  à  diminution  centripète,  son  pei. 
d'intensité,  le  fait  qu'il  s'agit  dans  le  sjndrome  thaTamique  principalement  <lf 
troubles  qualitatifs  de  la  sensibilité,  sont  autant  de  sj'iQptdmeB  qui  ne  se  tcd- 
contrent  pas  habituellement  dans  l'hystérie. 

ANATOHIE    PATHOLOGIQUE 

Il  nous  reste  maintenant  à  faire  l'étude  anatomo-pathologique  du  sjndromt 
thalamique,  dont  la  localisation  anatomique  n'a  été  établie  Jusqu'ici  que  d'une 
fafon  tout  à  fait  élémentaire  sur  coupes  macroscopiques  de  pièces  durcies  dtiu 
le  bichromate.  Les  notions  anatomiques  que  nous  apportons  aujourd'hui  sont  le 
résultat  de  l'étude  de  troi»  piéett  étudiées  sur  coupes  microscopiquea  rigoureu- 
sement sériées.  Les  deux  premières  sont  celtes  des  deux  malades  qui  fireni 
l'objet  de  la  communication  de  l'un  de  nous  k  la  Société  de  Neurologie  eo  I90:( 
(séance  4  avril),  Is  troisième  proTient  d'un  cas  dont  nous  deTons  l'obserratiou 
clinique  et  les  pièces  anatomiques  à  notre  collègue  et  ami  Long  (de  Genève). 

La  description  complète  de  ces  cas  devant  être  publiée  prochainement  par  l'an 
de  nous,  dans  tous  ses  détails  et  avec  planches  à  l'appui,  nous  nous  bornons  iti 
à  donner,  d'une  façon  synthétique,  le  résultat  auquel  nous  acouduita  cette  étadc: 
ceci  va  nous  permettre  de  localiser  exactement  le  siège,  la  topograpbis  et 
l'étendue  des  lésions  dans  nos  trois  cas  de  syndrome  th&lamique. 

Dans  la  premier  cas(J9Ss—),  la  lésion  primitive  occupe  la  partie  poslArieur«delacoacht 
optique  dans  presque  toute  sa  hauteur.  Dan^  la  partie  sapétisure  du  thalamus,  1*  fojer 
de  destruction  intéresse,  dons  leurs  tiers  postérieurs,  une  grande  partie  dos  Doytu 
externe  et  interna.  (Qg.  IJ.  Plus  bas,  le  foyer  diminue  en  étendue,  iatéreiao  toujours  irtc 


prèdileciion  le  noyau  externe,  en  empiétant  en  dedans  sur  le  noyau  iotisnwet  sur  >« 
noyau  mèdiiLn  et  eu  arri^ii.'  sur  le  pulvinar.  A  la  partie  ioférieun  de  la  couche  Dptique> 
la  lâeïOD  n'est  plus  représentée  que  par  une  traînée  traversant  de  part  en  part  le  noyau 
ettorne.  Dsas  toute  la  hauteur  enQn,  cette  lésion  vient  en  outre  sectionner  en  dehon  t> 
partie  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  iqlAine.  U  eiiale  oufin.  comme 
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«lit  foyer  secoDdaJre,  une  lacune  ds  désLntégratioa  ctrébr&le  dans  la  partie  poitérieurc 

DiDs  le  deuxième  cas  (Rud...),  il  s'agit  Agalemeat  d'un  Tolumioeui  foyer  de  destruction 
ccupant  principalement  la  eoache  optique  dan»  ses  deux  tiera  inférieur!  (f]g.  î)  et  qui 
'irrète  A  la  limite  supérieure  de  la  région  sous-Uialamique.  Ce  foyer  siège  dans  le  noyau 
iteme  dont  il  détruit  une  grande  partie  ;  il  lèse  eu  outre  les  noyaujt  interne,  médiaq  et 
'.  palvinar.  Du  tiiaiamus,  la  lésion  passe  par  les  segments  postérieur  et  rétro-leulicu- 
tirs  de  la  capsule  interne  qu'il  détruit,  pour  aller  sectioiuier  la  partie  postérieure  du 


Fie.  t.  —  (Cu  Hud...) 

Diai  l«  troisième  cas  eaRn  (Thaï...),  l'étude  de  la  série  des  coupes  permet  de  voir  qu'il 
l'agit  d'une  lésion  beaucoup  moins  étendue  que  dans  les  cas  précédents,  mail  qui  iaté- 
mtt  exactement  les  mêmes  régions.  À.  uoter  ici  que  les  signes  clioiques,  quoique  évi- 
dcDla,  étaient  beaucoup  moins  accusés  que  dans  les  deux  premières  observations.  Le 


Pie.  1.  -  (Cu  Tlul...] 

fojsr  occupe  la  partie  moyonne  de  la  couche  optique,  dont  il  intéresse  principalement  la 
t**^  pestériaurt  du  noyau  externe.  (Voir  fîg.  3.)  De  1&,  11  vient  en  dedans  léser  les 
MjHix  intima  et  médian  (en  reapectant  le  pulvinar).  et  en  dehors  sectionner  le  segment 
PMItrinir  da  la  capanle  interne  ainsi  qu'une  toute  petite  portion  delà  partie  postérieure 
daaoyralantiealalfe.  La  lésion  capaulure  n'est  visible  que  sur  les  coupes  supérieures. 
U  loyer  thalamiqne  ne  dépasse  pas  en  bas  la  couche  optique. 
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Il  ressort  avec  toute  évidence  de  la  description  que  nous  venons  de  faire 
l*"  Qtt'ttn«  lésion  de  la  eouehe  optique  intéressant  1$  noyau  externe  dans  sa  port» 

posléro-exUme  et  prenant  en  outre  une  partie  des  noyaux  médian  et  inUme  ow 

que  le  fragment  eorrespondant  de  la  capsule  interne,  donne  en  clinique  un  iahi^ 

symptomatique  toujours  semblable  à  lui-même. 

S*  Ce  tableau  symptomatiquê  constitue,  par  la  réunion  de  ses  différents  signti.  a 

nouveau  syndrome  qui  doit  prendre  rang  dans  la  nosologie  :  le  syndrome  thaJamJqu& 

PHYSIOLOGIE    PATHOLOGIQUE 

Pour  terminer  ce  travail,  nous  devrions  essayer  de  résoudre  le  problèni»^'  df 
la  physiologie  pathologique  du  syndrome  thalamique  et  rechercher  quelle  estii 
part  que  prend  la  lésion  de  la  couche  optique  dans  la  production  des  differfatt 
symptômes  observés  chez  les  malades.  Mais  cette  étude  nous  obligerait  i 
dépasser  de  beaucoup,  et  la  place  dont  nous  disposons  ici,  et  le  but  que  nousnoa» 
proposons  aujourd'hui,  à  savoir  de  prendre  date  dans  une  question  à  laqueik 
l'un  de  nous  consacre  sa  thèse  inaugurale  et  dans  laquelle  il  se  propose  —  » 
moyen  de  la  méthode  anatomo-clinique  et  de  la  méthode  expérimentale, —di 
pousser  plus  à  fond  cette  étude. 

Nous  ne  voulons  donc  que  relever,  pour  l'instant,  et  discuter  rapidemeot 
les  deux  points  principaux  suivants,  qui  ressortent  de  la  descrîption  aoaio- 
mique  et  clinique  que  nous  venons  de  faire  : 

i"*  La  dissociation  des  phénomènes  moteurs  et  sensitifs; 

S"*  L'interprétation  physiologique  de  ces  troubles  moteurs  et  sensitifs. 

i"  La  dissociation  des  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  dans  une  hémiplégie 
d'origine  cérébrale  est  le  fait  le  plus  saillant,  pathognomonique,  d'une  lésioo 
thalamique.  Dans  les  cas,  en  effet,  d'hémianesthésie  organique  classique,  les 
troubles  sensitifs  sont  moins  prononcés,  et  rétrocèdent  plus  rapidement  que  le» 
troubles  moteurs,  et  tel  hémiplégique,  qui  aura  présenté  au  début  des  troubles 
marqués  de  la  sensibilité,  verra  habituellement  sa  sensibilité  revenir  à  i'èUt 
normal  bien  avant  la  disparition,  ou  tout  au  moins  l'atténuation  marquée  àG 
troubles  paralytiques.  Il  faut  donc,  dans  une  lésion  cérébrale,  pour  produire  uoe 
symptomatologie  semblable  à  celle  du  syndrome  thalamique,  que  le  fojer  <if 
destruction,  coupant  les  voies  sensitives  centrales,  ne  fasse  qu'effleurer  oa 
léser  partiellement  les  voies  motrices.  Ceci  ne  peut  se  passer  qu'en  un  seul  polo! 
du  cerveau  :  en  celui  où  les  fibres  de  conduction  motrices  et  sensitives  sont 
séparées  les  unes  des  autres.  Ainsi  que  l'un  de  nous  l'a  montré  dans  destra^aui 
antérieurs  faits  la  plupart  en  collaboration,  soit  avec  Mme  Dejerine,  soit  areo 
Long,  les  voies  motrices  et  sensitives,  confondues  en  grande  partie  dans  leur 
distribution  corticale  (zone  sensitivo-motrice)  (1),  sont  entremêlées  dans  leur 
trajet  sous-cortical  et  central  (couronne  rayonnante  et  capsule  interne).  De  la 
capsule  interne,  le  faisceau  moteur  passe  directement  dans  le  pied  du  pédon- 
cule, tandis  que  les  libres  ascendantes  de  la  voie  sensitive,  montant  <le  h 
calotte,  viennent  faire  étape  dans  le  thalamus,  qu'elles  abordent  par  sa  p«rtioo 
ventrale.  C'est  à  ce  niveau  seulement  qu'un  foyer  de  destruction  pourra  coup«f 

(1)  D'après  les  travaux  récents  de  Grûnbaum  et  Sherrington,  ainsi  que  de  CamptielU 
semble  que  l'on  doive  aujourd'hui  revenir  sur  cette  opinioa  et  considérer  la  frootale 
ascendante  comme  circonvolution  uniquement  motrice  et  la  pariétale  ascendante  comui^ 
circonvolution  sensitive.  Ces  faits,  des  plus  intéressants,  n'ont  pas  encore  cependis 
trouvé  leur  confirmation  dans  Tétude  des  lésions  cérébrales  en  foyer. 
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les  flbres  sensiUves  en  ne  faisant  qu'effleurer  les  fibres  de  projection  de  la  voie 
motrice  ;  et  c'est  à  ce  niveau,  nous  l'avons  vu,  que  siège  la  lésion,  dans  les  trois 
cas  que  nous  avons  pu  étudier  sur  coupes  sériées. 

Nous  n'avons  eu  en  vue  ici  que  le  trajet  des  fibres  motrices  et  sensitives  dans 
lear  portion  sus-pédonculaire,  encéphalique,  puisqu'il  s'agissait  d'interpréter  le 
siège  d'une  lésion  cérébrale  proprement  dite.  Il  va  sans  dire  que,  dans  le 
pédoncule,  la  protubérance  et  le  bulbe,  les  voies  ascendantes  et  descendantes  sont 
assez  distinctes  pour  pouvoir  être,  jusqu'à  un  certain  point,  intéressées  isolé- 
ment ;  mais  il  ne  s'agit  plus  ici  de  lésion  cérébrale,  et  d'autres  symptômes  clini- 
ques entrent  en  jeu,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  en  faisant  le  diagnostic 
dilTérentiel  du  syndrome  thalamique. 

2*  A  quoi  sont  dus  les  troubles  paralytiques  el  les  troubles  de  la  sensibilité?  —  La 
cause  des  phénomènes  paralytiques  se  conçoit  d'elle-même  :  ils  sont  dus  à  la 
lésion  concomitante  de  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  qui  existe 
dans  DOS  trois  cas,  et  qui  a  déterminé  une  dégénération  descendante  de  la  voie 
pjramidale.Nous  ne  croyons  pas,  en  effet,  que  la  lésion  thalamique  joue  un  rôle 
quelconque  dans  la  production  de  ces  troubles,  et  nous  en  voulons  pour  preuves 
les  faits  suivants^  tirés  de  nos  observations  anatomo-cliniques  : 

1*  Les  troubles  moteurs  sont  proportionnels  à  l'étendue  de  la  lésion  capsu- 
laire;  plus  celle-ci  est  marquée,  plus  ils  sont  prononcés,  et  inversement. 

â""  Ils  ne  sont  pas  proportionnels  à  l'étendue  de  la  lésion  thalamique. 

A  ces  deux  données,  nous  pouvons  ici,  par  anticipation,  en  ajouter  une 
troisième,  tirée  des  résultats  expérimentaux  obtenus  par  l'un  de  nous  chez 
l'animal,  à  savoir: 

3*  Qu'une  lésion  destructive  localisée  dans  le  thalamus  et  respectant  la  capsule 
interne  ne  détermine  pas  chez  le  singe  de  troubles  paralytiques. 

Quant  aux  troubles  sensitifs,  il  est  de  toute  évidence  qu'ils  sont  sous  la  dépen- 
dance de  la  lésion  thalamique.  ' 

L'un  de  nou»  avec  Long,  dans  un  mémoire  (i)  consacré  h  l'étude  de  la  locali* 
sation  de  l'hémianesthésie  dite  capsulaire,  a  montré  que  les  troubles  de  la  sensi- 
bilité générale  se  rencontrent  dans  les  lésions  centrales  des  hémisphères  dans 
deux  conditions  : 

i*  Dans  les  cas  de  lésion  thalamique  détruisant  les  fibres  terminales  des> 
voies  sensitives  du  pédoncule  et  les  fibres  d'origine  des  neurones  thalamo-corti- 
caux; 

S*"  Dans  les  cas  où,  le  thalamus  étant  intact,  les  connexions  avec  la  corticalité 
sensitivo-motrice  sont  plus  ou  moins  détruites.  Dans  ce  dernier  cas  la  lésioa 
est  toujours  très  étendue. 

Les  cas  que  nous  avons  étudiés  et  que  nous  rapportons  ici  nous  permettent 
d'ajouter  que  lorsque  la  lésion  siège  dans  le  noyau  externe  (partie  externe  et  posté- 
rieur») en  empiétant  sur  les  noyaux  interne  et  médian  du  thalamus,  et  qu'elle  n'inté- 
re$$e  qu'une  partie  des  fibres  du  iegment  postérieur  de  la  capiule  interne,  se  trouve 
réalisé  le  tableau  clinique  du  syndrome  thalamique. 

Nous  disons  qu'une  telle  lésion  sectionne  les  neurones  ascendants  centripètes, 
voies  centrales  de  la  sensibilité  générale,  qui  viennent  toutes  aboutir  au  thalamus; 
mais  nous  ne  pouvons  aller  plus  loin  et  dire  par  quoi  exactement  sont  repré- 
sentées ces  différentes  voies,  car  nous  admettons  avec  Long  que  le  ruban  de 

(0  J.  Dejerine  et  Long,  Comptes  rendus  des  séances  et  Mém.  de  la  Société  de  Biologie^ 
24  dôc.  1898,  p.  1174. 
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Reil  médian  ne  représente  qu'une  partie  importante  de  laconductibilitéseQâîtiv 
Et  par  conductibilité  sensitiye,  nous  entendons  la  conduction  de  tontes  In 
impressions  périphériques  superficielles  (tactiles,  douloureuses  et  thermiqwi. 
qui,  aussi  bien  que  les  impressions  sensitives  profondes,  sont  intéreai« 
dans  nos  cas  à  des  degrés  différents.  Les  unes  en  effet  sont  prises  dans  In? 
modalité  quanti tatiye,  les  autres  dans  leur  modalité  qualitative. 

M.  PiBRBE  Marie.  —  Dans  ces  trois  cas  la  partie  postérieure  de  la  capaik 
interne  se  tronye  lésée  et  Ton  ne  peut  s'empêcher  de  penser  à  la  doctrine  aDcieËV 
qui,  avec  Gharcot,  Raymond,  Ballet,  attribuait  l'hémianesthésie  des  bémip^ 
giques  à  la  lésion  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Gomment  M.  Roussj  explique-t-il  les  cas  où  rhémianesthésie  est  due  t  U2 
ancien  foyer  hémorragique  siégeant  dans  la  capsule  externe  ou  dans  sob  Tots- 
nage,  sans  que  la  couche  optique  se  trouve  en  rien  intéressée?  M.  Rooscjapi^t 
Bicêtre  même,  pendant  l'année  qu'il  vient  de  passer  dans  mon  service,  obscrrtf 
des  cas  de  ce  genre. 

M.  Dejbrixe.  —  Les  faits  que  nous  communiquons,  M.  Roussj  et  moi:  ot 
ramènent  nullement,  comme  le  dit  M.  Pierre  Marie,  à  l'ancienne  eonc^tioD  oa 
carrefour  sensitif.  MuUa,  non  rênascentur...  Dans  des  travaux  antérieurs j^>i 
montréavec  Long  (1898)  que  le  thalamus  était  l'aboutissant  des  nerfs  de  la  sen- 
sibilité générale  et  que  du  thalamus  partait  un  nouveau  neurone  sensitif,  le  ceo* 
rone  thalafno'eoriieal.  Nous  avons  montré  aussi  que  la  lésion  seule  da  tiers  po^U- 
rieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  ne  déterminait  pas  d'hémiann- 
thésie  et  que  dans  ce  cas  cette  dernière  ne  se  produisait  que  lorsque  le  thsiamas 
participait  à  la  lésion.  Pour  nous  l'hémianesthésie  organique  d'origine  reo- 
traie  n'est  réalisée  que  dans  deux  conditions  :  1"  ou  bien  la  couche  optiqse  e$i 
lésée  avec  ou  sans  participation  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interae  i 
la  lésion  ;  et  dans  ce  cas  la  lésion  thalamique  détruit  à  la  fois  et  les  fibres  termi- 
nales  du  ruban  de  Reil  et  les  fibres  d'origine  du  neurone  thalamo-cortieal;2*oa 
bien  la  couche  optique  est  intacte  mais  plus  ou  moins  isolée  parla  lésion  de  ses 
connexions  avec  la  corticalité.  Tous  ces  faits  ont  été  établis,  à  l'aide  de  pi^ 
sieurs  cas,  étudiés  par  la  méthode  des  coupes  miefoscopiques  sériées  traitées 
par  les  méthodes  de  Weigert  et  de  Marchi  et  ont  été  puUiésdanslathèsê  deuMQ 
élève  Long  :  Lei  voies  centrales  de  la  sen9ibilité  générale,  Paris,  1900. 

Quant  h  ce  qui  concerne  le  syndrome  thakmique,  il  est  constitoé  par  une 
hémianesthésie  de  cause  centrale  accompagnée  de  douleurs  très  rives  dans  U 
moitié  du  corps  hémianesthésie,  et  la  présence  de  mouvements  choréo^^io- 
siques.  J'insisterai  aussi  sur  l'absence  du  signe  de  Babinski  dans  ce  syndrome. 
C'est  là  un  fait  intéressant,  car  dans  les  cas  que  nous  avons  autopsiés  il  existait 
une  dégénérescence  très  nette  dû  faisceau  pyramidal  croisé,  très  aceosèe  vaèt» 
dans  le  faisceau  direct  dans  un  d'entre  eux.  Il  est  probable  qae  la  lésion  thala- 
mique empêche  ce  réflexe  de  se  produire. 

M"«  Dbjebike.  —  £n  disant  avoir  observé  des  hémianesthésies  relevant  ai 
lésions  de  la  capsule  externe,  je  ne  pense  pas  que  BL  Pierre  Marie  poisse  ses- 
tenir  que  dans  ces  cas  la  lésion  est  strictement  localisée  à  la  région  insalaire 
On  sait  combien  il  est  fréquent  de  voir  les  lésions  de  la  capsule  externe,  mérse 
celles  qui  paraissent  les  mieux  circonscrites,  envoyer  des  prolongements  ea 
avant,  en  arrière  ou  en  haut  et  sectionner  les  fibres  qui  proviennent  de  la  loœ 
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motrice  ou  les  fibres  qui  du  thalamus  se  rendent  dans  la  sphère  sensitÎTe  corti- 
cale. Lorsqu'on  pratique  un  examen  méthodique  des  pièces,  la  lésion  qui  sec- 
tionne ces  fibres  n'apparaît  parfois  que  sur  une  dizaine,  une  vingtaine  de  coupes  : 
pour  petite  qu'elle  soit,  il  n'est  pas  moins  vrai  qu'elle  existe,  qu'elle  sectionne 
des  faisceaux  importants,  qu'elle  est  cause  des  dégénérescences  observées  ;  or,  il 
ne  faudrait  pas  attribuer  à  la  capsule  externe  les  sjmptômes  relevant  de  la 
section  concomitante  des  faisceaux  en  question.  On  ne  pourra  donc  parler 
d'hémianesthésie  par  lésion  de  la  capsule  externe  que  lorsque,  les  pièces  en  main, 
on  nous  démontrera  que  dans  les  cas  auxquels  fait  allusion  M.  Pierre  Marie  les 
faisceaux  en  question  sont  indemnes  et  que  la  lésion  est  strictement  localisée  à 
la  région  insulaire. 

M.  Dejerine.  —  Pour  ce  qui  concerne  les  cas  dont  M.  Marie  nous  parle  et 
avant  trait  à  une  hémianesthésie  par  lésion  de  la  capsule  externe,  je  demande  à 
voir  les  pièces  sur  des  coupes  microscopiques  sériées,  seule  méthode  acceptable 
aujourd'hui  pour  donner  des  renseignements  précis.  Il  m'est  impossible  d'ac- 
corder une  valeur  documentaire  à  des  cas  étudiés  à  l'œil  nu. 

Vlll.  Forme  spéciale  de  Névrite  interstitielle  hypertrophique  pro- 
gressive cle  Tenfance,  par  M.  Pibhre  Marie.  (Présentation  de  malades.) 

Les  deux  malades  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  h  la  Société  de  Neurologie 
sont  deux  frères,  l'aîné  et  le  cadet,  d'une  famille  de  sept  enfants  tous  atteints 
de  la  même  maladie. 

Biais  de  quelle  maladie  s'agit-il  ?  Quel  nom  convient-il  de  lui  donner  ?  C'est  k 
ee  Bvjet  que  je  viens  demander  l'avis  des  membres  de  la  Société. 

Par  un  certain  nombre  de  symptômes  le  tableau  clinique  coïncide  très  nette- 
ment avec  celui  de  l'affection  décrite  en  4893  par  MM.  Dejerine  et  Sottas,  sous 
le  nom  de  Névrite  inUrstitielle  hypertrophique  et  progreaive  de  V enfance.  —  Mais 
elle  s'en  écarte  non  moins  nettement  par  d'autres  symptômes.  De  telle  sorte 
qu'avant  de  ranger  mes  malades  sous  la  rubrique  névrite  inteniitielle ,  j'ai  voulu 
▼OQs  les  présenter,  et  je  serais  très  obligé  à  M.  Dejerine,  s'il  voulait  bien  nous 
donner  son  avis  sur  ces  malades. 

Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  donner  une  observation  détaillée  de  cette  famille 
dont  tous  les  membres  (j'en  connais  quatre)  offrent  absolument  la  même 
sjrmptomatologie.  Je  me  bornerai  à  mentionner  les  principaux  symptômes  qui 
déterminent  ce  curieux  aspect  clinique  : 

Ces  malades  marchent  difficilement  et  ont  besoin  de  l'aide  d'une  canne,  la 
difficulté  de  la  marche  et  même  de  la  station  debout  est  due  à  des  causes  niul- 
liples  :  un  certain  degré  d'atrophie  des  muscles  propres  du  pied  et  de  la  jambe 
proprement  dite  —  one  déformation  en  varo-équinisme  des  deux  pieds  —  une 
production  étendue  de  durillons  de  la  plante  et  des  bords  du  pied  qui  rendent  la 
BDtrche  très  pénible  aux  malades. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens  et  plantaires  font  défaut. 

Il  existe  une  diminution  très  marquée  de  la  sensibilité  cutanée,  surtout  pour 
le  toucher. 

Tous  ces  malades  présentent  une  cypho-scoliose  très  prononcée. 

Les  gros  tronc  nerveux  montrent  peut-être  une  augmentation  légère  de 
tolume,  mais  il  est  assez  difficile  de  se  faire  une  idée  nette  à  cet  égard,  tandis 
que  si  l'on  étudie  l'état  des  nerfs  sous-cutanés,  on  en  voit  quelques-uns  (plexus 
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cervical  superficiel  —  brachial  cutané  interne,  etc.),  qui  font  sous  la  peau  va 
saillie  tout  à  fait  anormale. 

Par  tous  ces  caractères  mes  malades  se  rapprochent  donc,  comme  je  l'ai  6'. 
très  nettement,  de  la  description  de  la  névrite  interstitielle  hjrpe^t^ophiqt}^ 
mais  ils  s'en  écartent  formellement  à  d'autres  points  de  vue. 

M.  Dejerine  résume  de  la  façon  suivante  le  tableau  clinique  de  ses  cas: 
t  En  d'autres  termes,  les  symptômes  étaient  ceux  du  tabès  ordinaire  arrivé  x 
une  période  assez  avancée  de  son  évolution,  mais  associé  à  une  atrophie  muscs- 
laire  généralisée,  une  cjphoscoliose  et  un  état  hjpertrophique  des  nerfs.  » 

Il  ne  peut  être  question  ici  d'atrophie  musculaire  généralisée,  puisque  les 
membres  supérieurs  sont  à  peine  touchés. 

Quant  à  dire  que  chez  ces  malades  les  symptômes  sont  t  ceux  du  tabès  ordi- 
naire arrivé  à  une  période  assez  avancée  de  son  évolution  >,  rien  ne  serai: 
moins  exact.  Il  est  vrai  que  les  réflexes  rotuliens  font  défaut,  mais  il  en  est  d^ 
même  dans  bien  des  affections  amyotrophiques  des  membres  inférieurs.  bi 
autres  symptômes  de  tabès  confirmé  ne  se  retrouvent  pas  : 

Il  n*y  a  pas  de  douleurs  fulgurantes. 

Pas  de  signe  d'Argyll,  mais  seulement  une  diminution  de  l'intensité  de  It 
réaction  à  la  lumière. 

Pas  de  signe  de  Romberg  vrai,  la  difficulté  de  la  station,  les  yeux  ouverts, 
augmente  à  peine  quand  les  yeux  sont  fermés. 

Pas  d'incontinence  relative  ou  absolue  d'urine. 

Pas  d'impuissance. 

Pas  d'ataxie  des  mouvements  —  mais,  au  lieu  d'ataxie,  on  rencontre  chezno< 
malades  un  trouble  moteur  bien  différent,  c'est  un  tremblement  intentionné! 
très  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques  ;  l'analogie  avec  cette  demièrf 
maladie  est  d'ailleurs  d'autant  plus  marquée  qu'il  existe  un  trouble  de  la  parole 
rappelant  manifestement  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

Enfin,  je  ferai  remarquer  que  chez  mes  malades  il  existe,  outre  un  défaut 
d'asymétrie  des  axes  oculaires,  un  léger  degré  d'exophthalmie  avec  ébauche  <io 
signe  de  de  Graefe. 

On  voit  donc  qu'à  bien  des  points  de  vue  mes  malades  différent  nettement  de 
ceux  observés  par  M.  Dejerine,  et  qu'il  y  a  lieu  d'éprouver  un  certain  embarras 
quant  à  la  dénomination  de  leur  affection. 

M.  Raymond.  —  Les  deux  frères,  que  M.  Pierre  Marie  vient  de  nous  présenter, 
atteints,  l'un  et  l'autre,  d'une  même  maladie  familiale  —  maladie  de  dégénéres- 
cence du  système  nerveux  —  rappellent  tout  à  fait  les  deux  sœurs  dont  l'his- 
toire clinique  figure  dans  mon  sixième  volume  de  Leçons,  et  il  y  a  entre  les  deux 
hommes  à  peu  près  la  même  différence  d'âge  qu'entre  les  deux  femmes.  M.  Pierre 
Marie,  dans  sa  remarquable  communication,  vient  de  nous  souligner,  avec 
son  talent  habituel,  les  traits  concordant  avec  les  premières  descriptions  tracées 
par  M.  Dejerine  de  la  névrite  hypertrophique  interstitielle,  mais  aussi  les  traits 
discordants,  et  ceux-ci  sont  nombreux  et  importants,  en  particulier  le  tremble- 
ment intentionnel.  C'est  toujours  ainsi  à  propos  des  maladies  familiales.  On 
décrit  un  type  et  on  pense  que  les  autres  doivent  être  exactement  faits  de 
même;  mais  les  observations  cliniques,  en  se  multipliant,  ne  tardent  pasâmon- 
trer  qu'il  est  loin  d'en  être  ainsi  ;  en  réalité,  ces  malades  différent  très  souvent 
du  modèle  primitif  par  quelques  traits  saillants;  c'est  ce  qui  avait  Heu  chez  l'une 
des  sœurs  que  j'ai  observées.   Et  c'est  parce  que  celle-ci,  la  plus  jeune,  n'avait 
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pas  de  nerfs  hypertrophiés  et  que,  par  ce  fait,  elle  se  rapprochait  davantage  iln 
type  Charcot-Marie,  que  j*ai  été  conduit  à  penser,  avec  d'autres  auteurs,  qu'oM 
pouvait  identifier  ce  type  à  la  névrite  hypertrophique  interstitielle.  Bleu 
entendu,  quand  je  parle  d'identification,  c'est  au  point  de  vue  nosologique 
général,  non  au  point  de  vue  de  la  description  de  types  particuliers,  ceux-ci 
conservant  nettement  leur  individualité.  Je  crois  que  cette  manière  de  voir  n'en- 
It've  rien  au  grand  mérite  des  auteurs  qui  les  ont  décrits  et  que  ceux-ci  sont 
très  justement  spécifiés,  en  pathologie  nerveuse,  sous  les  noms  de  ces 
observateurs  remarquables. 

M.  Dejbrine.  —  Je  considère  les  cas  présentés  par  notre  collègue  comme 
appartenant  à  l'affection  que  j'ai  décrite  en  1893  avec  Sottas  sous  le  nom  de 
.Vémte  inierstitielU  hypertrophique  et  progreuivê  de  V enfance.  L'hypertrophie  des 
troncs  nerveux,  la  scoliose,  la  déformation  des  pieds  sont  ici  des  plus  mani- 
festes. M.  Pierre  Marie  nous  dit  que  ses  malades  ne  sont  pas  atteints  d'atrophie 
musculaire  généralisée  comme  dans  les  cas  que  j'ai  rapportés.  Ses  malades  ont 
cependant  une  atrophie  exeeuive  des  membres  inférieurs  tout  aussi  accusée  que 
chez  ceux  dont  j'ai  rapporté  les  observations  avec  Sottas.  Quant  aux  membres 
supérieurs,  ils  sont  en  effet  peu  atrophiés,  mais  il  faut  tenir  compte  de  l'âge  des 
malades.  Deux  des  miens  avaient  en  effet  l'un  45  ans  et  l'autre  41  ans  lorsqu'ils 
ont  été  autopsiés.  Je  n'ai  j'amais  dit,  du  reste,  que  dans  la  névrite  hypertro- 
phiqae  l'atrophie  musculaire  était  généralisée  comme   le   croit  moh  collègue 
Pierre  Marie;  j'ai  dit,  au  contraire,  en  1893,  qu'il  s'agissait  d'une  atrophie  des 
extrémités,  «  les  extrémités  inférieures  étant  presque  toujours  plus  prises  que 
les  supérieures  »;  j'ai  ajouté  aussi  que  l'atrophie  diminuait  progressivement  & 
mesure  que  l'on  remontait  le  long  de  la  racine  des  membres.  Pour  ce  qui  con- 
cerne l'intégrité  des  sphincters  constatée  chez  ses  malades  par  Pierre  Marie, 
c'est  là  un  fait  que  j'ai  indiqué  comme  caractère  clinique  important  de  la  névrite 
bvpertrophique  ainsi  que  la  conservation  de  la  puissance  génésique. 

Si  les  malades  de  notre  collègue  ne  présentent  pas,  comme  les  miens,  le  signe 
dWrgjll  Robertson  encore  constitué,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  chez  celui 
que  j'ai  pu  examiner  &  ce  point  de  vue,  la  réaction  lumineuse  est  trè$  lente,  tout 
comme  on  le  voit  dans  le  tabès  plus  ou  moins  longtemps  avant  que  le  signe 
^'^fgjll -Robertson  soit  établi.  Chez  ce  malade  il  existe  du  signe  de  Homberg  et 
une  ataxie  légère  mais  très  nette  des  membres  supérieurs.  Quant  aux  troubles 
de  la  parole  que  présente  un  de  ces  malades  —  parole  scandée  — je  ne  l'ai  pas 
constaté,  pas  plus  du  reste  que  le  tremblement  intentionnel  chez  aucun  des 
trois  sujets  dont  j'ai  rapporté  les  observations. 

Je  profite  de  l'occasion  qui  m'est  offerte  par  notre  collègue  pour  mettre  au 
point,  une  fois  pour  toutes,  la  question  des  rapports  qui  existent  entre  le  type 
Charcot-Marie  et  la  névrite  interstitielle  hypertrophique.  De  rapporU  il  n'y  en  a 
mcuH,  contrairement  à  ce  qui  fut  dit  d'abord  par  Marinesco  en  1895,  puis  par 
notre  collègue  Raymond  qui,  dans  ses  Cliniques  de  1903,  considère  l'affection 
que  j'ai  décrite  avec  Sottas  comme  une  variété  du  type  Charcot-Marie.  Il  est 
d'autant  plus  nécessaire  de  mettre  cette  question  au  point  qu'à  l'Etranger 
(Tognoli,  1898;  Bedeschi,  1906),  on  commence  à  mélanger  ces  deux  affections, 
et  cela  en  s'appuyant  sur  les  opinions  des  auteurs  précédents.  Ce  n'est  pas  avec 
l'âge,  comme  le  croit  Marinesco,  que  se  développe  l'hypertrophie  des  nerfs,  car 
on  la  rencontre  tout  aussi  accusée  chez  les  jeunes  sujets,  ainsi  que  je  l'ai  montré 
en  1896  chez  un  jeune  homme  de  vingt  ans.  D'autre  part,  jamais^  dans  les  cas 
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diautopsie  de  type  Charcot-Marie,  on  n'a  rencontré  d'hypertrophie  des  troD  - 
nerveux.  Dans  le  cas  que  j'ai  rapporté  ici  en  4903  avec  Armand  Delille,  conce- 
nant  un  cas  d'atrophie  type  Charcot-Marie,  évoluantdepuis  trente  ans,  lamalaé> 
morte  à  50  ans,  présentait  à  l'autopsie  des  troncs  nerveux  d'un  volume  au-d' 
toui  de  la  normale.  Cette  question  de  Tancieiineté  de  la  maladie  invoquée  ce mn. 
cause  de  l'hypertrophie  des  nerfs,  déjà,  jugée  par  la  clinique,  Test  actuellemev 
par  Tanatomie  pathologique.  Quant  à  l'opinion  de  Raymond,  qui  considérf  .i 
type  Charcot-Marie  comme  une  forme  fruste  de  la  névrite  hypertrophiqu?  . 
qui  déclare  que  cette  dernière  n'a  pas  de  symptômes  pathognomon iqu es  qci  ] 
différencient  du  type  Charcot-Marie  et  que  l'augmentation  de  volume  et  de  consis- 
tance des  nerfs  ne  peut  pas  être  considérée  comme  telle,  les  faits  cliDÎ^or* 
montrent  qu'elle  n'est  pas  admissible.  Je  suis  très  heureux  de  constater  qc* 
notre  collègue  Pierre  Marie  est  du  même  avis,  et  que  lai  non  plus  n'a  jamâ:^ 
rencontré,  comme  il  vient  de  nous  le  dire,  d'hypertrophie  des  nerfs  dans  laffe-:- 
lion  qu'il  a  décrite  avec  Charcot. 

M.  J.  Babinski.  —  Il  est  incontestable  que  chez  les  deux  malades  présentés  pd' 
M.  Pierre  Marie,  les  réactions  pupillaîres  sont  faibles,  mais  cependant  les  pnpfil«^ 
se  contractent  un  peu  sous  l'influence  de  la  lumière  et  le  réflexe  consensael  e> 
conservé.  Ces  faits  n'autorisent  donc  pas  à  soutenir  que  l'abolition  du  reflet" 
des  pupilles  à  la  lumière  puisse  être  la  conséquence  de  la  névrite  interstitiel!' 
hypertrophique. 

L\.  Un  cas  de  Mal  de  Pott  cervical  avec  troubles  très  étendus  de  la 
Sensibilité  par  Méningite  concomitante,  par  MM.  Dbjbrinb  etP.CjkMi> 
(Présentation  de  malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  présente,  quoique  atteinte  d  un 
mal  de  Pott  banal,  âfis  symptômes  particuliers  qui  ne  font  pas  partie  intégrale 
de  la  symptomatologie  de  cette  affection.  En  effet  elle  est  atteinte  d'une  b'^mi- 
plégie  qui  pour  le  membre  supérieur  affecte  une  topographie  nettement  raJicu- 
laire  (V%  VI"  et  Vil"  cervicales)  et  pour  le  membre  inférieur  une  topographie 
comme  on  la  rencontre  dans  les  cas  d'altération  du  faisceau  pyramidal.  A  ^^ 
point  de  vue  déjà  son  observation  mérite  d'être  rapportée. 

R.  E.,  28  ans.  modiste,  entrée  dans  le  service  de  Tunde  nous  à  la  Salpé trière,  tsli'^ 
Petit-Pinel,  lit  n^*  7,  le  9  mai  1906.  Elle  se  plaint  de  douleurs  cervico-brachiaJes  etd'impo- 
tence  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches. 

Antéc(}dents  héréditaires.  —  Père  mort  de  congestion  pulmonaire.  Mère  bien  portante. 
N'a  ni  frère  ni  sd'ur. 

Antécédents  pei-itonnels.  —  Rougeole  dans  Tenfance  et  congestion  pulmonaire.  Marire 
depuis  trois  mois  Ni  enfant  ni  fausse  couche. 

Début  de  l'affection  actuelle.  —  Il  y  a  deux  ans,  douleurs  de  la  nuque  et  de  la  région  occi- 
pitale du  côté  gauche,  très  pénibles,  revêtant  le  caractère  de  crampes,  avec  paroiyjme'^ 
à  type  lancinant  à  l'occasion  d'une  fatigue,  d'un  effort.  Ces  douleurs  étaient  parliCiJ 
liérement  vives  lors  de  la  toux  ou  de  réternuement. 

Peu  de  temps  après  apparaissaient  des  irradiations  douloureuses  dans  les  région> 
malaire  et  temporale  et  vers  l'épaule  gauche  (sensation  de  brûlure,  de  tiraillement- 

Quelques  mois  plus  tard,  ces  douleurs  diminuèrent  d'intensité  et  furent  rempla^'J^' 
dans  une  certaine  étendue  par  de  l'hypoesthésie  puis  de  l'anesthésie.  La  ni&Iftde  ^'^^' 
aperçut  tout  d'abord  en  se  peignant  ;  elle  ne  sentait  plus  le  contact  du  peigne  sv  toate 
la  moitié  gauche  du  cuir  chevelu,  elle  se  piquait  avec  l'épingle  de  son  col  sans  en  éprou^^^ 
de  douleur,  diminution  de  sensibilité  qu'elle  appréciait  elle-même  très  nettement  eiicoii- 
parant  avec  le  côté  sain. 

Un  an  après  le  début  des  douleurs  cervico>brachiales,  la  malade  éprouva  uneeertftio' 
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gène  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Le  bras  devenait  lourd,  embarrassant  ;  les  mou- 
vements étaient  difficiles  et  maladroits.  L'impotence,  d'abord  plus  marquée  le  matin  au 
lever,  devint  bientôt  permanente  et  persista  toute  la  journée.  A  Tinhabileté  primitive  se 
joignait  de  la  faiblesse  musculaire  de  plus  en  plus^  marquée.  La  malade  ne  peut  plus 
porter  d'objets  lourds,  elle  ne  peut  plus  exécuter  son  travail. 

Elle  ne  s'aperçut  pas  à  ce  moment  s'il  existait  au  bras  des  zones  d'anesthésie  compa- 
rables à  celles  de  la  nuque  et  du  cou.  Elle  remarqua  seulement  que  ce  bras  était  à  certains 
moments  plus  froid  que  celui  du  côté  opposé.  En  même  temps  elle  ressentait  de  la  fai- 
blesse et  des  douleurs  sous  forme  de  tiraillements,  survenant  d'une  façon  intermittente 
dans  le  bras  et  l'avant-bras.  Quelques  mois  plus  tard  le  membre  inférieur  gauche  se 
prenait  à  son  tour.  Lourdeur,  raideur,  impotence  de  plus  en  plus  marquées  dans  tout  le 
membre  rendaient  les  mouvements  volontaires  difficiles  et  bientôt  la  marche  presque 
impossible. 

Etat  à  Venirée.  —  La  malade  se  présente  avec  une  hémiplégie  gauche  sans  participation 
de  la  face  et  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  tête,  du  cou  et  du  membre  supé- 
rieur. 

La  face  n'offre  aucune  asymétrie,  le  nerf  facial  parait  intact.  La  tête  est  dans  une  posi- 
tion anormale  ;  la  région  cervicale  est  déformée.  Les  mouvements  de  rotation  vers  la 
droite  sont  conservés,  ils  sont  difficiles,  incomplets  et  douloureux  vers  la  gauche. 
L'examen  de  la  colonne  cervicale  montre  une  déformation  cyphotique  de  sa  partie 
moyenne.  On  sent  de  l'emp&tement  et  de  l'élargissement  des  dernières  vertèbres  cervi- 
cales. La  pression  des  apophyses  épineuses  est  très  douloureuse  au  niveau  des  5*  et  6* 
principalement. 


Fio.  1. 


FiG.  2. 


L'examen  de  la  tensibilité  (fig.  1, 2. 3)  dénote  à  la  tête  une  anesthésie  de  toute  la  moitié 
gauchedu  cuirchevelu.detoute  la  région  temporo-occipitaleetdela  région  frontale  jusqu'à 
l'arcade  sourciliére  et  de  la  région  maxillaire  inférieure.  Il  n'y  a  que  de  l'hypoesthésîe 
légère  des  zones  malaire  et  naso-labiale  du  même  côté  jusqu'à  la  ligne  médiane.  Au  cou 
l'anesthésie  est  complète  dans  toute  la  moitié  gauche.  Au  membre  supérieur  gauche 
l'anesthésie  s'étend  à  toute  la  face  supérieure  de  l'épaule  et  de  la  ceinture  scapulaire,  à  la 
région  daviculaire  jusqu'à  la  ligne  médiane  et  à  la  partie  externe  du  bras  et  de  l'avant- 
bras.  La  topographie  de  toute  cette  zone  continue  d'anesthésie,  étendue  du  vertex  à 
l'avant-bras,  est  strictement  radiculaire,  elle  intéresse  tout  le  domaine  des  G*,  C*,C^etC^. 
Sa  limitation  au  membre  supérieur  en  bande  radiculaire  externe  est  des  plus  nettes.  A  la 
face  les  branches  supérieure  et  inférieure  du  trijumeau  participent  à  l'anesthésie,  la 
branche  moyenne  n'est  que  faiblement  hypoesthésiée.  La  pression  digitale  dans  le  creux 
sus-claviculaire  gauche  est  extrêmement  douloureuse,  elle  réveille  une  sensation  pongitive 
très  pénible  irradiée  à  l'épaule  et  au  bras. 
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Aucun  trouble  sensitif  dans  le  territoire  des  autres  racines  cervicales  sous-jacente»  t 
la  5*.  Aucun  trouble  sensitif  au  membre  inférieur.  Cette  anestbésie  cervicale  si  étendue 
n'est  pas  absolue  pour  tous  les  modes  de  sensations.  Elle  présente  on  très  léger  degré  de 
dissociation.  La  malade  perçoit  encore  asseï  bien  les  contacts  de  l'épingle,  elle  ne  saot 
point  la  douleur.  Le  froid  et- le  chaud  sont  aussi  mal  diflérenciés.  La  sensibilité  taetik» 
Telatirement  moins  intéressée,  l'est  cependant  asses  fortement,  car  Fécaitemeol 
mesuré  au  compas  de  Weber,  est  beaucoup  plus  considérable  de  ce  côté.  Au  toucher  h 
malade  reconnaît  les  objets  ;  il  n'y  a  point  de  troubles  stéréognosUques  ni  du  ten»  des 
attitudes.  Pas  d'ataxie.  Pas  de  syndrome  de  Brown-Séquard.  La  sensibilité  osseuse  est 
conservée,  sauf  à  la  clavicule  gauche,  où  elle  est  totalement  abolie.  A  Tavant-bias  giod» 
elle  serait  même  im  peu  augmentée  par  rapport  au  membre  correspondant  du  cùté  Mis. 
L'examen  de  la  motiUté  montre  une  paralysie  partielle  inégalement  répartie  sa  membre 
supérieur  gauche  sur  les  différents  groupes  musculaires.  Les  muscles  de  la  racine  do 
membre  sont  très  pris  ;  les  mouvements  de  l'épaule  sont  presque  supprimés,  Tabdactiôo 
du  bras  est  impossible.  La  paralysie  prédomine  de  beaucoup  sur  les  muscles  du  groupe 
Duchenne-£rb,  sur  les  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  ainsi  que  sur  ki 
extenseurs  de  l'avant-bras  et  du  poignet  (5%  6«  et  7*  cervicales).  Par  contre,  elle  respecte 
les  fléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts,  ainsi  que  les  muscles  de  la  paume  de  la  main. 
8a  topographie  très  spéciale  apparaît  donc  nettement  radiculaire,  intéressant  les  pre- 
mières racines  du  plexus  brachial,  respectant  les  dernières.  Pas  de  contracture  oi  de 
rétraction  musculaire.  Les  réflexes  olécraniens  et  radiaux  sont  conservés. 

Au  membre  inférieur  gauche  on  remarque  au  contraire  de  la  rigidité  et  de  la  coatrac- 
ture  en  extension.  La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  difficile.  Au  lit  les  diflèrvou 
mouvements  sont  encore  possibles  quoique  malaisés.  La  marche,  au  contraire,  est  trt> 
pénible,  la  jambe  traîne  et  fauche  légèrement. 

De  ce  côté,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  à  la  rotule  et  au  tendon  d'Achille  :  il  v 
a  du  clonus  du  pied  ;  le  signe  de  Babinski  existe  très  nettement.  La  ponction  lombaire 
montre  une  lymphocytose  abondante.  Sensation  de  froid  et  refroidissement  objectivement 
appréciable  aux  membres  du  côté  hémiplégie.  Pas  d*atrophie  musculaire  très  marquée. 
Pas  de  troubles  trophiques.  Aucun  trouble  du  cùté  du  tronc  ;  aucune  atteinte  des  sphinc- 
ters.  Pas  de  troubles  sensoriels.  Yeux  :  pas  de  paralysie  des  muscles  extrinsèques  si 
intrinsèques.  Pupilles  égales  réagissent  bien.  Dans  la  déviation  extrême  des  globes  ocu- 
laires, nystagmus' rotatoire  bilatéral  continuel,  disparaissant  dans  le  regard  en  haut: 
fond  de  l'œil  normal.  Rien  à  noter  aux  autres  appareils.  Depuis  son  entrée  la  malade  fut 
soumise  aux  frictions  mercurielles.  Les  troubles  sensitifs  n*ont  point  varié.  La  paral>si^ 
du  membre  inférieur  gauche  seule  s'est  un  peu  améliorée,  la  marche  est  plus  facile. 

Dans  le  cas  actuel  il  y  a  deux  ordres  de  symptômes.  Les  uns  d'ordre  radicu- 
laire, —  anestbésie,  paralysie  du  bras,  —  correspondant  à  une  méningite 
étendue  sur  les  racines  antérieures  et  postérieures  de  la  région  cervicale  de 
C  à  G^;  l'autre,  la  mixoplégie  crurale,  relève  de  la  compression  unilatérale  de  la 
moelle  épiniére  au  niveau  des  5*  et  6*  vertèbres  cervicales  malades.  La  graode 
étendue  des  lésions  radiculaires  est  intéressante  à  signaler  ici,  car  le  fait  est 
rare  dans  le  mal  de  Pott. 

M.  Raymond.  —  L'intéressante  communication  de  MM.  Dejerine  et  Camasme 
rappelle  le  cas  d'une  femme  de  47  ans  que  j'ai  observée  récemment  et  qoi  ^^ 
atteinte,  depuis  le  mois  de  mai  1905,  d'une  hémiplégie  du  bras  et  de  la  jambe 
du  c6té  droit,  que  j'ai  crue  spinale,  parce  qu'elle  était  accompagnée  d'atrophie 
musculaire  et  de  douleurs  à  caractère  radiculaire,  sans  D  R.  Au  bras,  qui  a  été 
pris  le  premier,  on  constate,  en  effet,  que  la  paralysie  prédominait  dans  Ui 
extenseurs;  en  outre,  tous  les  muscles  innervés  par  le  plexus  brachial  étaient 
intéressés,  depuis  la  première  dorsale  jusqu'à  la  quatrième  racine  cervicale 
inclusivement;  ces  muscles  atrophiés  rendaient  le  bras  flasque.  Le  deltoïde,  le* 
pectoraux  et  le  biceps,  par  contre,  avaient  conservé  en  partie  leur  motililé. 

Au  membre  inférieur,  c'étaient  les  muscles  qui  rapprochaient  les  segmenta da 
membre  :  psoas,  fléchisseurs  de  la  jambe  et  fléchisseurs  dorsaux  du  pied  qui 
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étaient  le  plus  atteints.  Ces  diverses  paralysies,  liées  aux  douleurs  et  aux  crises 
d'épilepsie  partielles  limitées  à  la  main  et  à  l'avant-bras,  uous  ont  fait  porter  le 
diagnostic  de  tumeur  ayant  détrait  la  partie  du  faisceau  pyramidal  répondant  à 
la  motilité  du  bras  et  comprimant  secondairement  les  ûbres  motrices  du 
membre  inférieur,  lésion  irritant  ou  détruisant  les  racines  au-dessous  de  la 
quatrième  cervicale  jusqu'à  la  première  dorsale. 

Ce  diagnostic,  très  rationnel,  n*a  d'ailleurs  pas  été  confirmé  par  l'intervention 
chirurgicale,  qui  n'a  montré,  dans  cette  région,  aucune  lésion  macroscopique. 

X.  Syzingomyélie  à  forme  anormale?  par  MM.  Gilbert  Ballxt  et  G.  Mail^ 

LARD.  (Présentation  du  malade.) 

Homme  de  48  ans,  atteint  d'une  anestfiéiie  avec  diêtoeiation  tyringomyilique  affectant 
les  régions  suivantes  :  mains  et  avant-bras  en  forme  de  ganU  allongèi,  s'arrêtent  à 
droite  à  la  partie  moyenne  do  Tavant-bras  et  remontant  k  gauche  jusqu'au  niveau  du 
coude:  membres  inférieurs  et  partie  inférieure  du  tronc  en  forme  de  grand  caUçon 
remontant  jusqu'au  niveau  de  la  région  épigas trique.  Les  limites  de  ces  zones  sont  net- 
tement horizontales  et  au  môme  niveau  en  avant  et  en  arrière,  sans  la  moindre  prolon- 
(dation  qui  puisse  faire  penser  &  des  lésions  radiculaires  ou  nerveuses.  Au  niveau  des 
extrémités,  sur  la  face  palmaire  des  mains  et  sur  les  faces  palmaires  et  dorsales  des 
pieds,  d'une  façon  tout  à  fait  symétrique  d'un  côté  du  corps  à  l'autre,  l'anesthésie  dis- 
sociée est  moins  marquée,  la  piqûre  et  les  sensations  thermiques  étant  perçues,  mais 
diminuées. 

Ces  anesthésies  neitement  sfgmfntaire$  font  tout  d'abord  songer  &  l'hyêtérie,  d'autant 
plus  que  l'on  trouve  du  côté  des  organes  des  sens  une  infériorité  fonctionnelle  unilatérale  : 
lufdilé  droite,  anosmie  droite,  dyscUromatopiie  pour  le  vert  et  le  rouge  à  droite  (l'œil 
g&uche,  aveugle  depuis  l'âge  de  3  ans,  présente  les  traces  d'une  lésion  ancienne  qui 
explique  sufGsamment  sa  cécité)  ;  —  mais  l'œil  droit,  examiné  dans  le  service  du  profes- 
seur de  Lapersonne,  ne  présente  aucunement  les  caractères  de  l'œil  hystérique,  et  au 
contraire  ceux  de  l'œil  daltonien;  d  autre  part,  la  surdité  serait  survenue  à  la  suite  d'abcès 
de  l'oreille;  il  ne  reste  donc  que  Tanosmie;  d'ailleurs,  la  façon  dont  s'est  établie  l'anes- 
thésie ne  s'accorde  guère  avec  l'hypothèse  d'hystérie. 

En  effet,  c'est  lentement,  progressivement  qu'elle  se  serait  développée,  depuis  le  mois 
de  juillet  1905.  L'insensibilité  —  dont  le  malade  a  conscience,  et  qui  est  pour  lui  une 
grande  gène  —  aurait  été  précédée  pendant  quelque  temps  de  sensation  d'engoordisse- 
tiieot.  de  raideur,  qui  débuta  d'abord  par  les  doigts  de  la  main  gauche,  puis  remonta 
lelongde  l'avant-bras;  la  main  droite-  se  prit  à  son  tour  de  la  même  façon;  puis  les 
d«Qx  pieds  et  les  deux  jambes. 

La  sensation  persisterait  surtout  au  niveau  des  genoux  et  des  hanches,  et  le  malade 
éprouverait  une  certaine  difTiculté  à  marcher;  aux  membres  supérieurs  c'est  un  engour- 
dissement qui  empêche  le  malade  de  continuer  son  métier  (camionneur  messager). 

la  force  musculaire  est  d'ailleurs  très  diminuée,  surtout  aux  mains,  avec  fatigue  très 
l'apide  des  muscles  ;  le  malade  est  presque  incapable  de  serrer  (20,  10,  6,  2  au  dynamo- 
mètre). La  sensation  de  l'effort  musculaire  est  amoindrie  :  le  malade  ne  peut  apprécier 
des  poids  de  moins  de  20  gr.  et  fait  de  grossières  erreurs.  Le  sens  des  altitudes  segmen- 
^iirn  est  conservé.  Atieune  atrophie  musculaire  apparente, 

11  existe  un  léger  trouble  de  l'équilibration,  qui  ne  s'exagère  pas  par  l'occlusion  des  pau- 
pières, et  qui  porte  le  malade  k  tomber  en  arrière,  dans  la  station  debout  les  deux  pieds 
rapprochés, 

Enfin,  exagération  des  réflexes  très  manifeste,  surtout  &  droite,  et  trépidation  épilep' 
toidf,  nette  à  droite,  ébauchée  à  gauche.  Les  orteils  réagissent  en  flexion. 

L'ensemble  de  tous  ces  symptômes,  le  début  lent,  l'aggravation  progressive, 
^ous  porte  donc  à  éliminer  Thystérie.  S'agit-il  d*une  tyringomyHief  On  aurait 
tiers  affaire  à  une  forme  anormale  de  Taffection,  en  raison  de  la  prédominance 
de  Tanesthésie  aux  membres  inférieurs,  de  la  disposition  segmentaire  des  zones 
•nesthésiées  avec  limite  supérieure  nettement  horizontale  ;  de  plus  il  n'existe 
pas  la  moindre  apparence  d'atrophie  musculaire;  enfin  la  syringomyélie  à  elle 
lenle  ne  suffit  paa  à  expliquer  tous  les  symptômes  :  notamment  l'anosmie»  les 
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troubles  de  la  marche  et  de  l'équilibration,  la  diminution  de  la  force  musca- 
laire  sans  atrophie,  le  clonus  du  pied  et  l'exagération  des  réflexes. 

Mais  quelle  autre  hypothèse?  {/ne  comfMresiiôn  Unie  de  la  moelle  qui  expli- 
querait les  phénomènes  du  début  et  l'aggravation  progressive  des  troubles  sen- 
sitifs  et  moteurs  n'est  pas  admissible. 

La  pol^ivrite  doit  être  également  rejetée  car,  en  plus  de  ce  fait  que  ron  ne 
trouve  dans  l'histoire  du  malade  aucune  cause  d'intoxication  ou  d'infection,  il 
n'existe  pas  d'atrophie  musculaire,  et  il  j  a  exagération  des  réflexes. 

En  désespoir  de  cause,  on  pourrait  encore  songer  à  la  lèpre;  mais  ce  dia- 
gnostic est  invraisemblable  en  l'absence  de  tout  signe  physique  de  cette  affec- 
tion (macules,  tubercules,  tuméfaction  de  nerf).  Nous  nous  sommes  demande 
si  le  malade  ne  serait  pas  un  simple  simulateur;  mais  à  supposer  qu'il  simule 
les  troubles  sensitifs,  ce  qui  serait  déjà  difficile,  il  ne  saurait  simuler  ni  l'eiapé- 
ration  des  réflexes  ni  le  clonus. 

Nous  nous  rallions  donc  à  l'hypothèse  d'une  gliomato$e  étendue  de  la  moelle,  « 
$iègê  un  peu  anormal,  associée  peut-être  à  un  certain  degré  d'hystérie. 

XI.  Tabès  fruste  avec  Arthropathie  hypertrophique,  par  MM.  H.  Guipe 

et  ToucHARD.  (Présentation  du  malade.) 

Malade  de  58  ans,  atteint  de  tabès  depuis  iS  ans.  11  est  porteur  d'une  arthro- 
pathie d'an  volume  considérable  développée  depuis  8  ans.  Cette  forme  hyper- 
trophique est  assez  rare  dans  les  tabès  aussi  anciens,  où  l'on  observe  plutôt  une 
atrophie  osseuse  avec  disparition  des  extrémités  articulaires. 

Si  l'on  cherche  les  réflexes  de  ce  tabétique,  on  voit  qu'ils  sont  exagérés  de» 
deux  côtés.  A  droite,  le  réflexe  de  l'orteil  se  fait  en  extension.  Ce  malade  a  eu 
en  effet,  il  y  a  trois  ans  et  demi,  une  légère  hémiplégie  droite,  qui  expliquées 
phénomène. 

XII.  Astasie-Abasie  fonctionnelle  avec  association  de  phénomènes 
organicnxes,  par  MM.  F.  RAVMONn  et  P.  Lejonnk.  (Présentation  du  malade  i 

L'intérêt  du  cas  clinique  que  nous  présentons  réside  en  ce  fait  que  derrière 
une  affection  fonctionnelle  très  objective  et  masquée  par  elle  se  dissimule  une 
lésion  organique  qui  passerait  inaperçue  sans  une  observation  attentive. 

La  malade  est  une  jeune  fille  de  i4  ans.  Ses  parents  sont  bien  portants,  sa  mère  e^' 
assez  nerveuse;  elle  a  eu  quatre  enfants,  notre  malade  est  la  dernière;  la  seconde  e^t 
morte  il  y  a  peu  de  temps  de  tuberculose  pulmonaire;  Talnèe  et  le  troisième  sontcbétifs 
et  d*une  santé  délicate. 

Dans  les  antécédents  de  la  malade  on  relève  deux  crises  de  convulsions,  l'une  i  1'^ 
de  quinze  mois,  Tautre  à  huit  ans,  et  de  fréquentes  bronchites  ;  k  partir  de  sa  deQxi^°^ 
année,  la  malade  a  toussé  tous  les  hivers  jusqu'à  sept  ans:  Elle  est  réglée  d'une  oioi^^ 
régulière  depuis  octobre  1905. 

Les  phénomènes  pathologiques  qui  ramènent  à  l'hôpital  ont  débuté  aa  n;(^^ 
d'avril  i904.  La  malade,  à  cette  époque,  était  très  petite  pour  son  Age  et  commençait  ^ 
grandir;  très  iotelligante  et  très  précoce,  elle  se  surmenait  pour  ses  études;  enfin  il } 
avait  avec  sa  sœur  aînée  une  rivalité  et  une  jalousie  qui  amenaient  entre  elles  dee  scènes 
continuelles  et  qui  ne  firent  que  s'accentuer  après  la  mort  de  la  sœur  cadette. 

La  maladie  débuta  par  une  sensation  de  fatigue  rapide  qui  obligeait  la  mnliàt  i 
s'asseoir  dès  qu'elle  avait  ud  peu  marché;  en  même  temps,  elle  avait  dans  lesjaiDl'^^ 
des  douleurs  vagues  qui  cessaient  aussitôt  assise. 

Au  mois  de  janvier  1905  cet  état  s'aggrava;  elle  ne  pouvait  plus  faire  que  det^^^ 
petites  courses;  néanmoins  elle  avait  un  besoin  incessant  de  mouvement  et  d'agit&tioD  et 
ne  pouvait  rester  en  place. 

Dans  les  premiers  jours  de  mai  1905,  la  mère  remarqua  que  sa  fille  GomsiençAit  à 
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tituber,  siirtout  dans  la  rue.  La  marche  était  beaucoup  plus  assurée  dans  Tappartement. 

A  la  suite  d'une  petite  grippe  qui  ne  dura  guère  que  trois  jours,  en  juin  1905,  la 
malade  fut  obligée  de  s*aliter  et  depuis  cette  époque  elle  est  restée  à  peu  près  complète- 
ment aa  lit.  Les  quelques  jours  précédents,  les  jambes  avaient  commencé  à  lui  refuser  le 
service  sans  Taide  d'une  personne  pour  la  soutenir,  mais,  dans  son  besoin  de  mouve- 
ment, elle  se  levait  seule  et  marchait  sur  les  genoux. 

Dès  ce  moment,  elle  se  plaignit  de  très  vives  douleurs  dans  les  os  des  jambes  ;  ces 
douleurs,  mal  caractérisées,  la  prenaient  par  crises  durant  dix  à  quinze  minutes  :  le  soir, 
olle  était  longue  à  s'endormir,  mais  les  douleurs  ne  l'ont  jamais  réveillée  la  nuit;  le 
matin,  elle  avait  les  jambes  comme  «  meurtries  »;  cette  période  douloureuse  dura 
un  mois  et  demi  environ  ;  c'est  à  la  même  époque  que  les  jambes  se  mirent  &  maigrir. 

Jusqu'au  mois  d'octobre,  l'état  demeura  stationnaire  ;  la  malade  restait  couchée, 
Taprès-naidi  on  la  levait  deux  ou  trois  heures  et  elle  faisait  quelques  pas,  soutenue  par 
sa  mère,  en  titubant  et  en  lançant  les  jambes. 

Au  mois  d'octobre  1905,  à  la  suite  d'un  épisode  fébrile  de  cinq  à  six  jours  de  durée, 
l'incoordination  des  membres  inférieurs  s'exagéra,  et  désormais  il  fallut  deux  personnes 
pour  la  soutenir  et  lui  faire  faire  quelques  pas.  C'o.Ht  dans  ces  conditions  et  sans  aucun 
changement  dans  sa  situation  qu'elle  fut  admise  à  la  Salpétrière,  le  7  mars  1906. 

KteU  actuel,  24  mai  1906.  —  La  malade  est  une  jeune  fille  solide  et  bien  constituée, 
trt's  grande  pour  son  dge;  elle  ne  présente  aucun  trouble  viscéral,  sauf  toutefois  un 
poumon  droit  dont  le  sommet  est  suspect  de  tuberculose  sans  qu'il  soit  possible  d'être 
absolument  affirmatif  à  cet  égard. 

Les  phénomènes  pathologiques  les  plus  évidents  qu'elle  présente  ce  sont  des  troubles 
delà  marche;  ceux-ci  étaient  intenses  au  moment  de  son  arrivée;  sous  l'influence  du 
traitement  ils  se  sont  graduellement  améliorés.  Au  début,  lorsqu'on  lui  faisait  faire  quel- 
ques pas,  soutenue  par  deux  personnes,  on  remarquait  les  troubles  suivants  :  elle  pliait 
f^T  ses  jambes,  qui  semblaient  s'effondrer  sous  elle;  pour  ramener  en  avant  la  jambe  pos- 
térieure, elle  la  traînait  avec  effort  et  la  pointe  du  pied  accrochait  le  sol:  néanmoins  elle 
lançait  les  jambes  dans  toutes  les  directions,  particulièrement  en  dedans,  de  telle  sorte 
qu'il  se  produisait  un  véritable  entre-croisement  des  pieds;  enfin,  elle  était  bientôt  prise 
d'un  tremblement  des  membres  inférieurs  qui  s'exagérait  et  se  généralisait  si  la  malade 
ne  s'asseyait  promptement.  Actuellement,  la  malade  plie  surtout  sur  les  jambes,  elle 
éprouve  encore  une  certaine  difficulté  à  les  ramener  en  avant  et  le  pied  est  toujours  tom- 
bant, mais  elle  ne  lance  presque  plus  les  jambes  et  l'incoordination  a  beaucoup  diminué: 
pour  la  faire  reparaître,  il  faut  la  fatiguer  un  peu,  ou  bien  la  faire  marcher  les  yeux 
fermés. 

La  malade  marche  assez  bien  à  quatre  pattes,  mais  debout  sur  les  genoux  elle  ne  se 
tient  pas  beaucoup  mieux  que  sur  les  pieds  ;  il  faut  la  soutenir,  sinon  elle  oscille  et  tombe 
presque  immédiatement.  Pendant  tous  ces  exercices,  la  malade  ne  se  plaint  d'aucun  phé 
Domène  subjectif,  elle  n'a  ni  vertiges,  ni  bourdonnements  d'oreille,  ni  sensation  d'an- 
ffoisse. 

Examinée  au  lit,  ce  qui  frappe  immédiatement,  c'est  que  la  force  des  membres  infé- 
rieurs est  à  peu  près  conservée,  bien  suffisante  en  tout  cas  pour  permettre  à  la  malade  de 
marcher.  On  observe  cependant  les  mêmes  troubles,  l'incoordination  et  l'asthénie  appa- 
rente que  révélait  l'étude  de  la  marche  ;  c'est  ainsi  que  la  malade  soulève  à  peine  les 
jambes  du  plan  du  lit  et  les  laisse  presque  aussitôt  retomber  après  quelques  grandes 
oscillations  ;  dans  l'exercice  bien  connu  de  toucher  avec  la  plante  du  pied  le  genou  op- 
posé, elle  est  obligée  de  glisser  le  pied  le  long  de  la  face  antérieure  de  la  jambe  opposée 
pour  ramper,  en  quelque  sorte,  jusqu'au  genou. 

Si  on  examine  de  plus  près  l'état  des  membres  inférieurs,  on  voit  que  les  pieds  légère- 
ment tombants  sont  en  flexion  plantaire  et  en  adduction  avec  relèvement  du  bord  interne. 
L'étude  des  mécanismes  musculaires  montre  que  si  la  force  est  presque  intacte,  certains 
mouvements  néanmoins  s'effectuent  moins  bien.  Au  niveau  du  pied,  les  mouvements  de 
Hexion  dorsale  et  d'abduction  sont  nettement  diminués  (jambier  antérieur,  extenseurs, 
péroniers).  Au  niveau  de  la  cuisse,  la  rotation  en  dehors  est  affaiblie  (muscles  pelvitro- 
•hanter iens).  Les  autres  mouvements  se  font  avec  une  vigueur  suffisante,  lorsqu'on  sti- 
mule l'attention  de  la  malade  et  qu'on  l'attire  sur  le  mouvement  à  exécuter. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs.  La  recherche  de  la  trépidation  spinale 
^ène  la  production  de  tremblement,  parfois  même  de  fausse  trépidation,  avec  secousses 

régulières  de  rythme  et  d'amplitude,  apparaissant  et  disparaissant  sans  raison. 
Le  signe  de  Babinski  est  nettement  en  flexion  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  sont 

vifs. 
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11  n'existe  aucun  trouble  moteur  du  côté  des  membres  supérieurs  du  tronc  ou  àt  la  face  : 
les  réflexes  tendineux  et  museulaires  sont  tous  cependant  un  peu  vifs. 

L'examen  de  la  colonne  vertébrale  montre  Texistence  d*un  certain  degré  de  cypbosco- 
liose,  la  pression  des  vertèbres  réveille  une  douleur  assez  vive  à  la  partie  supérieuedo 
sacrum,  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane,  et  aussi  au  niveau  des  deuxième  et  IrotsièBie 
vertèbres  dorsales;  toutefois,  Tépreuve  de  la  chaleur  est  négative  et  les  divers  moaveiimt« 
de  la  colonne  vertébrale  s'accomplissent  avec  souplesse  et  sans  réveiller  la  moindre 
douleur. 

Il  existe  un  peu  d'atrophie  musculaire  au  niveau  da  la  partie  inférieure  des  deux  qua- 
driceps  et  surtout  des  muscles  du  mollet,  cette  atrophie  a  d'ailleurs  diminué  sous  Tm- 
fluence  du  traitement  électrique. 

Au  niveau  des  pieds  et  de  la  partie  inférieure  des  jambes,  les  téguments  soift  un  peu 
violacés  et  la  malade  se  plaint  d'une  sensation  de  froid. 

11  n'y  a  aucun  trouble  appréciable  des  réactions  électriques. 

Outre  les  douleurs  que  la  marche  provoque  et  les  points  vertébraux  que  nous  aTon« 
signalés,  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  consistent  surtout  en  une  douleur  i  h 
pression  assez  vive  le  long  de  la  face  interne  du  tibia;  le  trajet  du  sciaUque  à  la  fsce  pos- 
térieure de  la  cuisse  et  de  la  jambe  est  aussi  quelque  peu  douloureux  à  la  pression. 

La  sensibilité  objective  cutanée  est  absolument  normale  pour  le  contact,  sauf  quelques 
erreurs  de  localisation  au  niveau  des  orteils,  à  la  piqûre  ;  au  contraire,  il  existe  deux 
bandes  d'hyperesthésie  occupant  la  face  interne  de  la  jambe  et  du  pied  des  deux  côtés  (ter- 
ritoire cutané  de  S')  et  une  ceinture  thoracique  d'hyperesthésie  dans  le  territoire  dssciD- 
quième,  sixième  et  septième  racines  dorsales. 

La  sensibilité  à  la  température  présente  quelques  troubles,  il  y  a  retard  dans  la  per 
ception  du  chaud  et  du  froid  et  souvent  confusion  entre  l'un  et  l'autre,  la  xone  d'hypœs- 
thésie  à  la  température  se  superpose  à  la  sone  d'hypoesthésie  à  la  piqûre,  toutefois  elle 
est  plus  étendue  ;  aux  membres  inférieurs,  elle  s'étend  au  territoire  de  la  cinquième  lom- 
baire; au  niveau  du  thorax,  au  territoire  des  quatrième  et  huitième  dorsales. 

Il  y  a  peu  de  troubles  des  sensibilités  profondes,  cependant  la  notion  de  position  est  i 
peu  près  perdue  au  niveau  des  orteils  et  diminuée  au  cou-de-pied. 

On  n'observe  aucun  trouble  du  côté  des  organes  des  sens  ;  il  n'existe  pas  d'hémiaaes- 
thésie  sensorielle.  L'ouïe  est  normale,  les  diverses  épreuves  au  moyen  du  centrifugeur 
montrent  simplement  un  peu  d'hyperesthésie  labyrinthique. 

Au  point  de  vue  psychique,  la  malade  est  fort  intelligente;  elle  a  été  très  impressionnée 
par  ses  disputes  avec  sa  sœur,  toujours  elle  en  parle  avec  sa  mère,  dès  que  celle-ci  Tient 
la  voir;  en  dehors  de  ce  sujet  qui  la  passionne,  elle  présente  un  certain  degré  d'apathie  et 
d'indifférence. 

La  ponction  lombaire  a  montré  la  présence  d'une  lymphocytose  très  abondante. 

Les  troubles  de  la  marche  si  particuliers  que  présente  cette  malade,  Tincoor* 
dination  et  le  dérobement  des  jambes  contrastant  avec  l'intégrité  de  la  force 
musculaire  imposent  un  premier  diagnostic  ;  il  n'y  a  pas  de  doute  qu'il  s'agisse 
d'une  astasie-abasie  :  l'absence  de  tout  vertige  oculaire  ou  auriculaire,  l'inlé- 
grité  des  organes  des  sens  éloignent  l'idée  de  toute  affection  organique  de  siège 
cérébelleux,  labyrinthique  ou  autre.  Mais  l'astasie-abasie  n'est  qu'un  syndrome 
et  nous  devons  nous  demander  à  quelle  affection,  h  quelle  névrose  plutôt  il  con- 
vient de  la  rattacher. 

Il  n'y  a  pas  à  penser  À  des  phénomènes  d'ordre  psychasthénique,  la  malad* 
n'a  aucune  angoisse,  aucune  sensation  vertigineuse  qui  trouble  son  équilibre  cl 
l'empêche  de  marcher. 

Malgré  l'absence  des  grands  stigmates  de  la  névrosé,  nous  pensons  que  c'est 
à  un  accident  d'origine  hystérique  que  l'on  doit  songer  chez  cette  jeune  fille  et 
les  dissentiments  de  famille  dont  elle  a  souffert  nous  paraissent  être  TorigiDede 
ces  accidents. 

Mais,  dès  l'arrivée  de  la  malade  à  la  Salpètrière,  nous  avions  été  frappés 
d'une  série  de  phénomènes  qui  cadraient  mal  avec  une  affection  purement  hys- 
térique; l'attitude  des  membres  inférieurs  avec  les  pieds  ballants,  en  flexion 
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plantaire  et  adduction,  les  légers  troubles  de  la  sensibilité  réyeiUsient  l'idée 
d'une  affection  organique. 

£n  effet,  il  existe  cbez  elle  une  légère  parésie  atteignant  des  deux  côtés  les 
muscles  de  la  région  antéro-exteme  et  les  péroniers  à  la  jambe,  les  peWltro- 
«hantériens  à  la  cuisse,  c'est-à-dire  une  bonne  partie  des  muscles  innervés  par 
la  V*  lombaire  et  la  I'*  sacrée.  Â  cette  parésie  se  superpose  une  bjpoestbésie  à 
la  piqûre  dans  le  domaine  de  la  I"  sacrée  et  des  troubles  de  perception  de  la 
température  atteignant  le  domaine  cutané  de  la  même  racine  et  un  peu  celui 
de  la  V*  lombaire.  Cette  répartition  radiculaire  de  la  parésie  et  de  Tanestbésie 
est  bien  la  signature  d'une  lésion  organique.  La  ponction  lombaire  a  confirmé 
nos  vues  en  nous  montrant  Texistence  d'une  Ijmphocytose  abondante. 

Il  est  difficile  d'affirmer  ayec  précision  le  siège  exact  et  la  nature  de  cette 
affection  organique.  Il  j  a  éTidemment  un  certain  degré  de  méningite  et  de 
radiculite,  celle-ci  étant  bilatérale  et  atteignant  surtout  les  I*^*'  racines  sacrées 
et  un  peu  moins  les  V*'  lombaires  ;  les  racines  sensitiyes  et  motrices  participent 
les  unes  et  les  autres  au  processus  ;  l'affection  est  légère,  les  troubles  étant, 
.sorame  toute,  fort  peu  accentués.  Rien  ne  permet  d'affirmer  Texistence  de 
lésions  de  la  moelle. 

ïl  paraît  j  avoir  un  deuxième  foyer,  peu  intense,  au  niveau  des  IV»,  V% 
VI'  racines  dorsales,  étant  donnés  les  troubles  de  la  sensibilité  qu'on  y  obserre 
«lans  le  territoire  cutané  correspondant  à  ces  racines. 

La  nature  de  cette  affection  méningée  et  radiculaire  n'est  certainement  pas 
spécifique  ;  peut-être  est-elle  d'origine  bacillaire  :  le  passé  bronchitique  de  la 
malade,  l'état  du  sommet  droit  du  poumon  nous  autorisent  du  moins  à  le 
penser;  nous  n'avons  pas  cru  devoir  tenter  l'épreuve  de  la  tuberculine^par 
«^rainte  de  donner  un  coup  de  fouet  aux  lésions  pulmonaires. 

il  est  très  difficile  de  dérider  si  la  colonne  vertébrale  participe  ou  non  au 
processas  ;  la  grosse  cyphoscoliose  qu'on  remarquecbez  cette  malade  nous  paraît 
simplement  une  de  ces  déformations  vertébrales  dites  de  croissance  qu'on 
observe  fréquemment  chez  les  enfants  qui  grandissent  trop  vite.  La  colonne 
tertébrale  est  souple  et  les  divers  mouvements  se  font  très  correctement.  Les 
deux  points  douloureux  que  nous  avons  signalés,  au  sacrum  et  dans  la  région 
dorsale,  ne  nous  paraissent  pas  devoir  être  pris  en  considération  chez  une 
malade  évidemment  névropathe.  La  radiographie  montre  simplement  un  léger 
degré  de  soudure  au  niveau  des  corps  vertébraux  des  II*  et  IIP  dorsales. 

Somme  toute,  il  n'y  a  pas  là  assez  d'éléments  pour  pouvoir  parler  du  mal  de 
I^oU ,  et  le  diagnostic  de  méningo-ràdiculite  est  le  seul  que  nous  soyons  auto- 
risés à  formuler. 

Chez  cette  malade  atteinte  avant  tout  d'astasie-abasie  de  nature  hystérique, 
la  constatation  d'une  affection  organique,  même  légère,  n'a  pas  simplement  un 
intérêt  de  curiosité  ;  son  importance  est  grande  au  point  de  vue  de  l'avenir  de 
la  malade  et  du  traitement  à  instituer  :  elle  aggrave  sensiblement  le  pronostic  ; 
il  n'est  pas  indifférent  d'avoir  en  évolution  une  lésion  probablement  tubercu- 
It'use,  si  minime  soit-elle;  une  nouvelle  poussée  méningée  est  toujours  à 
l'edouter;  de  plus,  même  si  la  malade  échappe  à  cette  redoutable  éventualité,  la 
présence  de  cette  affection  méningo-radiculaire  rend  beaucoup  plus  délicat  le 
trsiitement  de  la  névrose  ;  il  ne  faut,  chez  cette  malade,  user  qu'avec  la  plus 
?Tande  prudence  des  exercices  de  rééducation,  ceux-ci  ont  cependant  déterminé 
^bw  elle  une  amélioration  appréciable. 
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XIII.  Maliormation  du  Cervelet  par  M.  Italo  Rossi.  (Travail  du  laboratoire 
de  M.  le  D*"  Pibrrb  Marib,  à  Bicétre.)  (Présentation  de  pièces.) 

Le  cervelet  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  provient  d'un  c&> 
de  paraplégie  spasmodique  cérébrale  infantile,  mort  à  Tàge  de  54  ans,  dontnou> 
avons  pu  pratiquer  Tautopsie  dans  le  service  de  notre  maître  le  docteur  Pierre 
Marie,  à  Bicétre. 

Nous  tenons  à  présenter  ce  cervelet  intact,  afin  de  montrer  les  malformatioBâ 
qu'il  offre  macroscopiquement,  nous  réservant  d'en  faire  ultérieurement  uneétud^- 
microscopique  complète. 

Le  cervelet  (bulbe  et  moitié  inférieure  de  la  protubérance  compris)  pés*; 
412  grammes,  sensiblement  moins  par  conséquent  qu'un  cervelet  normal,  qui. 
séparé  du  cerveau,  de  la  protubérance  et  de  la  moelle  épinière  par  une  sectian 
faite  sur  l'origine  de  chacun  de  ses  pédoncules,  pèse  environ  143  grammes,  il 
mesure  en  largeur  maxima  8  cm.,  2  et  5  cm.,  7  en  hauteur  maxima. 

Il  se  présente  comme  une  seule  masse  ;  les  hémisphères  cérébelleux  ne  sor.' 
nullement  indiqués  par  le  fait  qu'il  manque  l'incisure  marsupiale  à  la  face 
supérieure  et  la  scissure  longitudinale  médiane  â  la  face  inférieure.  Par  consé- 
quent la  face  inférieure  est  régulièrement  convexe,  sans  dépression^  et  les  angles 
externes  de  la  grande  circonférence  du  cervelet  sont  ici  réunis  entre  eux  par  ur. 
bord  postérieur  unique,  et  lui  aussi  régulièrement  convexe. 

La  face  supérieure  présente  les  deux  amygdales  normales,  ainsi  que  le  flocculus 
et  les  sillons,  qui  les  limitent.  11  n'y  a  aussi  rien  d'anormal  â  noter  pour  le» 
bords  antérieurs. 

Entre  les  amygdales  et  en  arrière  d'elles,  sur  une  étendue  maxima  de  1  ceoti- 
mètre,  il  existe  sur  la  face  inférieure  une  fente  médiane,  &  peine  désignée,  dont 
les  lèvres  ne  peuvent  être  écartées  et  qui  parait  correspondre  à  un  vestige  de  U 
scissure  longitudinale  médiane.  Plus  en  arrière  il  n'existe  absolument  aucune 
trace  de  scissure.  Les  sillons  de  la  face  inférieure  convexe  du  cervelet  se  conti- 
nuent directement  d'un  côté  à  l'autre,  en  traversant  la  ligne  médiane  ;  de  cette 
façon  il  est  absolument  impossible  d'apercevoir  sur  le  cervelet  intact  le  vermi'» 
inférieur  ou  quelque  chose  qui  le  représente.  Cependant  si  on  écarte  le  bulbe  des 
amygdales,  on  voit  qu'il  existe  au-dessous  une  légère  saillie  médiane,  limitée 
de  chaque  côté  par  une  incisure  et  qui  paraît  représenter  la  partie  antérieure 
du  ver(nis. 

La  face  supérieure,  où  normalement  n'existe  pas  d'incisure,  sauf  à  la  partie 
haute  postérieure,  présente  son  aspect  normal  en  dos  d'âne;  pourtant  le  vermi^ 
fait  une  saillie  beaucoup  moins  prononcée  qu'à  l'état  normal  ;  il  n'existe  pas  du 
tout  sur  toute  la  moitié  postérieure  de  la  face  supérieure,  et  il  n'est  marqaédans 
la  partie  antérieure  que  par  une  très  légère  dépression  linéaire  située  onique* 
ment  à  droite  de  la  ligne  médiane.  Cette  dépression  n'existe  pas  ici  du  côté  gaucbe. 
De  plus  les  parties  latérales  sont  beaucoup  moins  étalées  qu'à  l'état  normal,  de 
sorte  que  le  cervelet  a  une  forme  beaucoup  plus  globuleuse,  qu'il  a  perdu  beau- 
coup plus  en  largeur  qu'en  hauteur. 

La  grande  circonférence  ne  présente  aucune  autre  anomalie  que  l'absence  de 
toute  échancrure  marsupiale,  et  la  forme  régulièrement  convexe  du  bord  posté- 
rieur, ici  unique. 

Les  sillons  profonds  du  cervelet  semblent  présenter  la  même  disposition  et  la 
même  topographie  que  sur  le  cervelet  normal.  Mais  comme  l'échancrure  mar- 
supiale est  absente,  et  que  la  face  inférieure,  régulièrement  convexe,  ne  présente 
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pas  de  scissure  médiane  (tout  au  moins  dans  ses  trois-quarts  postérieurs),  les 
sillons  profonds  passent  pour  la  plupart  directement  d'un  sillon  marginal  anté- 
rieur à  l'autre,  en  décrivant  une  courbe  à  convexité  postérieure,  parallèle  à  celle 
décrite  par  le  bord  postérieur  du  cervelet.  Il  en  résulte  que  certains  lobes, 
comme  le  lobe  semilunaire  inférieur  et  le  lobe  grêle,  paraissent  ici,  au  moins 
à  an  examen  macroscopique,  former  chacun  un  lobe  unique,  compris  entre  dcB 
sillons  uniques.  Le  premier  est  en  effet  compris  entre  un  grand  sillon  circonfé- 
rentiel  de  Vicq-d'Azjr  et  un  sillon  inférieur  de  Yicq-d'Âzyr  uniques;  le 
deuxième  entre  celui-ci  et  un  sillon  post-pjramidal,  unique  lui  aussi. 

Le  cerveau  de  ce  cas  présente,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  macros- 
copique, un  certain  nombre  de  points  intéressants  &  signaler  ;  nous  n'y  insistons 
pas  dans  cette  communication,  car  l'étude  macroscopique  et  microscopique  de 
ce  cerveau  fera  l'objet  d'un  travail  ultérieur.  Nous  nous  bornons  seulement  ici  k 
signaler  qu'à  l'examen  externe,  à  part  un  degré  assez  marqué  de  brachicéphalie, 
ce  cerveau  ne  présente  aucune  anomalie  ou  malformation  digne  d'être  notée. 

XIV.  Arthropathie  Tabétique  de  la  hanche  (type  atrophique)  et  du 
genou  (type  hsrpertrophique).  Participation  du  péroné  à  cette  arti** 
cnlatipn,  par  MM.  F.  Moutier  et  Jean  Deroide.  (Service  du  D'  Pierre  Marie.) 
(Présentation  de  pièces.) 

Il  s'agit  d'un  tabétique  Agé  de  62  ans.  Ce  malade  a  présenté  de  l'ataxie,  des 
douleurs  fulgurantes,  des  fourmillements,  des  engourdissements  occupant  les 
membres  inférieurs,  l'abolition  des  réflexes  patellaîres  et  pupillaires. 

Ce  malade  était  surtout  remarquable  par  l'existence  d'arthropathies  de  la 
hanche  gauche  et  du  genou  droit.  Nous  manquons  de  renseignements  sur  le 
début  et  l'évolution  de  ces  accidents.  Nous  savons  seulement  que  le  malade  était 
immobilisé  depuis  un  mois.  Il  marchait  auparavant,  mais  avec  beaucoup  de 
peine,  k  l'aide  de  béquilles^ 

Conformément  &  l'immense  majorité  des  cas,  l'arthropathie  coxofémorale  était 
du  type  atrophique,  l'arthropathie  du  genou  du  type  hypertrophique. 

I.  Arthropathie  coxofémorale.  —  L'articulation  coxofémorale  n'a  pu  être  prélevée 
entièrement,  mais  nous  avons  pu  prendre  Textrémité  supérieure  du  fémur.  Après  avoir 
sectionné  les  muscles  périarticulaires,  on  trouve  entre  ceux-ci  et  la  capsule  articulaire 
un  certain  nombre  de  petits  corps  arrondis  ou  ovoïdes  rappelant  par  leur  forme  et  leur 
volume  des  ganglions  calcifiés.  Ces  corpuscules,  irrégulièrement  distribués,  dans  un  tissu 
celluleux,  étaient  rattachés  à  l'articulation  par  de  petits  tractus  fibreux.  Ils  offraient  une 
dureté  presque  osseuse.. 

La  capsule  articulaire  était  extrêmement  épaissie;  avant  même  que  de  l'ouvrir  on  se 
rendait  compte  que  le  fémur  était  luxé  et  se  déplaçait  aisément  dans  tous  les  sens. 

A  l'ouverture  de  l'articulation,  on  constate  que  l'insertion  de  la  capsule  dépasse  large- 
ment la  cavité  cotyloïde  de  l'os  iliaque.  Cette  cavité  cotylolde  était  comblée  par  une 
substance  dure,  osseuse,  mamelonnée,  rappelant  l'aspect  de  silicate  durci. 

La  tète  du  fémur  est  complètement  résorbée;  le  col,  en  partie  résorbé  lui  aussi,  pré- 
sente une  surface  articulaire  de  nouvelle  formation  à  peine  plus  grande  qu'une  pièce  de 
deux  francs.  L'os  est  à  ce  niveau  éburné  et  présente  des  irrégularités,  surtout  au  pour- 
tour de  la  surface  ci-dessus  décrite. 

L'intérieur  était  occupé  par  un  magma  rouge&tre,  sanguinolent,  au  milieu  duquel 
flottaient  de  nombreuses  franges  synoviales,  de  consistance  fibreuse;  quelques-unes 
d'entre  elles  étaient  surchargées  d'épais  pelotons  adipeux. 

Au  centre  de  cotte  cavité  articulaire,  et  rattachée  au  pourtour  antéro-inférieur  de 
Tandenne  cavité  cotyloïde  par  un  trousseau  fibreux,  on  voyait  une  production  osseuse 
longue  et  large  de  2  cm.,  très  irrégulière,  chargée  d'un  lambeau  de  capsule  aux  franges 
nombreuses,  et  qui  représente  peut-être  un  débris  de  la  tête  du  fémur. 
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II.  ArtkropiUhie  du  genou,  —  Le  genou  ett  coosidérablement  augmenté  de  rola» 
dans  toutes  ses  dimensions.  Les  tissus  périarticulaires  sont  tellemeai  épaissis  qu'il  c». 
impossible  de  percevoir  par  la  palpation  la  rotule,  pourtant  conservée,  comme  nous  ir 
verrons  tout  à  l'heure. 

L'ouverture  de  l'articulation  montre  une  capsule  articulaire  extrêmement  épsissie  h 
endroits,  en  particulier  de  chaque  côté  de  la  rotule,  son  épaisseur  est  de  8  à  IS  mii^ 
mètres.  Ou  moins  les  renforcements  fibro-aponévrotiques  de  cette  capsule  soot  t&lf 
ment  épaissis,  adhérents  et  confondus  avec  elle  qu'il  est  impossible  d'en  trouver  le  plK 
de  clivage. 

Une  incision  transversale  est  faite  au-dessous  de  la  rotule,  et  deux  incisions  Toùak» 
pratiquées  de  chaque  côté  de  cet  os.  On  fait  ainsi  bAiller  largement  raritcle,  et  od  relérr 
la  rotule  en  haut. 

Les  surfaces  articulaires  du  fémur  et  du  tibia  sont  érodées,  rougies.  On  voit  ça  et  U 
des  ilôts  brillants,  les  uns  formés  par  du  cartilage,  les  autres  par  de  l'os  éboné.  Ui 
condyles  du  fémur  sont  excessivement  élargis.  Leur  face  cutanée,  ainsi  que  U  trod]l^ 
fémorale,  présentent  une  grosse  hypertrophie  ostéocartilagineuse  donnant  à  ces  r^^a^ 
un  aspect  mamelonné.  Le  tendon  du  poplité,  véritablement  iotra-articulaire,  ^iâm 
jusqu'à  son  insertion  condylienne  dans  un  puits  creusé  dans  ces  irrégularités. 

La  rotule  présente  le  même  aspect  érodé  et  hypertrophique.  Elle  est  eotoarée 
d'ostéophytes  de  volume  variable,  sessiles  ou  pédicules.  Les  mêmes  ostéophyte  >f 
rencontrent  dans  l'échancrure  intercondylienne.  Les  ménisques  sont  d'ailleurs  tmpos^ibi^ 
à  retrouver  au  milieu  de  ces  ostéophytes  nombreux.  Pas  de  traces  de  ligaments  croisés. 

Le  tibia  reçoit  directement  la  face  intérieure  des  condyles  fémoraux  ;  son  pitte&u  i>r<^ 
.sente  un  dos  d'àne  très  marqué  à  convexité  transversale  très  accentuée,  qui  se  moule 
rigoureusement  sur  les  surfaces  fémorales. 

Le  péroné  participe  à  l'articulation  de  la  façon  suivante  :  la  capsule  articulaire  d^cad 
s'insérer  jusqu'au-dessous  de  la  tête  de  l'os.  Cette  tête  présente  une  face  triangulalR  t 
sommet  externe,  érodée  comme  le  plateau  tibial,  à  peu  près  équilatérale,  de  4  à  a  ceoti* 
mètres  de  côté. 

Le  plan  de  cette  surface,  presque  vertical,  continue  le  versant  externe  du  dos  à'^ 
tibial.  Un  intervalle  linéaire  discernable  seulement  en  faisant  bâiller  rarticulation  tilii»- 
pérontère  marque  la  séparation  de  ces  deux  os. 

XV.  Deux  cas  d'hémorragie  protubérantieiie.  Hsrperthermie.  Mort 
rapide  (1),  par  MM.  I^ierrb  Marie  et  F.  Moutier.  (Présentation  de  pièces/ 

Il  s'agit  d'accidents  survenus  chez  des  vieillards.  Les  deux  cas  sont  tout  à  f^t 
superposables.  Après  un  ictus,  on  constate  une  hémiplégie  gauche  avec  dévia- 
tion de  la  tête  et  des  yeux  à  droite,  du  côté  de  la  lésion.  La  déviation  des  jeui 
s'accompagnait  de  myosis  extrême  ;  elle  existait  dans  un  cas  seulement,  l'aotr; 
malade  étant  aveugle  depuis  une  quarantaine  d'années.  On  constatait  en  même 
temps  de  Tagnosie  sensitive;  le  malade  réagissait  à  la  piqûre,  mais  sans  loca- 
liser Texcitation.  Il  existait  encore  une  certaine  raideur  des  membres  da  côU 
sain,  raideur  étendue  au  côté  paralysé  vers  la  fin,  La  mort  a  été  rapide.  ï* 
survie  a  été,  en  effet,  de  quarante-huit  heures  seulement  dans  Tun  et  ï^^^ 
cas.  Le  thermomètre  a  marqué,  avant  Tissue  fatale,  41  degrés  dans  an  as  et 
43  degrés  dans  l'autre.  On  a  constaté  à  Tautopsie  une  hémorragie  protubéraû- 
tielle  intéressant^  sur  les  deux  séries  de  coupes,  le  tiers  moyen  de  rhèmiiph^'^ 
droit.  On  notait  la  destruction  ou  la  compression  des  deux  tiers  internes  du 
faisceau  de  Reil  et  du  tiers  postérieur  du  faisceau  moteur.  Le  septum  média» 
était  légèrement  refoulé  vers  la  gauche.  L'hémorragie  était  un  peu  plu»  étendue 
dans  un  cas  que  dans  l'autre;  mais,  nulle  part,  il  n'y  avait  de  communication 
avec  le  quatrième  ventricule.  Sur  les  pièces  de  la  lésion  la  plus  considérable,  I* 
pie-mère  était,  en  avant  de  la  protubérance,  légèrement  imbibée  de  sang.  Dan» 

(i)  Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  a\*ec  figures  dans  le  n*  4  de  la  >««**' '^ 
Iconoijraphîe  de  la  Sntpètrière,  1906. 
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;as,  la  ponction  lombaire  montra,  après  centrifugation,  un  faible  culot  hémn- 
le  ;  le  liquide  demeura  limpide  dans  le  second. 

1.  Étude   graphique  du  Glonus  du  pied,  par  MM.  Henri  Claude  et 

F.  Rose. 

loua  avons  enregistré  par  la  méthode  graphique  les  oscillations  du  pied  dans 
loDus  du  pied  chez  les  malades  atteints  de  lésions  organiques  du  système 
Teux  et  nous  avons  comparé  les  tracés  à  ceux  qu'on  obtient  chez  les  sujets 
emnes  d'altérations  organiques  et  présentant  un  clonus  que  la  clinique  auto- 
;  à  regarder  comme  une  fausse  trépidation  spinale.  Chez  les  organiques,  le 
ce  montre  que  les  oscillations  ont  une  très  grande  régularité  dans  leur  ampli- 
e,  le  nombre  des  oscillations,  4  à  5  par  seconde,  est  moindre  que  dans  lo 
X  clonus  où  les  oscillations  sont  irréguliéres  et  au  nombre  de  8  à  10  par 
onde.  Le  trait  d'ascension  et  de  descente  est  ordinairement  franc,  net  chez 
organiques,  il  est  souvent  ondulé,  brisé  chez  les  autres  sujets. 

il.  J.  Bablnski.  —  J'ai  eu  souvent  l'occasion  de  soutenir  ici  que  Tépilepsie 
Dale  vraie  et  parfaite  n'appai*tient  pas  à  l'hystérie.  Il  résulte  des  dernières 
cassions  sur  ce  sujet  à  la  Société  que  mon  opinion  tend  à  être  généralement 
mise  et  j'entends  avec  plaisir  la  communication  de  M.  Claude  qui  en  est  une 
uvelle  confirmation. 

H  Hémianesthésie  d'origine  Corticale  probable,  MM.  P.  Lbjonnb  et 
.M.  Egger.  (Travail  du  service  du  prof.  Raymond,  &  la  Salpétrière.) 

On  sait  combien  il  est  difficile  de  localiser  d'une  façon  précise  le  siège  d'une 
miplégie,  à  peu  prés  purement  sensitive,  aussi  est-ce  avec  les  réserves  d'usage 
e  nous  présentons  cette  malade  que  nous  croyons  atteinte  d'une  hémianes- 
^sie  par  lésion  corticale. 

lls^'agit  d'une  jeune  fille  de  âO  ans,  Mlle  C...,  exerçant  la  profession  de plumassiëre,  qui 
M  coosalter  à  la  Salpétrière,  au  mois  de  mars  dernier,  pour  des  troubles  atteignant  le 
le  droit  du  corps,  particulièrement  les  extrémités. 

ii  n'y  &  rien  à  noter  d'important  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  familiaux  :  elle- 
'm«  a  toujours  été  bien  portante  jusqu'à  sa  maladie  actuelle;  elle  était  cependant  assez 
le  et  anémique. 

Us  accidents  ont  débuté  brusquement  le  3  avril  1904  par  une  perte  subite  de  connais- 
nre  :  la  malade  fut  transportée  à  Lariboisière,  où  elle  eut  pendant  un  certain  temps  du 
lire,  de  l'agitation  et  de  la  fièvre  ;  lorsque  cette  phase  aiguë  se  fut  calmée,  on  constata 
(z  ('Ue  une  hémiparésie  de  tout  le  c6té  droit,  accompagnée  d'iiémianesthésie  totale,  et 
1^  aphasie  des  plus  nettes  à  la  fois  motrice  et  sensorielle  ;  non  seulement  la  malade,  avec 
>  idées  bien  conservées,  ne  pouvait  trouver  ses  mots,  mais  la  lecture  était  impossible  ; 
ne  peut  affirmer  qu*il  y  ait  eu  de  la  surdité  verbale. 

Mlle  C...  quitta  rhOpital  au  bout  de  quatre  mois;  à  part  quelques  mots,  elle  avait 
trouvé  tout  son  vocabulaire  ;  de  son  hémiparésie  droite,  il  ne  lui  restait  presque  rien  ; 
e  avait  seulement  une  certaine  maladresse  de  la  main  droite,  ce  qui  l'empêchait  de 
Jre  des  ouvrages  délicats  ;  couturière  jusqu'alors,  elle  fut  obligée  de  prendre  le  métier 
lis  facile  de  plumassière  ;  quant  à  rhémianesthésie,  elle  persistait  au  contraire  presque 
tnplète. 

Us  années  qui  suivirent,  l'aphasie  se  dissipa  totalement;  la  maladresse  du  côté  droit 
^ta  et  dans  son  nouveau  métier  de  plumassière,  la  malade  est  beaucoup  moins  habile 
w  8«9  compagnes  d'atelier;  l'hémianesthésie  diminua  peu  à  peu  d'intensité  et  la  malade 
marqua  que  la  sensibilité  reparaissait  peu  à  ped  au  niveau  de  la  face  et  sur  une  partie 
1  tronc  d'abord,  puis  »nr  ïes  membres  on  cheminant  du  centre  vers  la  péripliérie. 
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État  actuel,  —  La  malade  est  une  jexina  fille  petite  et  physiquement  peu  dévelopir 
pour  son  Age.  Elle  ne  présente  aucune  lésion  viscérale,  sauf  un  rétrécissement  mitrtld^ 
plus  nets,  dont  elle  ne  parait  pas  avoir  souffert  jusqu'ici. 

U  n'existe  plus  trace  de  l'aphasie  qu'elle  a  présentée  ;  si  l'écriture  est  assez  défectueib 
cela  tient  uniquement  à  la  maladresse  des  mouvements  des  doigts  ;  les  diverses  opération 
intellectuelles  s'effectuent  d'une  manière  satisfaisante,  la  malade  est  un  peu  nerveote': 
impressionnable,  mais,  somme  tou(e,  son  psychisme  est  tout  k  fait  normal. 

Les  troubles  moteurs  de  nature  hémiplégique  sont  réduits  au  minimum  ;  du  dite 
la  face,  il  n'y  a  actuellement  aucune  asymétrie,  et  les  divers  mouvements  se  font  pare . 
lement  des  deux  côtés  ;  la  langue  est  tirée  correctement.  Du  cdté  droit  le  bras  etiajamr 
sont  évidemment  un  peu  moins  forts  que  ceux  du  côté  opposé  ;  les  divers  mouvemeLt- 
se  font  bien,  ceux  des  doigts  sont  cependant  un  peu  défectueux,  néanmoins  le  mouvemeL 
d'opposition  du  pouce  aux  autres  doigts  est  possible,  mais  s'effectue  avec  une  certtir. 
lenteur  ;  surtout  l'indépendance  des  mouvements  des  divers  doigts  n'est  pas  absolue,  I 
flexion  ou  l'extension  d'un  doigt,  particulièrement  de  l'index,  du  médius  ou  de  rannulair- . 
entraine  iréquemment  quelques  mouvements  des  doigts  environnants,  mais  jamais  oi 
n'observe  de  mouvements  homologues  des  doigts  de  la  main  gauche.  Lorsque  li 
malade  étend  la  main  droite,  les  yeux  fermés,  on  observe  quelques  mouvemeoU  <i> 
flexion  des  doigts  du  milieu,  mais  il  n'y  a  ni  hémichorée  ni  hémiataxie.  Tous  i^^ 
réflexes  tendineux  et  osseux  sont  nettement  plus  forts  &  droite,  il  y  a  même  une  éband' 
de  trépidation  spinale  ;  il  n'y  a,  notons-le,  aucune  trace  de  contracture  dans  le  c  >!' 
autrefois  parésié.  Le  signe  deBabinski  est  négatif  ;  il  en  est  de  même  de  celui  d'OppenheiiL 

Les  organes  des  sens  ne  présentent  aucun  trouble  et  en  particulier  il  n'y  a  pas  Ira* 
d'hémianesthésio  sensitivo-sensorielle. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  particulièrement  intéressants  à  étudier;  voici  ce  ^^ 
se  dégage  des  nombreux  examens  que  nous  avons  pratiqués  ;  ces  troubles  étant  un  peu 
variables,  c'est,  peut-on  dire,  une  moyenne  que  nous  établissons. 

On  n'observe  aucun  phénomène  subjectif;  jamais,  k  aucun  moment  de  sa  maladie*. 
MileC...  n'a  ressenti  de  douleur  au  niveau  du  côté  droit.  La  sensibilité  au  contact  ^^r 
actuellement  normale  ;  toutefois  les  cercles  de  Weber  sont  agrandis  à,  droite  par  compj- 
raison  avec  le  côté  opposé  au  niveau  de  la  main  et  de  la  partie  inférieure  de  ravant-bri>. 
Il  existe  aussi  des  erreurs  de  localisation  assez  considérables  au  niveau  de  la  main  et  d . 
poignet.  La  sensibilité  thermique  est  conservée,  aussi  bien  pour  le  froid  que  pour  h 
chaleur. 

Au  contraire,  on  constate  une  hypoesthésie  très  nette  à  la  piqûre;  cette  hypoesthèsl' 
est  plus  marquée  au  niveau  du  pied  et  de  la  main  ;  la  sensation  devient  de  plus  en  p!  - 
forte  à  mesure  que  l'on  se  rapproche  de  la  racine  du  membre  et  la  sensibilité  redcTieL 
normale  un  peu  avant  la  ligne  médiane.  La  face  ne  présente  actuellement  aucun  troar  i 
de  la  sensibilité. 

La  sensibilité  à  la  pression  ne  parait  guère  émoussée. 

Ou  côté  des  sensibilités  profondes  on  note  une  certaine  hypoesthésie  osseuse,  pour  l'> 
vibrations  du  diapason  au  niveau  des  extrémités  ;  la  sensibilité  redevient  normale  d^* 
l'extrémité  inférieure  de  l'humérus  ou  du  fémur. 

Le  sens  des  attitudes  est  aboli,  k  droite,  au  niveau  des  orteils  et  parfois  du  cou-dt- 
pied  ;  au  membre  supérieur  on  observe  une  variabilité  assez  grande  selon  les  examen^ 
quelquefois  les  mouvements  passifs  imprimés  aux  doigts,  au  poignet,  au  coude  mètn.. 
ne  sont  pas  sentis  ;  le  plus  ordinairement,  les  mouvements  du  poignet  sont  perças  :  s 
niveau  des  doigts,  si  l'on  ouvre  ou  ferme  avec  force  les  quatre  derniers  doigts  ensemttr. 
la  malade  le  sent  et  indique  la  position;  si  l'on  ne  prend  qu'un  doigt,  elle  sent  seulemci 
le  mouvement  de  flexion  et  d'extension,  sans  pouvoir  indiquer  la  position  du  doigt. 

Si  Ton  place  successivement  différents  objets  dans  la  main  droite  de  la  malade,  elle  th 
reconnaît  parfaitement  les  diverses  qualités;  elle  dit  si  l'objet  est  dur  ou  mou,  lisse  oj 
rugueux,  chaud  ou  froid;  pour  la  forme  et  la  dimension,  les  renseignements  qu'elle  doo&- 
sont  assez  souvent  exacts,  mais  parfois  elle  se  trompe  ;  ainsi,  ayant  dans  la  main  ud- 
bille  en  stuc,  elle  dit  très  bien  :  c'est  froid,  c'est  dur,  c'est  lisse  ;  mais  elle  ajoute  c'fs^ 
arrondi/6t  allongé;  pour  une  pièce  de  deux  sous,  elle  dit  :  c'est  du  métal,  c'est  pU 
c'est  lisse,  c'est  rond,  etc.  La  notion  des  trois  dimensions  des  objets,  la  perception  str- 
réognostique  en  un  mot  n'est  donc  pas  chez  elle  absolument  intacte.  Enfin,  elle  est  t*. 
&  fait  incapable  de  nommer  l'objet  qu'elle  tient  dans  sa  main  ;  sur  plus  de  quinze  oLJt  l^ 
présentés,  elle  ne  tente  pas  plus  de  quatre  ou  cinq  fois  d'en  nommer  un  et  pas  une  seu.^ 
fois  elle  ne  tombe  juste. 


SRÀMGK  DU  7  JUIN  237-' 

En  face  des  troubles  moteurs  présentés  par  cette  malade,  le  diagnostic  d'hé- 
miplégie droite  légère,  de  nature  organique,  ajant  à  peu  près  totalement  rétro- 
cédé n'est  pas  douteux,  malgré  l'absence  du  signe  de  Babinski;  cette  hémiplégie 
est  très  probablement  liée  au  rétrécissement  mitral  qu'on  observe  chez  la 
malade. 

On  peut  objecter  que  Thémianesthésie  concomitante  n'est  pas  par  cela  même 
de  nature  organique  et  qu'il  s'agit  d'une  association  hystérique.  Nous  ferons 
remarquer  que  chez  cette  malade  tout  stigmate  d'hystérie  fait  complètement 
défaut,  aussi  bien  le  rétrécissement  du  champ  yisnel  que  l'hémianesthésie 
sensiiive  sensorielle;  la  répartition  de  l'anesthésie,  plus  intense  au  niveau  des 
membres,  minima  au  niveau  de  la  face,  sa  diminution  centripète,  sa  délimita- 
tion qui  ne  se  fait  pas  nettement  sur  la  ligne  médiane,  tous  ces  caractères  ne 
cadrent  pas  avec  ce  que  nous  savons  des  hémianesthésies  hystériques.  Les  oscil- 
lations journalières  que  nous  avons  signalées  dans  les  troubles  de  la  sensibilité 
qui,  tantôt  remontent  vers  la  racine  du  membre,  tantôt  régressent  vers  la  péri- 
phérie, sont  également  un  argument  en  faveur  d'une  anesthésie  organique  (i). 
Dans  les  anesthésies  hystériques,  en  effet,  on  observe  ou  une  stabilité  immuable 
ou  un  transfert,  ou  encore  une  disparition  subite  et  totale. 

Pour  toutes  ces  raisons,  la  nature  hystérique  de  cette  hémianesthésie  ne 
nous  parait  pas  pouvoir  être  soutenue. 

Les  phénomènes  étant  de  nature  organique,  on  ne  peut  penser  qu'à  une  loca- 
lisation thalamique  ou  &  une  localisation  corticale.  L'absence  de  deux  des  symp- 
tômes les  plus  caractéristiques  des  lésions  thalamiques,  l'hémiataxie  ou  Thémi- 
chorée  et  les  douleurs  centrales,  rend  déjà  peu  probable  l'hypothèse  d'une 
lésion  thalamique,  et  d'ailleurs  la  présence  au  début  des  accidents  d'une  aphasie 
à  la  fois  motrice  et  sensorielle,  aphasie  dont  il  ne  reste  plus  trace  aujourd'hui, 
mais  qui  a  été  des  mieux  caractérisées,  est  un  argument  décisif  en  faveur  d'une 
lésion  corticale.  Nous  croyons  donc  pouvoir  affirmer  chez  notre  malade  l'exis* 
tence  d'une  hémianesthésie  par  lésion  corticale. 

Nous  désirons  attirer  encore  une  fois  l'attention  sur  le  fait  que  les  percep- 
tions élémentaires  étant  presque  entièrement  conservées,  la  malade  est  inca- 
pable de  nommer  les  objets  qu'elle  tient  dans  sa  main  droite;  il  y  a  là  un 
défaut  de  concordance  entre  la  conservation  au  moins  relative  des  perceptions 
élémentaires  et  la  perte  totale  de  la  faculté  de  nommer  les  objets;  c'est  ce 
défaut  de  proportion  qui  nous  incline  à  croire  qu'il  y  a  là  une  faculté  spéciale, 
corticale,  et  non  pas  seulement  une  résultante  due  à  la  conservation  des  diverses 
perceptions  élémentaires,  puisque  les  perceptions  simples  étant  troublées  au 
niinimum  la  faculté  de  nommer  l'objet  est  complètement  abolie  chez  cette 
malade. 

Ce  cas  d'hémianesthésie  par  lésion  corticale  nous  parait  un  nouvel  argument 
clinique  en  faveur  de  l'indépendance  au  niveau  de  l'écorce  des  deux  zones  sen- 
sitive  et  motrice. 

D'ailleurs,  l'ancienne  théorie  des  deux  circonvolutions  centrales,  siège  à  la 
fois  des  centres  moteurs  et  des  centres  sensitifs,  est  actuellement  bien  battue  en 
brèche;  les  recherches  expérimentales  de  Sherrington,  de  Campbell,  l'ont  à  peu 
près  renversée,  tandis  que  divers  auteurs,  Monakow  (2),  Oppenheim  (3),  concou- 

(1)  Voir  M.  £o6ER,  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  le  nerf  dégénéré  sensitif.  Rev, 
neuroL,  mai  1903. 

(2)  Gehimpathologie,  pages  410,  422,  etc. 

(3)  Oppinbeim,  Lehrbueh  der  Nervenkrank,  4  Aufl.«  pages  640,  706, 
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raient  au  même  résultat  en  publiant  des  cas  cliniques  soit  d'hémiplégie  motrict 
corticale  n^ayant  jamais  présenté  le  moindre  trouble  sensitif,  soit,  au  contraire, 
d'hémianestbésie  corticale  sans  troubles  moteurs  ;  c'est  à  ce  dernier  ordre  de& 
faits  que  se  rattache  selon  nous  le  cas  de  notre  malade. 

M.  DvsaiNE.  —  Ainsi  que  je  l'ai  dit  en  1900  dans  ma  Sémiologie  du  sytième  mr- 
veuXf^e  ne  crois  pas  qu'il  soit  possible,  par  les  caractères  seuls  de  l'hémianesthésie, 
de  pouvoir  dire  si  cette  dernière  est  d'origine  corticale  ou  centrale  (thalamiquei. 
La  malade  que  je  viens  de  présenter  à  la  Sociétés  à  propos  de  la  soi-disant  aphasie 
tactile»  est  certainement  atteinte  d'une  lésion  centrale  —  thalamique,  —  et  cepen- 
dant chez  elle^les  troubles  de  la  sensibilité  présentent  les  particularités  regardées 
à  tort  par  Wernicke  et  Bonhoeffer,  comme  indiquant  une  lésion  corticale.  Le 
diagnostic  d'hémianesthésie  corticale  ou  centrale  ne  me  parait  possible  que  par 
la  présence  de  symptômes  surajoutés  —  épilepsie  partielle,  monoplégie,  —  qoi. 
euxy  permettent  de  songer  à  une  lésion  de  l'écorce  cérébrale. 

XVHL   Tahes    avec    lésions    à    peine   appréciables   de   la   Moelle, 

par  MM.  ândré-Thomas  et  G.  Hausbr.  (Travail  du  laboratoire  du  prof.  Deje- 
BINE.  Hospice  de  la  Salpêtrîère.) 

Dans  les  cas  de  tabès  incipiens  ou  de  tabès  fruste  on  trouve  des  altérations 
médullaires  réduites  au  minimum,  et  dans  les  cordons  postérieurs  la  lésion  se 
cantonne  presque  exclusivement  dans  la  bandelette  externe  de  Pierret  (Pierret, 
NageottCi  Dufour).  Nous  avons  eu  roccasion  de  pratiquer  l'autopsie  d'une  malade 
dont  le  tabès  s'était  traduit  par  les  signes  classiques  et,  malgré  cela,  l'examen 
histologique  ne  nous  a  révélé  que  fort  peu  de  lésions  dans  la  moelle  :  ces  lésions 
étaient  beaucoup  moins  avancées  et  moins  typiques  que  dans  les  cas  de  tabès 
fruste. 

La  malade  fiait  îkgée  de  62  ans  &  son  admission,  en  1900,  dans  le  service  du  profes- 
seur Dejehne»  à  la  Salpétrière.  Dans  ses  antécédenta  personnels  on  ne  trouva,  comme 
méritant  d*être  retenus,  que  des  douleurs  dans  la  jambe  droite  sous  forme  de  crampes  et 
de  fourmillements  &  Tàge  de  15  ans;  des  maux  de  tôte  violents  à  l'âge  de  30  ans,  à  It 
suite  desquels  elle  a  perdu  ses  cheveux;  un  zona,  une  paralysie  faciale  gauche,  à  Tà^ 
de  57  ans  ;  à  la  même  époque,  elle  est  restée  pendant  trois  mois  sans  pouvoir  prononcer 
un  mot,  puis  la  parole  est  revenue  peu  à  peu,  mais  est  restée  embarrassée;  ses  farultés 
ont  également  beaucoup  baissé  ;  c'est  à  partir  de  cette  époque  que  la  vue  a  commence 
à  s'affaiblir,  surtout  à  gauche,  et  que  les  signes  du  tabès  se  sont  développés. 

L'examen  de  la  malade,  en  novembre  1900,  laisse  constater  les  signes  suivants  :  incoor- 
dination motrice  notable  aux  membres  inférieurs,  surtout  le  membre  inférieur  droit 
augmentant  pendant  l'occlusion  des  yeux.  Station  debout  très  difficile  les  yeux  fermés; 
signe  de  Romberg.  Abolition  du  réflexe  patellaire  et  du  tendon  d'Achille.  Troubles  très 
légers  de  la  sensibilité  objective  aux  membres  inférieurs.  Douleurs  lancinantes  un  peu 
plus  fréquentes  à  droite  et  revenant  surtout  la  nuit.  —  Aux  membres  supérieurs  : 
Incoordination  très  légère,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Conservation  des  réflexes 
tendineux.  —  Diminution  de  l'acuité  visuelle.  Signe  d'Argyll-Robertson.  Sphincters  intacts. 
—  Mort  en  1901. 

Nous  n'insistons  pas  davantage  sur  cette  observation  clinique;  nous  nous 
bornons  &  rappeler  les  principaux  symptômes,  pour  ne  laisser  aucun  doute  sur 
le  diagnostic  de  la  maladie  et  nous  passons  à  l'examen  anatomique. 

Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  les  faisceaux  postérieurs  sont 
un  peu  plus  pâles  au  niveau  du  cordon  de  GoU,  depuis  la  !'•  racine  dorsale  et  dans  toute 
la  hauteur  du  renflement  cervical  ;  les  gaines  de  myéline  y  sont  un  peu  plus  clairsemées 
qu'à  l'état  normal.  Au  niveau  des  11%  \H;  IY«,  V«  et  VU*  racines  dorsales,  il  exiate  d'ua 
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c^tô,  ou  àêu  deux  cûtét,  un  pea  moins  de  gainée  de  myéline  dane  la  2one  radiculairo 
moyenne,  mais  la  différence  est  à  peine  appréciable  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade, 
ou  même  avec  une  moelle  normale;  c'est  vraiment  fort  peu  de  chose.  A  partir  de  la 
XII*  racine  dorsale  et  au  niveau  des  racines  lombaires,  les  gaines  de  myéline  sont  plus 
clairsemées  dans  tout  le  cordon  postérieur  sans  prédilection  pour  les  bandelettes  externes. 
Au  niveau  de  la  IV*  racine  lombaire  et  de  la  I^  racine  sacrée  la  zone  radiculairo 
moyenne  est  un  peu  moins  colorée.  —  Sur  les  coupes  transversales  des  racines  avant 
leur  entrée  dans  la  moelle,  la  Y*  racine  dorsale  présente  seule  une  diminution  de  fibres. 

Dans  la  région  dorsale,  les  collatérales  réflexes  et  le  réseau  des  colonnes  de  Clarke,  de 
la  corne  antérieure  et  de  la  corne  postérieure  sont  moins  riches  que  normalement,  mais 
il  n'y  a  qu'une  diminution  et  non  disparition  complète.  Les  collatérales  réflexes  sont 
aussi  légèrement  diminuées  dans  le  renflement  lombo-sacré. 

Sur  les  coupes  colorées  au  carmin,  on  ne  constate  que  des  lésions  insignifiantes.  Lea 
vaisseaux  sont  nombreux  dans  les  cordons  postérieurs  et  ont  leur  paroi  épaissie;  il 
eiiste  un  assez  grand  nombre  de  fibres  très  fines,  plus  particulièrement  au  voisinage 
des  vaisseaux,  et  enfin  un  très  grand  nombre  de  corpuscules  hyalins  sur  tout  le  cordon 
postérieur;  ils  sont  encore  plus  apparents  sur  les  coupes  colorées  par  l'éosine  etlliéma- 
toxvline.  11  existe  très  peu  de  sclérose  oévroglique  et  il  serait  impossible  d'affirmer  par 
ce  procédé  qu'il  y  a  une  dégénérescence  au  niveau  des  zones  radiculaires. 

Quelques  racines  postérieures  ont  été  examinées  après  fixation  par  l'acide  osmique  et 
dissociation  :  les  lésions  sont  légères,  quelques  fibres  sont  hypertrophiées,  comme  gon- 
flées, la  myéline  s'élimine  par  place  en  fiaes  gouttelettes,  leur  calibre  est  inégal  ;  d'autres 
sont  zébrées  et  fendillées  ;  enfin,  sur  certaines  fibres,  les  segments  interannulaires  sont 
ioé^aux  entre  eux,  alternativement  grêles  et  normaux  ou  hypertrophiés,  mais  beaucoup 
de  fibres  se  présentent  aussi  avec  leur  aspect  normal. 

L'examen  des  racines  et  des  ganglions  a  été  fait  sur  coupes  et  publié  dans  un  travail 
onlérieur  (Iconographie  de  la  Salpétrière,  1902).  Les  ganglions  examinés  sont  :  les 
n«  sacré  droit;  !•',  III*,  IV*  lombaires  droits;  III*,  IV*.  VIII»,  XI*,  XII*  dorsaux  droits,  et 
le  YI*  cervical.  Les  racines  postérieures  Siont  normales  À  leur  entrée  et  à  leur  sortie  du 
ganglion.  Cependant,  autour  de  quelques-unes,  particulièrement  au  niveau  du  nerf  radi- 
culaire  de  Nageotte,  il  existe  des  altérations  très  manifestes  des  méninges  et  des  gaines 
périfasciculaires.  La  VIII*  racine  dorsale,  en  particulier,  a  été  complètement  bouleversée, 
les  fibres  ont  été  littéralement  dissociées  et,  malgré  cela,  elles  ne  sont  pas  dégénérées, 
elles  se  colorent  très  intensivement  par  la  méthode  de  Pal,  et  dans  la  moelle  il  n'existé 
pas  de  dégénération  dans  la  région  correspondante,  ce  qui  prouve  qu'il  n'existe  pas  un 
rapport  constant  entre  les  lésions  conjonctives  de  la  névrite  radiculaire  et  la  dégénéres- 
cence des  racines  postérieures  ou  de  la  moelle. 

Ed  résumé,  malgré  rexistence  de  symptômes  de  tabès  très  net,  quoique  pas 
très  avancé,  les  lésions  médullaires  étaient  à  peine  appréciables  et  certainement 
moins  marquées  que  dans  les  cas  décrits  jusqu'ici  sous  le  nom  de  tabès  inci- 
piens  ou  de  tabès  fruste.  D'autre  part,  il  existait  des  lésions  de  méningite  et 
Je  périnévrite  autour  des  racines  au-dessus  du  ganglion  et,  malgré  leur  très 
grande  intensité  autour  de  quelques-unes,  les  fibres  nerveuses  Q*en  avaient  guère 
souffert  :  c'est  ce  double  contraste  qui  nous  a  engagés  à  publier  cette  observa- 
tion. 

XIX.  Les  Névromes  de  régénération  dans  nn  cas  d' Amputation  de  la 
cuisse,  par  M.  André-Thohas.  (Présentation  de  coupes.)  (Travail  du  labora- 
toire du  prof.  Dejerine.  Hospice  de  la  Salpétrière.) 

Nous  ayons  eu  l'occasion  de  pratiquer  l'étude  histologiqne  des  névromes  de 
régénération  sur  une  malade  du  service  du  professeur  Dejerine,  décédée  douze 
ans  après  l'amputation  de  la  cuisse  au-dessus  du  genou.  L'amputation  avait  été 
pratiquée  pour  un  anévrjjiméde  l'artère  poplitée.  Le  nerf  sciatique  se  terminait 
par  un  très  volumineux  névrome  qui  adhérait  à  la  peau  par  l'intermédiaire  d'un 
petit  eordon  de  consistance  fibreuse.  De  même  le  saphéne  interne  se  renflait  à 
*ùn  extrémité  inférieure,  en  un  néfrome,  toutes  proportions  gardées,  aussi 
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Tolumineux  que  celui  du  sciatique  ;  ce  névrome  adhérait  également  aux  ti»j 
environnants  par  de  petits  tractus  fîbreux. 

La  structure  de  ces  névromes  est  fort  bien  connue,  et  le  seul  intérêt  in 
coupes  que  nous  présentons  aujourd'hui  est  leur  coloration  par  la  mélké- 
d'imprégnation  à  l'argent  de  Ramon  y  Gajal. 

Sur  la  coupe  longitudinale  du  névrome  du  sciatique  (qui  a  été  divisé  pour  l'étade  :: 
plusieurs  fragments  en  raison  de  son  volume),  on  remarque  un  nombre  considifrai)ic  i- 
fibres  nerveuses  qui  se  détachent  en  noir  sur  le  fond  jaune  de  la  coupe.  Ces  fibres  -oa 
groupées  en  faisceaux  qui  s'enchevêtrent  irrégulièrement  les  uns  avec  les  autres.  •: 
dans  chacun  des  faisceaux  on  peut  de  même  constater  l'orientation  irrégulière  et  luart 
des  fibres  :  certains  faisceaux  sont  ainsi  sectionnés  perpendiculairement,  d'autres  )«&:■- 
tudinalement,  d'autres  obliquement. 

Les  cylindraxes  sont  en  général  assez  fins,  mais  par  endroits  de  calibre  inégal  pt  ^ 
sentant  plusieurs  renflements  sur  leur  trajet  ;  ils  sont  généralement  très  rapprochée  W 
uns  des  autres,  et  on  ne  voit  le  plus  souvent  daus  leurs  interstices  que  des  oov&tu 
allongés,  assez  volumineux,  rappelant  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann  à  rétaloomi!^ 
Sur  les  faisceaux  coupés  perpendiculairment  quelques  fibres  paraissent  coniâBoa  dm 
une  gaine,  tandis  que  la  plupart  sont  directement  plongées  dans  le  tissu  inteRtitiei. 
An-dessous  du  névrome,  ces  éléments  se  groupent  en  petits  fascicules  qui  se  dirigent 
vers  la  périphérie. 

Nous  avons  recherché  avec  le  plus  grand  soin,  avec  de  forts  grossissentenU  '^ 
rimmersion,  s'il  n'existe  pas  des  fibres  se  terminant  par  des  renflements  en  massue 
de  Ramon  y  Cajal,  ou  même  si  certaines  fibres  n'émettent  pas  par  place  des  coQ&^c- 
rales  ;  nous  n'avons  pu  découvrir  ni  les  uns  ni  les  autres. 

Le  nerf  sciatique  a  été  également  examiné  par  la  même  méthode  au-dessug  J^ 
névrome,  sur  coupes  transversales  et  sur  coupes  longitudinales.  Sur  les  coupes  tm-- 
versales  passant  au-dessus  du  névrome  on  remarque  l'existence  d'un  grand  nombr%  à' 
fibres  nerveuses  très  fines  qui  forment  par  places  de  petits  groupes  très  limités,  ces p&'^ 
groupes  représentent  vraisemblablement  des  éléments  régénérés  contenus  dans  unemtiM 
gaine  de  Schwann  ;  ailleurs  ces  fibres  nerveuses  forment  des  Ilots  dont  les  cootoors  s*^'- 
moins  nets  et  daus  lesquels  on  constate  aussi  la  présence  d'une  ou  deux  grosses  tïx«^ 
à  myéline.  U  est  certain  qu'il  existe  moins  de  grosses  fibres  &  myéline  que  surunsi^' 
sciatique  normal. 

Sur  les  coupes  longitudinales  du  nerf  immédiatement  au-dessus  du  névrome,  Iss  li^' 
cylindraxes  prédominent  et  sont  groupés  en  petits  fascicules  assez  espacés  les  uns  i'-i 
autres  et  séparés  par  des  cloisons  d'un  tissu  d'aspect  myxolde  comme  dans  le  cas  pabbr 
par  M.  Marie  dans  ses  leçons.  Parmi  ces  petits  fascicules,  il  en  est  qui  sont  très  Dett^ 
ment  délimités  et  qui  sont  exclusivement  formés  par  des  fibres  fines  ;  ils  correspoDdest 
aux  petits  fascicules  vus  sur  les  coupes  transversales,  qui  représentent  vraisambbbk- 
ment  des  fibres  régénérées  contenues  dans  une  même  gaine  de  Schwann.  Ces  éléfne&^ 
correspondent  aux  îlots  de  Friedlander  et  Krause,  que  ces  auteurs  considéraient  coanuf 
des  îlots  de  dégénération  et  qui  sont,  du  moins  en  partie,  des  Ilots  de  régénération,  coaiffli^ 
l'a  déjà  établi  M.  Marie. 

Sur  des  coupes  longitudinales  du  nerf  faites  encore  plus  haut,  on  remarque  Ujui^* 
position  de  cylindraxes  assez  gros  et  de  fascicules  de  cylindraxes  très  fins  :  !<*  F^ 
cylindraxes  se  renflent  plusieurs  fois  sur  leur  trajet  ;  nous  n'avons  pu  mettre  en  en- 
dence  l'existence  de  massues  terminales  ce  qui  ne  nous  a  pas  surpris  en  raisoa  du  long 
délai  qui  s'est  écoulé  depuis  l'amputation;  nous  n'avons  pu  davantage  préciser  rong^n^ 
réelle  des  fibres  de  régénération. 

L'examen  du  névrome  du  saphène  interne  donne  des  résultats  absolument  cooptf*^^ 

En  résumé,  ces  néyromes  se  caractérisent  pax  la  végétation  intense  dei  ^^ 
régénérées  ;  en  raison  du  très  petit  nombre  de  fibres  à  myéline,  les  cotoi^^ 
tels  que  l'acide  osmique  ou  l'hëmatoxjrline  (procédés  de  Weigert,  Pal)  n'eusteot 
donné  qu'une  idée  très  imparfaite  de  leur  constitution.  De  même  les  coloranU 
ordinaires  des  cylindraxes  tels  que  le  carmin,  en  raison  de  la  ûnesie  de 
la  plupart  des  cylindraxes,  n'auraient  pu  les  •  diCTérencier  nettement;  » 
méthode  électife  de  Gajal  nous  permet  au  contraire  d'apprécier  d'one  faf^' 
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rigoureusement  exacte  la  forme  et  le  nombre  des  fibres  régénérées,  et  dans  le 
cas  présent  elle  nous  a  révélé  l'extrême  abondance  de  ces  éléments  et  leur  per- 
sistance douze  ans  après  le  début  de  la  restauration. 

XX.  Sur  un  cas  de  Syringomyélie  à  t3rpe  douloureux,  par  MM.  F.  Ray* 

MOND  et  J.  Lhbrmitte. 

Nous  désirons  attirer  l'attention  de  la  Société  de  Neurologie  sur  un  cas  de 
syringomyélie  qui  par  plus  d'un  point  présente  de  l'intérêt. 

L'observation  clinique  montre,  en  effet,  combien  dans  certains  cas  peut  être 
difficile  le  diagnostic  de  cavité  médullaire,  non  seulement  pour  ce  qui  est  de 
l'existence  même  d'une  cavité,  mais  aussi  pour  ce  qui  regarde  la  limitation  en 
hauteur  de  la  masse  gliomateuse. 

Il  s'agissait  d'une  femme  de  31  ans,  hospitalisée  à  la  Salpôtrière,  à  la  clinique 
Charcot. 

Antéeédentt  héréditaires.  —  Père  mort  aliéné  à  29  ans. 

Mère  morte  d'un  cancer  utérin. 

Antécédents  collatéraux.  —  Un  frère  présente  une  paraplégie  spasmodique  au  dire  de  la 
malade. 

Antécédents  personnels.  —  Venue  à  terme  normalement,  elle  commença  à  marcher  vers 
l'âge  de  10  mois.  Réglée  à  46  ans,  elle  n'a  fait  que  des  infections  assez  légères,  une  rou- 
geole à  8  ans,  la  coqueluche  à  4  ans,  et  enfin  une  variole  discrète  à  5  ans. 

Jusqu'en  1894,  sa  santé  est  excellente  ;  À  cette  époque,^elle  contracte  la  fièvre  typhoïde; 
cette  affection  fut  suivie  de  plusieurs  rechutes  et  la  malade  resta  pendant  quatre  mois 
alitée. 

La  convalescence  fut  longue,  mais  toutefois  la  malade  se  remit  complètement.  En  1901, 
elle  accouche  à  terme  d'un  enfant  insuffisamment  développé  et  qui  succombe  à  6  mois 
d'une  méningite. 

Très  impressionnable,  la  malade  aurait  présenté  une  crise  de  nerfs  de  nature  hysté- 
rique probablement  en  1902,  à  la  nouvelle  de  la  mort  de  sa  mère. 

C'est  &  partir  de  ce  moment  que  la  malade  s'est  plainte  de  douleurs  lombaires,  symp- 
tôme le  premier  en  date  de  la  syringomyélie. 

Hittoire  de  la  maladie.  —  Le  début  se  flt  donc  par  uue  raehialgie  extrêmement  accusée, 
durant  la  nuit  et  le  jour  sans  amélioration,  à  partir  du  mois  de  mars  1902.  Ces  phéno- 
mènes douloureux  étaient  surtout  intenses  au  niveau  de  la  colonne  lombaire,  mais  ils  se 
propageaient  néanmoins  vers  la  colonne  dorsale  et  le  sacrum;  de  plus,  &  certains 
moments,  cette  raehialgie  s'accompagnait  de  douleurs  en  ceinture  et  de  gastralgie.  Ces 
phénomènes,  lorsqu'ils  étaient  très  violents,  déterminaient  des  vomissements  alimen- 
taires. Pour  être  plus  fréquents  le  soir,  douleurs  gastriques  et  vomissements  se  mon- 
traient &  n'importe  quelle  heure  du  jour;  intermittents,  ils  pouvaient  rester  plusieurs 
jours  §ans  se  manifester. 

Un  peu  plus  tard  survint  une  faiblesse  des  membres  inférieurs:  la  marche,  néanmoins, 
était  possible  ;  il  arrivait  de  temps  &  temps  &  la  malade  de  tomber. 

En  septembre  1902,  apparaissent  des  douleurs  extrêmement  vives  dans  les  membres  infé- 
rieurs; à  type  fulgurant,  elles  se  montrent  pendant  le  repos,  débutant  par  la  face  posté- 
rieure de  la  cuisse  et  irradiant  jusqu'au  pied.  Si  pendant  la  marche  les  douieiurs  ful- 
gurantes font  défaut,  la  malade  n'en  souffre  pas  moins  d'une  manière  atroce,  dit-elle. 
Ce  sont  des  douleurs  profondes,  comparables  à  des  torsions,  des  déchirements,  des 
•  morsures  des  os  ».  Le  26  septembre,  elle  entre  À  l'hôpital  Beaujon,  on  lui  fait  une 
ponction  lombaire  et  on  la  met  au  traitement  spéciûque  (25  injections  d'huile  biiodurée^. 
Le  traitement  n'eut  aucune  influence, ni  sur  les  douleurs  ni  sur  la  paraparésie  et  la  malada^ 
au  bout  d*un  temps  qu'elle  ne  peut  préciser,  devint  absolument  incapable  de  se  tenir 
debout. 

La  malade  reste  trois  ans  à  Beaujon  sans  que  de  nouveaux  phénomènes  pathologiques 
nouveaux  soient  apparus.  Les  douleurs  sont  toujours  aussi  vives,  la  raehialgie  aussi 
intense,  la  paraplégie  complète. 

État  actuel.  —  Motricité.  —  Les  membres  inférieurs  reposent  sur  le  plan  du  lit  sans 
que  la  malade  puisse  en  quoi  que  ce  soit  en  modifier  les  attitudes.  La  jambe  droite  est 
dans  la  rectitude,  en  extension  complète  ;  la  jambe  gauche  est  à  demi  fléchie  sur  la 
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cuisse;  celle-ci  est  en  rotation  interne  et  en  adduction  de  telle  sorte  que  la  cuisse |u!* 
Tient  reposer  sur  la  face  antérieure  de  la  droite  et  occasionne  à  ce  niveau  de  la  rm^^. 

Ces  attitudes  peuvent  être  modifiées,  et  la  flexion  de  la  jambe  droite,  rextensioad?' 
jambe  gauche  peuvent  être  obtenues,  à  condition  de  déployer  une  certaine  fon»  y^- 
vaincre  les  adhérences. 

Ces  manœuvres  réveillent  les  douleurs. 

Spontanément  la  malade  ne  peut  exécuter  aucun  mouvement.  Du  côté  des  mem  n  > 
supérieurs,  la  force  est  absolument  conservée  dans  tous  les  segments. 

Semibilité.  —  a)  Troublée  tubjectift.  <—  La  malade  continue  d'éprouver  dsas  les  éeii 
jambes,  mais  surtout  dans  la  droite,  des  douleurs  à  caractère  fulgurant,  irradiant  dcpo^i 
la  fesse  jusqu'iiu  talon;  à  de  fréquents  intervalles  ces  douleurs  se  répètent.  Parfois,  >^- 
▼iennent  des  crises  de  eontrticture  douloureuse  des  membres  inférieurs,  comparées  i  *î$i 
crampes,  des  broiements,  elles  durent  cinq  à  six  minutes,  puis  disparaissent;  ao  sén^ 
temps  que  ces  phénomènes,  la  malade  éprouve  une  sensation  d'oppression,  d'étouifeb^^iit 
angoissant  et  pénible,  il  semble  qu'on  Im  comprime  la  poitrine  avec  une  boule. 

La  rachialgie  persiste  au  niveau  de  la  colonne  lombaire  et  dorsale  inférieure. 

6)  Troubleg  objectifs.  —  Sensibilité  tactile  émoussée  fortement  sur  les  deux  memLrr> 
inférieurs,  l'abdomen  et  là  moitié  inférieure  du  tronc,  remontant  jusqu'à  une  ligne  àrj> 
laire  horizontale  passant  par  l'apophyse  épineuse  de  la  VIII*  dorsale. 

Suivant  une  bande  située  à  la  face  interne  de  la  cmsse  et  de  la  jambe  droites,  î'^^ 
tant  au  bord  interne  du  pied,  Thypoesthésie  tactile  fait  place  à  l'anesthésie  absolue. 

2«  Semibilité  à  la  douleur.  —  Abolie  dans  tout  le  territoire  hypoesthésié,  Fas^^i^ 
s'étend  jusqu'à  une  ligne  transversale  passant  par  la  VIII*  vertèbre  dorsale,  se  co&^'^i^- 
dantpar  conséquent  avec  laUimite  supérieure  du  territoire  hypoesthésié. 

8*  Sentibiliti  à  la  température.  —  Également  absolument  abolie  sur  les  membm  iof  - 
rieurs,  l'abdomen,  la  partie  inférieure  du  tronc  ;  la  thermo-analgésie  a  s&  limite  supé- 
rieure au  même  niveau  que  cell^de  l'analgésie. 

Sens  des  attitudes  segmentaires.  —  La  malade  est  incapable  de  dire  l'attitude  d^^* 
laquelle  on  place  un  segment  des  membres  inférieurs;  le  sens  articulaire  estaassiattaut 
pour  les  petites  articulations  des  orteils  que  pour  les  articulations  proximales  (gëoi^c 
hanche). 

Sensibilité  vibratoire.  —  Diminuée  pour  les  membres  inférieurs,  les  os  du  bassQ  '^ 
colonne  lombaire  et  les  dernières  vertèbres  dorsales  ;  au-dessus  de  celles-ci  la  seasMtr 
reparaît  d'une  manière  brusque.  Aux  membres  supérieurs  la  sensibilité  est  normale 

Réflexes  tendineux.  —  Rotuliens  et  achilléens  très  exagérés. 

Trépidation  épileptolde,  très  facile  à  obtenir. 

Réflexes  du  poignet,  du  triceps,  *ne  sont  pas  sensiblement  exaltés. 

Réflexes  cutanés.  —  Abdominaux,  faibles. 

Plantaire,  en  flexion. 

Pour  ce  qui  est  de  l'atrophie  musculaire,  on  constate  une  émaciation  assez  mar^^ 
sur  les  membres  inférieurs  contractures  ;  diffuse  et  globale,  elle  n'apparaît  ^^  P' 
accusée  sur  un  segment  en  particulier. 

Il  n'exi#te  pas  d'autres  troubles  trophiques. 

Le  mécanisme  des  sphincters  est  intéressé.  Souvent  la  malade  est  constipée  et  deps  ' 
quelque  temps  est  obligée  de  pousser  pour  expulser  ses  matières.  Il  en  est  de  fli^|'^' 
pour  la  vessie  et  par  intervalles  surviennent  de  véritables  crises  de  rétention;  idiu^' 
moments  existe  de  l'incontiDence. 

Examen  de  la  colonne  vertébrale.  —  La  région  lombaire  est  déformée,  l'cnselluw  ni' 
maie  est  remplacée  par  une  cyphoscoliose  à  convexité  droite.  La  percussioo  <^' ^^'' 
cette  région  est  douloureuse  ;  on  provoque  encore  des  phénomènes  douloureux  ^  P^ 
cutant  les  cinq  dernières  verièbres  dorsales.  .  .^^ 

Organe  des  sens.  —  Complètement  indemnes.  Pas  de  rétrécissement  du  champ  ^"' 
pas  de  signe  d'Argyll.  Pas  de  paralysie  intrinsèque  ou  extrinsèque.  Acuité  visuelle  ^nu- 
Aucun  trouble  objectif  ou  subjectif  du  goût,  de  l'ouïe  ou  de  l'odorat. 

Pas  de  perturbations  psychiques. 

Les  vicères  sont  normaux.  ,^ 

Le  malade  succombe  en  quelques  jours  à  la  suite  d'une  congestion  hfpos^^- 
bilatérale. 

Anatomie  pathologique.  —  La  colonne  vertébrale  présente  au  niveau  de  la  ^^ 
lombo-dorsale  inférieure  une  cypho-scoliose  manifeste.  Après  la  section  de  haut  en  - 
de  toute  la  colonne  vertébrale,  on  constate  qu'il  n'existe  en  aucun  point  de  foy*  "*^ 
coleux  ou  de  ramollissement. 
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dure-mère  cervicale  est  un  peu  épaissie  dans  sa  moitié  antérieure;  les  adhérences 
la  face  postérieure  des  corps  vertébraux  s'arrêtent  à  la  VII*  cervicale. 
3  de  symphyse  méningée.  L'arachnoïde  et  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  sont 
eu  plus  ('pais  et  moins  transparents  que  uorn^alement. 

Dioelle  est  tuméfiée  et  notablement  augmentée  de  volume  aux  régions  cervicale  et 
aire.  A  la  palpation,  elle  apparaît  molle,  presque  fluctuante. 

contraire,  dans  la  région  dorsale  moyenne,  la  moelle  apparaît  légèrement  renflée 
ine  tumeur  dure  au  toucher,  ovoïde  et  s'effilant  à  ses  deux  extrémités. 
s  sections  transversales  montrent  qu'il  existe  dans  toute  l'étendue  de  la  moelle  cer- 
e,  denx  cavités  qui  vont  progressivement  se  rétrécissant  pour  finir  atténuées  à  la 
irvicale. 

moelle  dorsale  supérieure  comprend  seulement  une  seule  cavité  assez  régulière 
étant  au-dessus  de  la  tumeur,  c'est-à-dire  vers  la  troisième  tranche  dorsale, 
la  région  dorsale  inférieure,  on  constate  que  la  moelle  a  perdu  complètement  son 
rt  normal,  remplacée  qu'elle  est  par  un  tissu  d'apparence  homogène,  dur  au  tou- 
—  A  ce  niveau,  la  moelle  peut  être  comparée  à  une  tige  rigide. 
IX  ragions  lombaire  et  sacrée,  les  coupes  transversales  font  apparaître  une  cavité 
tique  macrotcopiquement  à  celle  qu'occupe  la  moelle  dorsale  supérieure  ;  toutefois 
parait  ici  plus  volumineuse  ;  elle  se  prolonge  jusqu'au  filum  terminal. 
sTOLOGiB  PATHOLOGIQUE.  —  Notre  intention  n'est  pas  d'entrer  dans  de  grands  détails, 
nous  désirons  reprendre  l'étude  de  ce  cas  dans  un  travail  ultérieur,  —  les  lésions 
amentales  seront  donc  seulement  indiquées. 

ùdle  cervicale  iupérieure.  —  La  partie  centrale  de  la  moelle  est  occupée  par  une 
M  gliomateuse  qui  s'excave  en  deux  cavités.  Celles-ci  ne  sont  pas  parfaitement 
«s  et  les  parois  qui  en  forment  les  limites  sont  irréguliëres,  tomenteuses  ;  des 
Iles  névrogliques  s'en  détachent  pour  flotter  dans  les  cavités.  Il  n'existe  de  membrane 
onctive  en  aucun  endroit  pour  limiter  la  cavité.  Quant  &  la  paroi,  elle  est  constituée 
un  tissu  névroglique  extrêmement  dense  comprenant  plus  de  fibrilles  que  de  cel- 
)  ;  au  sein  de  ce  tissu  apparaissent  quantité  de  vaisseaux  dont  les  parois  plus  ou 
os  épaisses  présentent  la  dégénération  hyaline.  On  remarque  également  dans  cette 
Il  la  coupe  de  deux  canaut  épendy maires  dont  l'un,  situé  à  la  partie  antérieure  de  la 
té,  est  ouvert  h.  sa  partie  postérieure  et  communique  avec  cette  dernière. 
es  cordoDs  postérieurs  sont  dissociés  par  œdème.  La  méthode  de  Weigert  met  en 
le&ce  :  1*  la  dégénération  des  faisceaux  de  GoU  ;  2*  la  dégénération  des  F  cérébelleux 
et  et  de  Gowers.  Dans  le  territoire  des  F  Py  croisés  on  constate  que  certaines  fibres 
disparu,  —  mais  toutefois  les  vaisseaux  sont  bien  moins  atteints  que  les  précédents. 
A  substaoce  grise  des  cornes  antérieures  et  postérieures  est  refoulée  par  le  gliome, 
s  \t»  cellules  sont  intactes  ;  la  méthode  de  Nissl  n'y  montre  aucune  altération. 
Moelle  dortale  iupérieure.  —  Cavité  assez  régulière,  la  paroi  de  la  cavité  est  épaisse 
^  face  interne  est  unie.  Les  cornes  antérieures  sont  refoulées  en  dehors,  mais 
«•onservé  leur  structure. 

hflU  (tonale  moyenne.  —  Par  la  méthode  de  Weigert  on  constate  qu'il  ne  persiste  que 
rares  vestiges  de  la  structure  de  la  moelle  ;  en  effet  c'est  seulement  à  la  périphérie 
la  tumeur  qu'on  rencontre  quelques  fibres  myéliniques  reconnaissables.  Tout  le  reste 
la  coupe  est  constitué  par  la  masse  gliomateuse.  —  Celle-ci  comprend  des  fibrilles 
^ogliqaes  bizarrement  enroulées,  onduleuses,  se  groupant  par  paquets  et  séparant  des 
loenta  cellulaires  de  même  nature.  Dans  cette  masse  gliomateuse  se  remarquent  un 
■id  ooiQbre  de  vaisseaux  dont  la  paroi  hyalinisée  est  extrêmement  développée,  tandis 
-  l«ur  lumière  est  très  rôduite.  Par  endroits,  le  tissu  de  nouvelle  formation  est  en  voie 
Qfcrose,  surtout  au  centre  de  la  tumeur. 

tfœll^  Xomhairt,  —  Il  existe  une  cavité  développée  transversalement  séparant  complè- 
oentles  cornes  antérieures  des  cornes  postérieures.  La  paroi  de  la  cavité  est  épaisse, 
ne  peut  y  trouver  que  des  vestiges  du  canal  épendymaire  sous  forme  de  traînées 
Inlaires  aplaties. 

^  cellales  des  corues  antérieures  sont  assez  bien  conservées.  —  La  méthode  de  Wei- 
rt  montre  une  dégénération  des  voies  pyramidales  et  des  cordons  postérieurs. 
^^  altérations  que  nous  venons  de  décrire  se  reproduisent  trait  pour  trait  dans  la 
^lle  sacrée  où  la  cavité  est  extrêmement  développée. 

Ut  racines  postérieures  sont  indenmes  pour  la  plupart.  Les  nerfs  périphériques  ne 
^  m  dégénérés. 

^  bulbe,  la  protubérance,  les  pédoncules  sont  normaux  (méthodes  de  Nissl,  Weigert, 
ioiatuiylioe-éosine). 
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Les  points  qui  nous  paraissent  &  relever  dans  cette  observation  sont  les  sai- 
vants  : 

i'*  Au  point  de  vue  purement  clinique  ;  on  peut  rencontrer  dés  syringomjélies 
qui  se  traduisent  au  début  de  leur' évolution,  au  moment  où  le  diagnostic  p^^ 
sente  le  plus  de  difficultés,  par  des  douleurs^  et  seulement  par  des  douleurs,  Ial- 
dis  que  les  troubles  moteurs  font  entièrement  défaut.  Que  l'on  constate  comm^ 
chez  notre  malade  une  cyphoscoliose  dorso-lombaire,  on  pourra  être  en  droit, 
étant  donnée  cette  déviation  rachidienne  douloureuse  spontanément  et  à  la  jNti- 
sion,  de  discuter  le  diagnostic  de  mal  de  Pott.  —  Cette  hypothèse  peut  d'ail- 
leurs, dans  certains  cas,  se  présenter  avec  d'autant  plus  de  vraisemblance  que  h^ 
réflexes  tendineux  sont  exaltés  et  qu'il  peut  exister  l'ébauche  d'une  paraplégie 
La  dissociation  de  la  sensibilité,  si  on  peut  la  constater  à  cette  époque,  ne  suflu 
pas  à  éliminer  le  diagnostic  de  tuberculose  rachidienne,  et  il  est  nécessaire  d'in- 
terroger minutieusement  les  divers  appareils,  de  remarquer  la  fornSe  de  lagii- 
bosité  de  la  syringomjélie  jamais  médiane  et  angulaire  comme  dans  le  mal  Or^ 
Pott,  avant  d'affirmer  le  diagnostic. 

i"  Au  point  de  vue  anatomo-clinique,  nous  relevons  ce  fait,  assez  fréqueo 
d'ailleurs,  qu'on  ne  saurait  conclure  d'une  manière  absolue  de  la  répartitioD  d?« 
troubles  moteurs  ou  sensitifs  observés  à  la  limitation  en  hauteur  de  lacaiit- 
syringomjélique. 

3*  En  dernier  lieu,  pour  ce  qui  concerne  l'anatomie  pathologique  seule,  il  e>t 
intéressant  de  remarquer  dans  toute  la  moelle  dorsale  moyenne  l'existeoce 
d'une  masse  gliomateuse  sans  excavation,  tandis  qu'au  contraire,  aux  deui 
extrémités  de  l'axe  spinal,  la  cavité  syringomyélique  est  parfaitement  dére- 
loppée. 

XXI.  Un  cas  de  Poliomyélite  antérieure  subaiguë  diffuse  de  la  pn- 
miére  enfance,  avec  autopsie,  par  MM.  P.  Armand-Drltllb  et  G.  Boudet 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  et  d'examiner  histologiquemc 
le  système  nerveux  central  et  périphérique  et  les  muscles  d'un  nourrisse: 
atteint  de  paralysie  généralisée  avec  atrophie  musculaire   ayant  débuté  ti-  > 
l'Age  de  deux  mois  et  évolué  progressivement  jusqu'à  la  mort,  survenue  à  >  > 
mois  dans  une  crise  dyspnéique. 

Comme  il  n'existe  à  notre  connaissance  d'examen  anatomique  que  pour  im^ 
cas  analogues,  nous  avons  pensé  quMl  était  intéressant  de  rapporter  ici  lenôtr^. 
dont  l'étude  complète  du  cas  sera  publiée  ailleurs  sous  forme  de  mémoire. 

Voici  en  quelques  mots  l'histoire  de  la  maladie  déj&  relatée  en  partie  par 
M.  Comby  dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  en  septembre  1905. 

Justin  L...,  &gé  de  six  mois,  est  entré  à  la  crèche  des  Enfants-Malades,  le  3  j>iil 
let  1905.  Premier  enfant  de  parents  bien  portants,  chez  lesquels  on  ne  relève  aacur' 
tare  syphilitique  ;  la  mère,  cependant,  a  fait  une  fausse  couche  quatre  mois  après  »(' 
mariage. 

L'enfant  à  sa  naissance  avait  belle  apparence  et  présentait  des  mouvemenU  de* 
membres  pendant  les  premières  semaioe?  de  sa  vie;  vers  le  deuxième  mois,  la  rotr 
s'est  aperçue  que  Tenfant  ne  pouvait  maintenir  la  tcHe  droite.  Peu  à  peu  les  membre* 
se  sont  paralysés,  enfin  des  crises  de  dyspnée  sont  survenues  vers  le  cinquième  nioi.< 

Au  moment  do  son  entrée,  les  symptômes  constatés  sont  une  paralysie  générali»' 
avec  quelques  faibles  mouvements  des  orteils  et  des  doigts.  A   la  face  les  mouvemect' 
sont  conservés,  l'enfant  tète  facilement.  Le  diaphragme   se  contracte,  mais  il  y  a  u' • 
paralysie  complète  des  inspirateurs  accessoires.  Les  réflexes  tendineux  sont  tous  al'Oh^ 
Les  sphincters  sont  intacts,  la  sensibilité  générale  et  spéciale  est  entièrement  conserri: 
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L'eiamen  électrique  pratiqué  par  M.  Larat  donne  conime  résultat  :  «  abolition  de 
toute  réaction  aussi  bien  au  courant  galvanique  qu'au  courant  faradique,  sauf  pour  les 
extenseurs  du  bras  droit,  le  courant  étant  porté  jusqu'à  30  milliampères  ». 

Les  fonctions  digestives  se  font  bien  ;  il  n'y  a  aucun  symptôme  viscéral. 

A  plusieurs  reprises,  pendant  son  séjour  A  l'hôpital,  l'enfant  a  présenté  des  crises  de 
dyspnée  avec  apnée,  nécessitant  la  respiration  artificielle.  U  est  mort  pendant  une  de 
ces  crises,  le  22  juillet. 

Les  lésions  principales  sur  lesquelles  nous  désirons  attirer  l'atlention  sont  les 
saivantes  :  * 

Les  muscles  présentent  des  lésions  d'atrophie  simple  avec  prolifération  conjonctive, 
el  prolifération  nucléaire;  la  striation  est  conservée  mais  les  fibres  sont  extrêmement 
amiacies  ;  quelques  fibres  paraissent  de  volume  normal. 

Les  nerfs  intramusculaires  sont  dégénérés  avec  de  nombreuses  gaines  vides;  les  nerfs 
^ensitifs  cutanés  sont  intacts. 

Les  racines  antérieures  sont  très  atrophiées,  les  racines  postérieures  sont  intactes. 

Au  niveau  de  la  moelle  on  relève  une  atrophie  des  cellules  radiculaîres  des  cornes 
antérieures  à  tous  les  degrés  d'atrophie  ;  sur  chaque  segment  on  ne  voit  que  six  à  dix 
cellules  d'apparence  normale  à  un  faible  grossissement.  Le  Nissl  montre  que  toutes  sont 
altérées. 

Il  y  a  un  certain  degré  de  sclérose  névroglique  dans  les  cornes  antérieures.  Les  vais- 
seaux sont  intacts,  il  n'y  a  pas  de  lésions  en  foyer.  Il  y  a  intégrité  des  cordons  blancs 
par  les  méthodes  de  Pal  et  de  Marchi. 

Le  cerveau  parait  normal. 

En  résumé,  il  s'agit  dans  ce  cas  d'atrophie  musculaire  simple  d'origine  spi- 
nale, due  à  une  atrophie  généralisée  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  sur  toute  la  hauteur  de  celle-ci,  s'accompagnant  de  dégénérescence 
des  nerfs  moteurs. 

Ce  cas  est  superposable  anatomiquement  à -ceux  déjà  publiés  par  VVerdnig 
et  par  Hoffmann,  mais  il  s'agissait  d'enfants  de  trois  et  quatre  ans  chez  lesquels 
l'évolution  avait  été  bien  plus  lente. 

Le  seul  cas  qui  soit  cliniquement  comparable  est  celui  de  Mya  et  Luisada, 
dans  lequel  il  s'agissait  d'un  enfant  de  cinq  mois,  mais  il  n'a  pas  été  constaté 
de  lésions  nerveuses  à  l'examen  fait  par  ces  auteurs. 

(Travail  des  laboratoires  de  M.  le  professeur  Grancher,  et  de  M.  le  professeur 
Dejerine.) 

X\II.  Myélomalacie  incomplète  aveo  Ostéite  raréfiante  d'un  corps 
vertébral  ayant  simulé  une  Compression  subaiguô  de  la  Moelle, 
par  F.  RAYMONn  et  L.  Alquikr. 

Le  fait  actuel  présente  un  double  intérêt  :  cliniquement,  les  signes  et  révolu- 
lion  semblaient  indiquer  nettement  une  compression  subaiguê  de  la  moelle  avec 
les  deux  phases  habituelles  —  radiculaire  et  médullaire;  —  l'autopsie  et  l'étude 
histologique  ont  montré  l'absence  de  compression,  et  l'existence  d'une  myélo- 
malacie incomplète  du  renflement  cervical  sans  méningite  ni  compression  avec 
ostéite  raréfiante  de  la  7*  vertèbre  cervicale. 

Observation  clinique.  —  Il  s*agit  d'un  homme  de  60  ans,  travailleur  des  champs.  Ses 
parents  sont  morts,  la  mère  à  80  ans,  le  père  à  45  ans,  de  cause  inconnue.  Un  frère 
et  une  sœur  sont  neurasthéniques  :  lui-même,  d'une  excellente  santé  habituelle,  n'a  jamais 
été  malade.  On  ne  trouve  aucune  trace  de  syphilis  ou  d'alcoolisme,  qu'il  nie,  l'une  et 
l'autre.  Il  travaillait  aux  champs,  le  cou  toujours  découvert,  exposé  aux  intempéries, 
lorsqu'on  septembre  1905  il  fut  pris  de  douleurs  continuelles  —  diurnes  et  nocturnes  <— 
dans  la  nuque,  puis  bientôt  irradiées  aux  épaules  puis  aux  membres  supérieurs,  qui, 
au  bout  de  quinze  jours,  commencèrent  à  s'affaiblir.  En  décembre,  lorsque  le  malade 
vint  à  la  Salpètrière,  les  douleurs  étaient  continuelles,  avec  des  paroxysmes  se  reprodui- 
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8&Qt  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures,  la  nuit  aussi  bien  que  le  iour,  inter- 
rompant le  sommeil  et  empêchant  tout  travail  :  c'étaient  des  douleurs  lancinante  vt 
fulgurantes  assez  inteoses  pour  arracher  des  cris  au  malade.  En  outre,  dëa  qu'il  >t 
levait  et  marchait,  il  éprouvait  une  sensation  de  pesanteur  considérable  à  la  nuqiK. 
sensation  qui  disparaissait  dès  qu*il  s'asseyait. 

L'examen  pratiqué  lors  de  l'admission  (23  décembre)  donna  les  résultats  suivants  : 

Aux  membres  tupérieurg:  parésie  de  tous  les  segments,  surtout  pour  les  mouvements  de 
flexion  et  de  pronation  ;  très  marquée  au  membre  supérieur  droit,  dont  la  main  ne  peu 
être  portée  à  la  bouche,   la  parésie  est  légère  au  membre  supérieur  gauche,  dont  if 
malade  se  sert  pour  manger,  boire,  etc.  Les  mouvements  sont  en  outre  maladroits. 

Pas  d'autre  trouble  de  la  sensibilité  cutanée,  qu'une  zone  d'h'ypoesthésie  à  la  piqûit 
sous  la  clavicule  droite.  Sensibilités  profondes  normales.  Réflexes  tendineux  affaiblis  aux 
membres  supérieurs.  Aucun  autre  trouble  somatique  ni  intellectuel. 

Le  médecin  qui  avait  soigné  le  malade  pensait  à  un  tabès  supérieur  :  l'absence  du 
signe  d'Argyll,  la  localisation  des  symptômes  morbides  uniquement  aux  membres  supé- 
rieurs et  à  la  nuque,  la  constatation  d'une  légère  sensibilité  à  la  pression  des  V«  et  Vil- 
vertèbres  cervicales  nous  firent  incliner  plutôt  vers  l'hypothèse  d'une  compression  DMdol- 
laire,  hypothèse  que  sembla  confirmer  l'évolution.  Mais  il  était  difficile  de  se  prononcer, 
en  l'absence  de  tout  signe  positif  de  cancer  ou  de  mal  de  Pott. 

Quinze  jours  plus  tard,  l'état  s'était  notablement  aggravé  :  trois  ou  quatre  fois  en  vingl- 
quatre  heures  survenaient  des  crises  douloureuses  extrêmement  intenses,  durant  uot 
heure  environ,  et  consistant  en  sensations  de  morsure,  de  broiement  intolérables. 

Les  troubles  moteurs  ont  de  même  augmenté;  le  membre  supérieur  droit  ne  peut  être 
détaché  spontanément  du  plan  du  lit  et  retombe  inerte  lorsqu'on  le  soulève  :  de  faibles 
mouvements  des  doigts  et  de  pronation  et  d'extension  de  l'avant-bras  droit  soni  seuls 
possibles.  A  gauche,  les  mêmes  mouvements  sont  un  peu  mieux  conservés  ;  tous  les 
autres  à  peu  près  abolis. 

De  même  que  lors  de  l'entrée  du  malade  à  la  SalpètrièrOf  on  ne  trouve  A  la  tète,  au 
tronc,  ni  aux  membres  inférieurs  aucun  trouble  morbide. 

21  janvier.  —  Paralysie  complète  des  extenseurs  du  cou.  Apparition  aux  membre» 
supérieurs  de  troubles  vaso-moteurs  intenses,  et  d'œdème  diffus. 

Ponction  lombaire,  —  Résultat  négatif. 

Les  jours  suivants,  les  membres  inférieurs  s'affaiblissent  :  le  89  janvier,  paraplégie 
flasque  complète;  orteil  en  extension  des  deux  côtés;  incontinence  des  urines;  le  malade 
ne  sent  pas  passer  les  matières  ;  l'état  général  s'altère  ;  amaigrissement  rapide  ;  langue 
sèche,  rôtie. 

31  janvier.  —  Impotence  absolue  des  quatre  membres,  qui  ne  peuvent  faire  aucun 
mouvement;  au  cou,  l'extension  est  abolie,  la  flexion  conservée. 

Les  douleurs  violentes  ont  disparu;  il  reste  seulement  une  sensation  de  gène  permi- 
nente  et  de  fourmillements  k  la  nuque.  Sensation  de  chaleur  exagérée,  sueurs  profuses, 
mais  pas  de  fièvre;  le  pouls  est  à  84,  la  respiration  à  28  par  minute. 

L'examen  de  la  sensibilité  montre  :  è  gauche,  une  hémianesthésle  tactile  ne  remontant 
pas  au-dessus  de  la  clavicule,  et  à  limite  supérieure  horizontale,  avec,  au  membre  infé- 
rieur, thermoanesthésie  remontant  jusq'u'au  pli  de  l'aine  et  à  la  partie  supérieure  et  U 
fesse.  Au-dessus,  la  sensibilité  thermique  est  normale.  Il  y  a  donc,  k  gauche,  diesociatioQ 
syringomyélique  de  la  sensibilité.  A  droite,  intégrité  des  sensibilités  superficielles. 

La  perception  des  vibrations  osseuses  au  diapason  est  abolie  aux  avant-bras  et  aux 
mains,  et  dans  toute  l'étendue 'des  membres  inférieurs,  y  compris  les  os  iliaques  et  le 
sacrum. 

Aux  membres  supérieurs  existent  des  troubles  vaso-moteurs  accentués,  avec  oedème 
des  avant-bras  et  des  mains,  surtout  k  droite;  la  température  axillaire,  de  36,9  à  droite 
est  de  37,5  à  gauche;  on  note,  aux  deux  mains,  37,2. 

RéfUxet  tendineux,  —  Membres  supérieurs  :  abolis  è  gauche,  existant  k  droite;  membres 
inférieurs  :  exagération  des  réflexes  rotuliens  cutanés.  Signe  de  Babinsid  et  réffexe  d'Op- 
penheim  des  deux  côtés. 

Clonus  du  pied  droit. 

Examen  électrique  pratiqué  le  24  janvier  par  M,  Huet,  —  Membres  supérieurs  :  gauche 
D  R  partielle  dans  le  biceps,  le  long  supinateur,  traces  légères  dans  le  deltoïde  stmpk. 
diminution  galvanique  et  faradique  dans  le  biceps,  les  radiaux,  les  extenseurs  et  fléchb- 
senrs  des  doigts,  les  palmaires,  les  muscles  de  la  main. 

A  droite  mêmes  signes,  seulement,  plus  marqués,  dans  les  muscles  homologues,  av^, 
en  plus,  légère  trace  de  D  R  dans  l'éminence  thénar. 
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Aux  membres  inférieurs,   simple  dimination  légère  de  l'excitabilité  galvanique  et 
faradique. 
Pas  de  troubles  oculairet. 

L'auscultation  révèle  des  ràlet  humides  aux  deux  bases. 

3  février,  —  La  congestion  pulmonaire  a  empiré,  de  môme  que  l'œdème  des  membres 
supérieurs,  qui,  k  gaufhe,  remonte  jusqu'à  l'aisselle.  Respiration  faible  superficielle. 
Cœur  mou,  tend  &  se  dilater.  Les  troubles  moteurs  sensitifs  et  spbinctériens  sont  sta- 
tionnaires.  Apyrexie. 

Les  jours  suivants,  la  poitrine  s'emplit  de  râles,  la  températare  monte  à  39,  le  pouls 
à  120;  le  malade  se  met  À  délirer. 
Mort  le  9  février. 

AuTOPsiB.  —  Viscères  :  congestion  récente  des  deux  poiunoos  sans  tuberculose  ancienne 
ou  récente.  Cœur  volumineux,  très  chargé  de  graisse;  poids  370  grammes,  sans  lésions 
valvulaires.  Reins  très  congestionnés,  avec,  à  la  coupe,  atrophie  légère  de  la  substance  ' 
corticale.  Leur  poids  total  est  de  430  grammes.  Pas  de  lésion  apparente  des  glandes  interne*. 
La  dissection  rapide  des  principaux  muscles  des  membres  ne  montre  ni  atrophie,  ni 
décoloratioo,  ni  aucune  lésion  appréciable  k  l'œil  nu.  Les  plexus  brachiaux  sont  absolu- 
ment sains  et  ne  présentent  aucune  compression. 

Autour  de  la  colonne  cervicale,  on  remarque  de  nombreux  amas  irréguliers  de  tissu 
iardacé  jaunâtre  (que  l'examen  histologique  montre  constitués  uniquement  par  de  la 
graisse  sans  tubercules  en  aucun  des  points  qui  pouvaient  paraître  suspects).  Il  n'y  a  pas 
trace  de  mal  de  Pott,  mais  le  corps  de  la  VU*  vertèbre  cervicale  est,  à  l'exception  du  tissu 
compact  des  faces  antéro-latérales,  mou  friable,  se  laissant  aisémeot  pénétrer  par  le 
scalpel  et  écraser  par  les  doigts.  La  coloration  est  normale.  Seule  la  consistance  varie  :  il 
s'agit  d'ime  véritable  ostéite  raréfiante.  On  retrouve,  à  l'état  d'ébauche,  la  même  altération 
sur  les  corps  vertébraux  sus-jacents. 

L'examen  le  plus  minutieux  du  rachis  ne  permet  pas  de  déceler  la  moindre  compression 
soit  des  racines,  à  leur  passage  dans  les  trous  de  conjugaison,  soit  de  la  moelle.  Rien 
dans  le  tissu  épidural  ou  sous  la  dure-mère  ;  les  méninges  semblent  partout  normales, 
sauf  un  léger  épaisissement  diffus  de  la  dure-mère,  au  niveau  des  cordons  postérieurs,  k 
hauteur  de  la  partie  supérieure  du  renflement  cervical.  Même  en  cet  endroit,  il  n'y  a  pas 
trace  d'adhérence  entre  la  dure-mère  et  les  méninges  molles. 

Pas  de  méningite  cérébrale.  Dans  le  cerveau,  où  on  ne  trouve  pas  d'autre  lésion  qu'une 
lacune  de  7  à  8  millimètres  de  diamètre  dans  la  capsule  externe,  débordant  légèrement 
sur  l'avant-mur  et  le  noyau  lenticulaire  à  l'union  du  tiers  antérieur  et  du  tiers  moyen  de 
ee  dernier.  D'autres  plus  petites  sont  visibles  dans  la  région  sous-jacente  du  noyau  lenti- 
culaire et  au  voisinage  de  l'espace  perforé  antérieur,  autour  des  vaisseaux  qui  pénètrent 
par  cet  espace.  Deux  lacunes  analogues,  mais  un  peu  plus  petites,  existent  dans  les 
parties  latérales  de  la  calotte  protubérantioUe,  k  peu  près  à  mi-hauteur  de  la  protu- 
bérance. 

Enfin,  la  moelle  présente  une  légère  myélomalacie  dans  sa  partie  postérieure,  au  niveau 
des  V*-VI[*  segments  cervicaux  :  la  lésion  est  caractérisée  par  une  coloration  d'un 
blanc  mat  et  im  léger  degré  de  ramollissement  des  cordons  postérieurs  et  de  la  partie  des 
cordons  latéraux  qui  confine  aux  racines  postérieures. 

Étudb  histologique. — Des  fragments  prélevés  sui'  la  partie  moyenne  des  circonvolutions 
frontale  et  pariétale  ascendantes  montrent  l'existence  de  lésions  légères  diffuses  :  conges- 
tion des  vaisseaux  corticaux  avec,  çk  et  lé,  quelques  ruptures  ;  raréfaction  de  la  zone 
superficielle  de  l'écorce,  avec  des  zones  de  sclérose  sous-méoingée  légère  ;  par  la  méthode 
de  Pal,  raréfaction  légère  et  ancienne  des  fibres  intra-corticales  ;  dans  les  cellules,  atro- 
phie chronique  simple  par  la  méthode  de  Nissl. 

Dans  la  protubérance,  pas  d'autre  lésion  importante  que  les  lacunes  signalées  plus 
haut;  en  particulier,  ni  sclérose,  ni  dégénérations  anciennes  ou  récentes. 

Dans  le  bulbe,  au  contraire,  on  note  une  légère  sclérose  diffuse,  surtout  nette  dans  sa 
moitié  inférienre  où  elle  présente  son  maximum  autour  du  canal  de  l'épendyme,  dont  les 
cellules  ont  abondamment  proliféré.  Un  certain  nombre  de  cellules  des  olives  et  des 
divers  noyaux  bulbaires  sont  atteintes  d'atrophie  et  de  chromatolyse  avec  pigmenta- 
tion. 
Dans  le  cervelet,  pas  de  lésion  sur  des  fragments  de  l'écorce  des  lobes  latéraux. 
Moelle.  —  La  myélomalacie  est  caractérisée  par  une  dilatation  énorme  des  mailles  du 
réseau  névroglique  avec  disparition  de  la  myéline,  tuméfaction,  ratatinement  ou  dispa- 
rition des  cylindraxet.  Ces  lésions,  identiques  à  celles  des  myéloinalacies  (par  exemple  k 
celle  que  nous  avons  observée  dans  plusieurs  cas  de  mal  de  Pott),  présentent  leur  maxi* 
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mum  à  l'union  des  cordons  de  GoU  et  de  Burdach;  pareille  raréfacUoa  se  retrouve  dkss 
la  partie  la  plus  reculée  des  cordons  latéraux,  au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croàe  k 
k  un  degré  un  peu  moindre,  dans  le  reste  des  cordons  de  Burdach  et  de  GoU.  Cette  lèskt 
ftaralt  respecter  la  zone  comu-commissurale  et  les  cornes  postérieures;  elle  em^t 
irrégulièrement  sur  les  antérieures,  surtout  sur  la  partie  interne  de  la  corne  droiU.  u 
niveau  des  YI*  et  Vil*  segments  cervicaux. 

Outre  la  raréfaction,  et  aux  mêmes  endroits,  on  trouve  une  sclérose  né vrogliquediffose 
qui  parait  remonter  à  plusieurs  mois.  Elle  est  plus  marquée  dans  les  cordons  latéraux  -. 
dans  le  cordon  de  GoU,  dont  la  partie  gauche  présente,  prés  de  la  ligne  médiane,  à  :£ 
distance  entre  la  commissure  postérieure  et  les  méninges,  un  amas  de  pigment  sanfeai. 
trace  d'un  petit  foyer  hémorragique,  d'un  diamètre  de  un  millimètre  dans  tous  jr- 
sens. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  présentent  de  simples  lésions  de  chromatolyse  r^a 
pigmentation,  quelques-unes  seulement  sont  atrophiées  au  niveau  des  points  atteints  par 
le  ramollissement;  les  cellules  des  cornes  postérieures  sont  en  légère  atrophie  avec  rliTc- 
matolyse.  Au  niveau  du  canal  central,  on  note  la  prolifération  des  cellules  péri-é{.esiy- 
maires. 

Les  vaisseaux  sanguins  perméables  ont  des  parois  un  peu  épaissies  ;  les  méninç-^ 
molles  et  la  dure-mèro  sont  légèrement  épaissies  et  scléreuses  au  niveau  des  cordons  p(>H 
teneurs.  Enfin,  les  racines  antérieures  présentent  des  lésions  dégénératives  visihies  is. 
J'ai,  paraissant  en  rapport  avec  la  destruction  de  certaines  cellules  des  cornes  antéiiai:^ 
par  la  myélomalacie  ;  les  racines  postérieures  sont  absolument  saines. 

Cet  lésions  sont  limitées  à  la  moitié  supérieure  du  renflement  cervical  avec,  dui5  n 
i-égion  lombo-sacrée,  on  nouveau  foyer  de  sclérose  diffuse  avec  prolifération  p^-èp»- 
dy maire.  Divers  neifs  et  muscles  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  ne  présentent  qit 
des  altérations  insignifiantes  ;  au  contraire,  les  muscles  de  la  nuque  sont  criblés  d- 
taches  grisâtres  constituées  histologiquement  par  un  tissu  de  sclérose,  avec  dislocstia 
et  lésions  dégénératives  accentuées  des  fibres  musculaires  à  leur  niveau.  On  y  trou\r 
enfin  quelques  tout  petits  amas  de  cellules  rondes  de  nature  indéterminée. 


Ce  fait  montre,  une  fois  de  plus,  combien  grande  peut  être  la  difficullè  de 
diagnostic  entre  les  compressions  de  la  moelle  et  ses  autres  altérations.  Tosi 
plaidait  en  faveur  de  la  première  hypothèse.  Les  douleurs,  avec  leur  impréci* 
sion,  leur  diffusion,  leur  intensité,  leur  caractère  fulgaranl,  leurs  crises  paroi/*- 
tiques,  ainsi  que  la  paralysie  flasque  des  membres  supérieurs,  semblaient  bi^o. 
pendant  les  quatre  premiers  mois  de  la  maladie,  indiquer  une  compression  de» 
racines,  puis  l'apparition,  pendant  le  dernier  mois,  d'une  paraplégie  spasmo- 
dique  avec  troubles  sphinctériens  devait  tout  naturellement  être  rapportée  à  une 
compression  médullaire.  Le  diagnostic  était  d'autant  plus  vraisemblable  que  U 
ponction  lombaire  négative  semblait  devoir  faire  exclure  une  méningo-mjéliU  : 
le  début  des  douleurs  à  la  nuque,  la  gêne  légère  des  mouvements  et  l'endolom- 
sement  des  apophyses  épineuses  à  ce  niveau  permettaient  de  soupçonner  uo  mal 
de  Pott;  la  radiographie  aurait  pu  contribuer  à  corroborer  cette  hypothèse,  en 
raison  de  la  pâleur  qu'aurait  pu  donner,  sur  l'épreuve,  la  raréfaction  du  tissa 
osseux,  au  niveau  de  la  VII'  cervicale. 

L'autopsie  a  montré  une  myélomalacie  légère  avec  sclérose  diffuse.  Vraiseni- 
blablement,  il  ne  s'agissait  pas  là  d'un  simple  trouble  de  la  circulation  médul- 
laire :  l'existence  de  lésions  de  même  ordre  à  la  partie  inférieure  du  bulbe  et 
dans  la  moelle  lombo-sacrée,  la  répartition  même  de  ja  myélomalacie,  lépai^ 
sissement  des  méninges,  la  perméabilité  des  vaisseaux  plaident  contre  cette 
hypothèse.  Il  s'agit  d'un  processus  morbide  atteignant  simultanément  la  moelle 
et  ses  enveloppes,  le  rachis  et  les  muscles  voisins,  comme  le  fait  a  déjà  été 
signalé  par  divers  auteurs.  Quant  à  la  nature  de  ce  processus  morbide»  nous  oe 
pouvons  rien  en  dire;  l'anatomie  pathologique  ne  fournit,  à  cet  égard,  aucune 
indication.  L'anamnèse  ne  montre  d'autre  cause  que  les  refroidissements  fré- 
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qaents  de  la  région  lésée,  le  malade  travaillant  dans  les  champs^  le  cou  tou- 
jours découvert,  exposé  aux  intempéries. 

Remarquons  enfin  qu'à  la  dernière  phase  de  la  maladie,  on  a  constaté  une 
hémihjpoesthésie  avec  dissociation  sjringomyélique  de  la  sensibilité;  anatomi- 
quement,  les  lésions  semblaient  d'égale  importance  des  deux  côtés;  toutefois, 
nous  ne  pouvons  tirer  de  cette  remarque  aucune  conclusion  ferme  :  il  aurait 
fallu,  pour  tenter  d'élucider  ce  point,  débiter  en  coupes  âériées  toute  la  région 
malade,  travail  auquel  nous  avons  rapidement  renoncé,  Tirrégularité  et  Tab- 
sence  de  délimitation  des  lésions,  ainsi  que  leur  variabilité  d'une  coupe  à 
l'autre  ne  noas  ayant  pas  permis  d'espérer  obtenir  un  résultat  satisfaisant. 

XXIII.  Sjrndrome  de  Méniére  dû  à  une  Méningite  de  la  base,  par 

MM.  F.  Raymond  et  J.  Baur. 

• 

Le  cas  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  un  exemple 
typique  de  la  variété  d'allure  que  peut  revêtir  en  clinique  la  méningite  basilaire. 

Si,  en  effet,  on  peut  a  priori  déterminer  la  manière  dont  se  traduira  une 
plaque  de  méningite,  en  donnant,  suivant  son  siège,  des  phénomènes  portant 
sur  tel  ou  tel  nerf  crânien^  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  certains  faits,  par  leur 
rareté,  par  la  diversité  de  leurs  manifestations  ou  par  les  considérations 
anatomo-cliniques  qu'ils  nécessitent,  méritent  de  retenir  quelques  instants  notre 
attention  :  celui  que  nous  avons  l'honneur  de  relater  aujourd'hui  est  de  ce 
ucmbre. 

Observation.  —  Mme  B...,  51  ans,  couturière. 

AntéeédenU  héréditairei.  —  Rien  de  particulier  à  noter. 

Antécédents  pertonnelt.  —  Elle  est  fille  unique,  née  à  terme,  n'ayant  jamais  présenté  de 
convulsions  dans  l'enfance.  Mariée  à  25  ans,  bien  réglée.  La  première  année  de  son  ma- 
riage elle  fait  une  fausse  couche  à  7  mois:  depuis  elle  n*a  jamais  eu  d'autre  grossesse.  Pas 
d'excès  alcooliques,  pas  de  spécificité,  pas  de  phénomènes  pouvant  faire  penser  à  de  la 
bacillose.  En  somme,  sa  santé  était  parfaite. 

Hùtoire  de  la  maladie.  Début.  —  En  août  1899,  cette  femme  éprouve  une  émotion  vio- 
lente, elle  perd  subitement  son  mari  et  tombe  dans  une  misère  profonde.  Ses  règles  qui 
avaient  été  normales  jusque  là  s'arrêtaient,  cependant  son  état  de  santé  semble  satisfai- 
saut  jusqu'en  décembre  1S99,  époque  où  se  place  véritablement  le  début  de  sa  maladie. 

Un  matin,  elle  est  prise  brusquement  de  vertiges,  de  nausées,  de  vomissements  ;  en 
même  temps  que  se  produisent  ces  phénomènes,  elle  perçoit  des  sensations  auditives 
bizarres,  bourdonnements,  sifllements,  et  souffre  d'une  céphalée  violente.  Elle  aurait  môme 
perdu  connaissance;  mais  ses  allégations  sont  peu  précises  sur  ce  point.  Elle  entre  à  l'hô- 
pital Tenon,  où  elle  séjourne  six  semaines.  Jamais  on  ne  constate  de  fièvre  ou  de  para- 
lysie d'aucune  sorte  :  rien  en  particulier  du  côté  des  yeux.  Ces  phénomènes  vertigineux 
surviennent  par  crises,  se  reproduisant,  quelquefois,  &  plusieurs  reprises  dans  la  même 
journée.  Elle  sort  de  l'hôpital  sans  être  sensiblement  améliorée,  et  cherche  k  reprendre  sa 
vie  ordinaire.  Mais  peu  â  peu,  son  caractère  se  modifie,  elle  perd  tout  entrain,  tout  effort 
lai  répugne,  elle  tombe  dans  un  état  de  dépression  profonde  et  finalsment  entre  à  la  cli- 
oique  Charcot  (février  190 1). 

Etat  en  février  i90i,  —  Au  premier  abord,  on  est  frappé  de  l'état  souffreteux  de  cette 
femme  qui  attire  immédiatement  l'attention  sur  trois  symptômes  :  une  céphalée  intense, 
des  vertiges,  des  vomissements. 

La  céphalée  dont  elle  se  plaint  consiste  surtout  en  une  sensation  de  pesanteur,  sans 
siège  bien  déterminé,  à  prédominance  occipitale;  elle  souffre  jour  et  nuit  sans  période 
d'exacerbation  bien  nette. 

Le$ vertiges  existent  aussi  bien  dans  la  station  debout  que  dans  la  position  couchée;  ils 
sont  exagérés  par  les  mouvements.  Ils  surviennent  par  crise,  se  répétant  deux  ou  trois 
fois  par  jour.  La  durée  de  chaque  crise  est  des  plus  variables,  allant  de  quelques  minutes 
à  plusieurs  heures,  les  vertiges  sont  en  général  précédés  de  phénomènes  auriculaires  con- 
sistant en  bourdonnements  d'oreille,  en  sifilements  analogues  à  ceux  d'une  locomotive.  La 
malade  se  sent  alors  entraînée  en  avant  ou  en  arrière  et  par  instant  elle  a  l'impression 
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de  tomber  dans  des  précipices  sans  tin.  Son  atlitade  au  lit  est  bien  particuliàrs  i  &  «n 
assise,  contracturée  de  tous  ses  muscles,  cramponnée  aux  barreaux  du  lit.  Si  eUe  oi^ 
les  yeux,  elle  voit  alors  les  objets  tourner  autour  d'elle  sans  pouvoir  préciter  esf«^ 
le  sens  de  leur  mouvement. 

Lei  vomisiemênU  sont  faciles,  sans  grand  effort,  survenant  au  cours  d'une  criie  m^ 
gineuse  ou  à  l'occasion  d'un  mouvement,  d'une  conversation,  ou  sans  cause  ippus^- 
Ils  sont  en  général  peu  abondants  et  souvent  ne  consistent  qu'en  nausées. 

Motilité  en  général,  —  Si  l'on  cherche  maintenant  quels  sont  les  autres  signes  oof^ 
que  l'on  rencontre  chez  cette  femme,  on  constate  que  la  force  musculaire  6egiiieDUiRè<{ 
partout  conservée.  Mais  quand  on  la  fait  lever,  en  lui  demandant  de  faire  qnelqteipt!. 
on  remarque  immédiatement  des  troubles  considérables  de  la  marche  :  eUe  s'tma  & 
petits  pas,  les  jambes  écartées,  le  corps  penché  en  avant,  les  bras  étendus,  cherdtist) 
rétablir  son  équilibre;  de  plus  elle  dévie  de  son  axe  de  direction,  elle  festonne,  eikiirr 
démarche  titubante,  qu'exagère  encore  l'occlusion  des  paupières. 

Disons  qu'il  n'y  a  ni  steppage  ni  ataxie,  et  que  l'on  ne  constate  ni  tremhlfm«tsU^tf 
ou  intentionnel  des  mains,  ni  asynergie  cérébelleuse  des  membres  infériears  ou  sspr 
rieurs,  ni  troubles  de  la  parole. 

Les  réflexe»  oueux  et  tendineux  sont  forts  des  deux  côtés  aux  membres  inftiifln;-: 
a  de  la  trépidation  spinale  ébauchée  à  droite,  manifeste  k  gauche;  enfin  l'excitstioi i^  J 
face  plantaire  montre  un  orteil  indifférent  k  droite,  nettement  en  extension  à  gaodK. 

La  iemibilité  soit  cutanée  soit  articulaire  est  absolument  normale. 

L'examen  des  yeux  révèle  un  gros  nystagmus,  se  produisant  dans  tous  les  son  i^^ 
particulièrement  dans  les  mouToments  de  latéralité:  il  n'y  a  pas  de  troubles  popë^is^ 
ni  de  paralysies  oculaires,  ni  de  lésions  du  fond  de  l'œil. 

Celui  des  oreilles,  outre  les  bruits  subjectifs  relevés  plus  haut,  montre  une  surdîutiii 
térale,  plus  marquée  à  gauche,  qui  n'est  pas  augmentée,  pas  plus  que  l'état  verti^ioee' 
par  la  pression  centripète.  De  même  la  raréfaction  n'amène  aucune  amélioratioa. 

Trouble»  mentaux.  —  Au  cours  de  cet  examen,  nous  pouvons  facilement  na»i^ 
l'existence  d'un  état  mental  bien  spécial.  La  malade  s'inquiète  fort  de  son  état,  attinr. 
l'attention  sur  les  moindres  détails  d'une  manière  scrupuleuse,  exagérant  psrfoii  i^' 
blement  les  symptômes  observés  et  facilement  vérifiables,  comme  par  exemple  le  ooaiK^ 
et  l'abondance  de  ses  vomissements.  A  d'autres  moments,  elle  est  profoodémest  6t 
primée,  parlant  peu,  renfermée  en  elle-même.  Il  ne  s'agit  pas  cependant  id  de  tofpR-' 
intellectuelle,  son  esprit  est  éveillé,  elle  est  intelligente  et  conserve  bien  le  eommi^^ 
faits  anciens  ou  récents.  EUe  présente  en  somme  un  état  mélancolique  et  une  àipv^ 
que  l'on  observe  souvent  dans  la  neurastliénie  acquise.  Il  n'existe  d'ailleon  ni  délïR  k 
hallucination. 

Ajoutons  enfin,  pour  être  complet,  que  les  organes  thoraciques  et  abdominaax  ne  pn* 
sentent  rien  d'anormal;  rien  au  poumon,  rien  au  cœur;  ni  sucre,  ni  albumine dass  1-^ 
urines. 

Le  traitement  institué  fut  le  suivant  : 

a)  Régime  lacté. 

6)  Sulfate  de  quinine  (gr.  75  par  jour). 

Les  phénomènes  observés  semblent  diminuer  d'intensité,  particulièrement  U  oéplul^ 
et  les  vertiges  ;  mais  les  troubles  de  la  marche,  le  nystagmus  persistent. 

Le  traitement  spécifique  n'amène  pas  d'amélioration  sensible  dans  son  état. 

La  mentalité  de  la  malade  est  toigours  très  touchée  :  bien  qu'il  n'existe  depv*i.^^ 
d'aucune  sorte,  elle  reste  confinée  au  lit. 

En  novembre  1903  se  produit  une  escharre  fessière  qui  se  gangrène  nçiàea^^'}*^ 
malade  présente  alors  de  l'incontinence  d'urine.  L'état  général  qui  longtemps  s'éUi^"**^ 
tenu  très  bon,  s'altère  progressivement. 

Dans  les  premiers  jours  de  juin  1904,  elle  est  prise  d'une  fièvre  à  grandes  osci^^^^^ 
(minimum  37*,5;  maximum  39*,  39«,5),  consécutive  à  l'infection  partie  de  son  eschane.^^^ 
meurt  le  28  juin  1905. 

Autopsie.  —  11  n'existe  pas  de  tuberculose  pulmonaire  nette;  on  ne  constate  qn'on^^ 
emphysème  avec  une  symphyse  pleurale  partielle  du  côté  droit. 

Rien  à  noter  pour  les  autres  organes. 

Dans  le  névraxe  on  trouve 

1*  Une  plaque  de  méningite  chronique  fibreuse  étendue  au  devant  de  la  protubèrai^^ 
et  du  bulbe,  surtout  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  adhérant  au  tronc  basilaire  et  a 
vertébrale  gauche,  ainsi  qu'à  tous  les  nerfs  bulbo-protubérantiels,  V*.  Vl%  VII,  v'^' 
IX*  et  X*  paires  qu'elle  englobe,  mais  particulièrement  la  VIII*. 
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2«  Au  niveau  de  la  moelle  une  méningite  postérieure  avec  symphyse  entre  la  dure- 
mère  et  les  méninges  molles. 

Hittologiquement  la  plaque  de  méningite  est  formée  d'un  tissu  de  sclérose;  les  vaisseaux 
qu'elle  englobe  présentent  un  épaississement  des  parois,  surtout  de  l'adventice  avec  çâ  et 
là  quelques  cellules  jeimes  d'aspect  plutôt  conjonctif  que  leucocytaire.  La  plaque  de  mé» 
ningite  comprend  un  petit  abcès»  à  centre  piriforme  complètement  nécrosé  ;  les  parois 
en  sont  infiltrées  de  nombreuses  cellules  conjonctives  et  de  lymphocytes.  Nulle  part  on  ne 
trouve  de  tubercules  ;  Texamen  bactériologique  est  négatif. 

En  aucun  endroit,  non  plus,  on  ne  trouve  nettement  les  lésions  vasculaires  de  la 
syphilis. 

En  résnmé,  il  ne  semble  donc  pas  que  la  méningite  soit  d'origine  tuberculeuse  :  on  ne 
peut  affirmer  histologiquement  sa  nature  spécifique. 

La  méningite  postérieure  de  la  moelle  présente  les  mêmes  caractères  que  la  plaque 
protubérantielle,  le  tissu  scléreux  est  seulement  moins  dense. 

Dans  le  bulbe  et  surtout  dans  la  moelle  existe  un  certain  degré  de  sclérose  diffuse  avec 
épaississement  de  l'adventice  des  vaisseaux.  On  constate  une  grosse  chromatolyse,  avec 
pigmentation  sans  atrophie  notable  des  noyaux  bulbo-protubérantiels.  Ces  lésions  exis- 
tent dans  tous  les  noyaux  &  peu  près  au  même  degré.  Pas  de  lésions  nettes  dans  le  fais- 
ceau pyramidal  par  les  méthodes  de  Goll  et  de  Marchi. 

La  méthode  de  Marchi  montre  quelques  granulations  Irrégulières  dans  les  nerfs  bulbo- 
protubérantiels  et  en  particulier  la  VIII*  paire,  comprimés  par  la  méningite,  qui  ne  pré* 
sentent  pas  d'atrophie  véritable. 

Enfin,  des  coupes  de  l'oreille  gauche,  pratiquées  à  travers  le  rocher  après  décalcifica- 
tions et  parallèles  h,  l'axe  du  conduit  auditif,  montrent  une  obstruction  partielle  de  la 
trompe  d'Eustache,  par  un  tissu  d'inflammation  chronique  sans  lésion  notable  de  l'oreille 
interne. 

Cette  observation  présente  certaines  particularités  cliniques  et  anatomiques 
intéressantes  à  signaler.  Du  vivant  de  la  malade  le  diagnostic  de  syndrome  de 
Ménière  ne  pouvait  faire  de  doute  ;  mais  le  problème  devenait  singulièrement 
plus  délicat  quand  l'on  cherchait  À  faire  un  diagnostic  de  localisation.  En  effet, 
le  vertige  de  Ménière  se  rencontre  non  seulement  dans  les  affections  de  l'oreille, 
mais  encore  quand  il  y  a  lésions  des  voies  unissant  l'appareil  auditif  aux  centres 
de  Deiters  et  de  Bechterew. 

On  aurait  pu  penser  en  raison  des  phénomènes  vertigineux,  de  la  démarche 
ébrieuse,  dn  nystag&us,  à  une  lésion,  une  tumeur  du  cervelet.  Mais  nombre  de 
signes  de  la  série  cérébelleuse  nous  manquaient  :  pas  d'asynergie  des  membres 
supérieurs  ou  inférieurs,  pas  de  tremblement  statique  ou  intentionnel  ;  la  marche, 
de  plus,  ne  présentait  pas  cet  aspect  que  l'on  rencontre  si  souvent  dans  les 
tumeurs  du  cervelet,  où  le  malade  ressemble,  comme  on  Ta  dit,  beaucoup  moins 
à  un  homme  ivre..  qu'A  un  enfant  qui  apprend  à  marcher,  la  partie  supérieure 
du  corps  ne  suivant  pas  le  mouvement  des  membres  inférieurs  et  restant  en 
arriére.  On  ne  constatait  pas  enfin  de  lésions  du  fond  de  l'œil. 

Nous  en  arrivions  donc  à  conclure  que  la  lésion  devait  se  trouver  au  niveau 
de  l'oreille  ou  de  ses  voies  afférentes. 

L'examen  de  l'oreille,  h.  part  la  surdité,  nous  révélait  surtout  des  phéno- 
mènes négatifs  :  les  vertiges  n'était  pas  exagérés  par  la  pression  centripète,  ni 
diminués  par  la  raréfaction.  En  somme,  on  ne  constatait  pas  les  signes  tradul- 
sajat  habituellement  la  compression  labyrinthique. 

Nous  en  arrivions  donc  à  supposer  la  lésion  au-dessus  de  l'aboutissant  de  la 
VIII*  paire,  siégeant  sttr  son  trajet  intracranien  et  nous  émettions  l'hypothèse 
d'une  plaque  de  méningite  produisant  par  la  localisation  les  troubles  ob- 
servés. 

L'examen  des  faits  vint  confirmer  cette  interprétation;  mais  ici  encore  cer- 
tains faits  sont  intéressants  à  noter.  La  plaque  de  méningite,  en  effet,  siège 
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avec  prédominance  à  gauche,  alors  que  la  surdité  avait  été  bilatérale.  Il  faut 
remarquer  aussi,  qu'au  niveau  de  l'auditif  le  tjssu  fibreux  est  particulièrement 
dense,  ce  qui  permet  d'expliquer  pourquoi  le  nerf  seul  a  réagi,  alors  que  toutes 
les  autres  paires  bulbo-protubérantielles,  plus  ou  moins  englobées  dans  le  pro- 
cessus Bcléreux,  restaient  silencieuses.  Notons  encore  que  les  altérations  anato- 
miques  de  ce  nerf  sont  bien  peu  de  chose  en  raison  des  troubles  déterminés  par 
sa  compression. 

Enfin,  la  méningite  postérieure  dont  nous  avons  constaté  l'existence  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle  ne  s'est  manifestée  pendant  la  vie  par  aucun  sjmptôme 
appréciable. 

En  résumé,  les  troubles  présentés  par  la  malade  semblent  pouvoir  être  attri- 
bués à  la  plaque  de  méningite  bulbo-protubérantielle  qui  a  produit  parirritatioD 
des  branches  cochléaires  et  vestibulaires  des  phénomènes  en  tout  comparables  à 
l'aspect  clinique  du  vertige  de  Méniére.  Il  est  impossible  de  préciser  la  nature  de 
cette  méningite  ;  il  semble  que  d'après  les  caractères  histologiques  on  puisse 
éliminer  la  tuberculose;  la  méningite  postérieure  permettrait  de  supposera 
syphilis,  mais  rien,  ni  dans  l'histoire  clinique,  ni  dans  les  caractères  histolo- 
giques, ne  vient  corroborer  cette  hypothèse  d'une  manière  absolue. 

XXI V.  Tabès  avec  Amyotrophie  et  Arthropathie  suppnrée,  par  M.  C.  Oudo 

(de  Marseille).  (Note  communiquée  par  M.  Pierre  Marie.) 

Bien  que  l'atrophie  musculaire  soit  un  phénomène  très  fréquent  chez  les 
tabétiques,  puisque  d'après  Dejerine,  Collins,  cette  fréquence  s'élève  à  30  pour 
iOO,  il  est  cependant  très  exceptionnel  que  son  intensité  atteigne  un  degré  sd^- 
sant  pour  entraîner  certaines  déformations  qui  sont  propres  aux  mjopathiques 
primitifs.  Cette  curieuse  particularité  est  très  marquée  chez  un  malade  de  moo 
service  de  l'hospice  Sainte-Marguerite  de  Marseille.  De  plus  la  suppuration  est 
une  aboutissante  assez  rare  des  arthropathies  tabétiques.  Il  m'a  donc  paru  inté- 
ressant de  communiquer  l'observation  suivante  : 

Observation,  recueillie  par  M.  Monge,  interne  du  service.  —  Fourcade,  Agé  de  64  ans. 
horloger,  est  malade  depuis  28  ans. 

AntécédetUi  pertonneli.  —  Dans  son  passé  pathologique,  nous  trouvons  un  chancre 
induré  à  l'âge  de  28  ans,  ayant  laissé  un  chancre  induré  sur  le  gland  :  il  n'a  jamais  eu 
d'aeddents  secondaires  mais  il  a  souffert  de  céphalées  très  violentes.  Jamais  d'autres  nia- 
ladies  ;  il  ne  s'est  jamais  marié,  il  n'a  jamais  commis  de  grands  excès  vénériens,  mai»  :i 
reconnaît  s'être  adonné  à  la  boisson  (plusieurs  apéritifs  par  jour,  le  champoreau  le  matin 
et  plusieurs  verres  de  liqueur  dans  le  courant  de  la  journée). 

Rien  d'intéressant  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréAitairet. 

Histoire  de  la  maladie.  —  A  l'&ge  de  38  ans,  soit  dix  ans  après  le  chancre,  Fontaàe  è 
commencé  à  avoir  quelque  incertitude  dans  la  marche,  incertitude  qui  se  changeait  <o 
incapacité  absolue  dans  Tobscurité.  Dès  ce  moment  lia  ressenti  des  douleurs  fulgunote^ 
très  violentes  dans  les  jambes;  il  a  eu  une  nuit  au  début  de  sa  maladie  de  violentes  dou- 
leurs abdominales  accompagnées  de  rétention  d'urine.  De  plus  il  avait  assez  sonveot  àti 
nausées  et  des  vomissements.  Depuis  cette  époque,  les  douleurs  fulgurantes,  s^  ^^ 
lentes  du  début,  ont  diminué  d'intensité  et  de  durée. 

Quant  à  l'incoordination  motrice,  elle  a  suivi  une  marche  extrêmement  lente,  et  n'^ 
jamais  empêché   le  malade  de  marcher.  Il  n'y  a  jamais  eu  d'incoordination  dans  I^    i 
membre  supérieur. 

Il  y  a  huit  ans  et  demi  notre  malade  eut  un  phlegmon  à  la  main  droite,  à  la  soit'' 
duquel  on  amputa  le  médius.  Le  phlegmon  aboutit  à  une  rétraction  tendineuse  entrai' 
nant  la  flexion  de  tous  les  doigts,  sauf  celle  du  pouce. 

Quelques  mois  après,  à  la  suite  d'une  chute,  il  eut  une  contusion  de  l'épaule  qui  & 
sans  doute  amené  une  luxation.  Après  réduction  et  quelques  jours  d'hôpital,  le  mala<^^ 
put  se  servir  de  son  membre. 
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Quelques  mois  après,  rarticulation  commeoça  à  enfler  sans  douleurs,  puis  en  quelques 
jours  une  fistule  se  produisit,  qui  laissa  échapper  un  liquide  séro-purulent  en  très  grande 
abondance.  Opération,  incision  et  raclage  :  la  suppuration  persista  très  abondante  pen- 
dant près  d'un  an,  puis  cessa.  Huit  meis  après,  nouvelle  suppuration,  qui  tarit  |)ientôt. 
Enfin  ces  jours-ci  la  suppuration  s'est  produite  une  troisième  fols.  Remarquons  que 
tous  ces  phénomènes  ne  sont  accompagnés  que  d'une  douleur  à  peu  près  nulle. 

Etat  actuel.  —  Le  malade  présente  de  Tincoordination  des  membres  supérieurs,  il 
talonne  fortement  et  lance  les  pieds.  Mais  il  marche  relativement  assez  bien,  quoiqu'il 
soit,  en  raison  de  Tatrophie  musculaire  des  membres  supérieurs,  privé  de  l'appui  d'une 
canne.  Il  perd  cependant  assez  facilement  l'équilibre,  surtout  sur  les  parquets  glissants, 
et  fait  des  chutes  assez  fréquentes.  Le  signe  de  Romberg  existe  nettement.  Pas  d'incoor- 
dination des  membres  supérieurs.  Mais  au  repos  on  remarque  des  mouvements  alhéto- 
^ques  dans  les  mains. 

Troublet  ierttitifê.  —  Subjectif»  :  Douleurs  fulgurantes  survenant  de  temps  en  temps, 
mais  beaucoup  moins  fréquemment  qu'autrefois.  Engourdissement  dans  la  zone  du  cubi- 
tal et  du  médian.  Douleurs  fixes  fréquentes  dans  le  pied  droit:  f  erte  de  la  notion  de 
position  des  membres. 

Objectifs.  —  Dans  les  membres  inférieurs  la  sensibilité  est  émoussée  sans  être  éteinte 
complètement.  Pas  de  trouble  de  la  sensibilité  au  froid  et  au  cliaud. 

Etat  des  réflexes.  —  Réflexes  tendineux  abolis.  Plantaire  et  crémastérien  abolis. 

Pupilles,  —  Myosis  très  prononcé.  Signe  d'Argill-Robertson.  Pas  de  troubles  de  la  vue, 
oi  des  autres  organes  des  sens. 

Troubles  viscéraux.  —  Assez  souvent  nausées  et  vomissements. 

Etat  de  l'épaule  gauche.  —  Mobilité  anormale  très  prononcée  ;  on  peut  faire  faire  à  l'épaule 
des  mouvements  de  circumduction  et  de  projection  en  arrière  très  prononcés.  Laxité 
très  grande  de  l'articulation.  Véritable  membre  de  polichinelle.  Crépitation  osseuse  très 
prononcée;  on  sent  que  la  tête  de  l'humérus  est  très  atrophiée.  Il  existe  sur  la  région  del- 
toîdienne  trois  orifices  fistuleux  par  lesquels  s'écoule  en  grande  abondance  du  pus 
séreux  qui  souille  les  pièces  de  pansement  et  fait  saillie  môme  par  moment  pendant 
qu'on  examine  l'épaule.  Aucune  douleur  ne  se  produit  pondant  cet  examen. 

Atrophie  musculaire.  —  Elle  siège  surtout  au  niveau  de  la  ceinture  scapulaire  et  est  à 
peu  près  symétrique,  mais  moins  nettement  appréciable  à  gauche  à  cause  des  déforma- 
tions produites  par  l'arthropathie. 

Evidement  du  sus-épineux,  qui  laisse  voir  quelques  brides  fibro-musculaires,  dernier 
vestige  du  muscle  atrophié.  On  constate  des  contractions  flbrillaires  atrophiées  du  sous- 
•rpineux  tout  aussi  accentuées.  Saillie  considérable  de  l'omoplate  qui  se  détache  du  thorax 
(scopula  alata)  et  sous  laquelle  on  peut  très  aisément  faire  pénétrer  les  doigts  sur  toute 
leur  longueur.  Atrophie  du  rhomboïde  et  du  grand  dentelé  du  grand  dorsal  ;  atrophie  très 
prononcée  du  grand  pectoral  et  du  deltoïde,  surtout  dans  ses  digitations  postérieures  : 
atrophie  marquée  du  triceps,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  étant  relativement  assez  bien 
conservés. 

Intégrité  presque  complète  des  muscles  de  l'avant-bras.  Main  droite  :  disparition  du 
médius;  rétraction  des  deux  derniers  doigts,  déviation  cubitale  en  coup  de  vent  des 
doigts,  sauf  le  iiiûdiuH  qui  a  disparu,  et  flexion  des  doigts  dans  1»  pamue  de  la  main. 
.Urophîe  des  iuterosseux.  alrophio  légère  des  éminences  thènar  et  hypolhéuar.  Main 
gauche  :  rétraction  du  petit  doigt,  et  à  un  degré  très  faible  de  l'annulaire.  Le  malade  fait 
renioDterces  déformations  à  la  réduction  de  la  luxation  de  l'épaule.  Atrophie  peu  marquée 
de  Téminence  thénar  et  surtout  de  l'émincnce  hypothénar. 

Cyanose  et  refroidissement  des  deux  mains.  Dermographisnie  au  niveau  de  la  partie 
supérieure  du  thorax  et  de  répaulc. 

Conformation  du  thorax.  —  En  avant  aplatissement  de  la  partie  supérieure;  soulè- 
vement de  la  partie  inférieure.  Ce  soulèvement  est  produit  d'une  part  par  la  verticalité 
des  côtes  inférieures  et  d'autre  part  par  la  lordose  dorsale  que  nous  allons  décrire.  11  en 
lésulte  un  sillon  circulaire  qui  s'accuse  dans  les  mouvements  du  diaphragme  et  qui  pro- 
duit à  un  degré  accentué  la  déformation  décrite  par  M.  le  docteur  Pierre  Marie  sous  le 
nom  de  «  taill«  de  guêpe  ».  En  arriére  on  constate  une  lordose  dorsale  très  accentuée.  11 
existe  une  dépression  profonde  en  gouttière  de  la  colonno  vertébrale  dans  la  région  dor- 
sale Ce  siUon  est  d'autant  plus  accentué  qu'il  est  plus  inférieur;  il  vient  se  perdre  dans  la 
région  lombaire,  qui  ne  présente  elle,  au  contraire,  aucune  ensellure.  11  existe  une  saillie 
compensatrice  des  V*,  VI*  et  VU*  vertèbres  cervicales,  qui  a  pour  effet  de  déterminer  une 
flexion  habituelle  prononcée  du  cou  en  avant,  le  menton  se  rapprochant  du  thorax,  la  tête 
étant  habituellement  baissée.  En  outre  la  lordose  dorsale  a  pour  effet  de  déterminer  des 
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plis  cutanés  dans  la  région  dorsale  inférieure,  qui  sont  très  visibles  sur  une  des  pbou» 
graphies,  et  qui  viennent  se  continuer  en  avant  avec  la  dépression  sous-costale.  En  outre 
il  est  bien  visible  que  Vemellure  donale  a  pour  effet  de  projeter  en  arriére  les  épantos  e: 
la  partie  inférieure  de  la  colonne  cervicale,  tandis  qu'elle  fait  basculer  en  avant  la  partit 
inférieure  du  thorax.  Ce  soulèvement  et  cette  projection  en  avant  du  rebord  costal  infé- 
rieur accentuèrent  la  taille  de  guêpe  en  augmentant  la  profondeur  de  sillon  circolaîre 
sous-costal.  En  outre  une  dernière  conséquence  de  cette  déformation  eat  de  diminuer  d- 
plusieurs  centimètres  la  taille  du  malade,  et  de  produire  un  allongement  apparent  àsî 
membres  supérieurs  permettant  aux  extrémités  digitales  de  descendre  jusqu'au  niT€«a 
de  la  rotule  quand  le  malade  est  debout  dans  l'attitude  fixe. 

Cette  observation  rentre  dans  le  groupe  des  atrophies  musculaires  à  tjp< 
scapulo-huméral,  qui  se  rencontre  sans  doute  bien  moins  souvent  chez  les  tabé- 
tiques  que  l'amyotrophie  des  membres  inférieurs  et  même  que  le  type  Aran- 
Duôhenne;  toutefois  ce  type  n'est  pas  exceptionnel;  l'observation  II  du  mémoire 
de  Dejerine  (1)  en  est  un  bel  exemple.  Pierre  Marie  (2)  oppose  les  atrophies 
musculaires  frappant  certains  muscles  du  tronc,  et  notamment  ceux  de  la  cein- 
ture scapulaire,  aux  atrophies  musculaires  intéressant  les  membres  inférieurs 
Les  premières  sont  précoces,  moins  souvent  symétriques,  présentent  des  con- 
tractions fibrillaires  et  de  la  RD,  tandis  que  les  secondes,  plus  tardives,  plu^ 
symétriques,  ne  s'accompagnent  pas  de  contractions  fibrillaires.  Les  carac- 
tères des  atrophies  scapulaires  se  rencontraient  bien  dans  notre  obser- 
vation. La  localisation  aux  muscles  trapèzes,  aux  grands  dentelés,  aoi 
pectoraux  y  et  aux  muscles  de  l'omoplate  existait  aussi  dans  une  observa- 
tion  d'Ënriquez  et  Bauer  (3)  concurremment  avec  une  double  lésion  arthro- 
patique  scapulo-humérale.  Le  type  scapulo-huméral  n'est  donc  pas  excep- 
tionnel dans  l'amyotrophie  des  tabétiques.  Mais  ce  qui  n'est  pas  signalé  dans 
ces  diverses  observations,  ce  sont  les  déformations  du  squelette  qui  se  rencon- 
trent chez  les  myopathiques  primitifs  ;  telles  sont  l'aplatissement  du  tiiorai 
dans  sa  partie  antérieure  et  supérieure,  la  déformation  décrite  par  Pierre  Marie 
sous  le  nom  de  taille  de  guêpe  ti  qui  est  si  caractérisée  chez  mon  malade,  Vemul' 
lure  dorsale  avec  courbure  de  compensation  dans  la  région  cervicale,  le  sillon 
profond  delà  région  dorsale  inférieure.  Ces  diverses  déformations  sont  en  rap- 
port avec  l'intensité  de  l'atrophie  musculaire  dans  les  muscles  intéressés,  son 
étendue  à  un  grand  nombre  de  muscles  delà  partie  supérieure  du  tronc,  et  sans 
doute  aussi  avec  l'ancienneté  de  cette  atrophie.  Cette  observation  mérite  à  ce 
point  de  vue  de  prendre  sa  place  dans  l'histoire  clinique  des  atrophies  muscs- 
laires  des  tabétiques. 

Il  faut  aussi  relever  dans  cette  observation  la  suppuration  de  l'arthropatliie 
scapulo-humérale,  car  la  purulence  de  l'épanchement  est  extrêmement  rare 
dans  les  arthropathies  tabétiques  (Pierre  Marie).  Cette  suppuration  qui  se  tanH 
de  temps  en  temps  pour  reparaître  est  extrêmement  abondante.  Quant  à  1* 
superposition  de  l'arthropathie  et  de  l'atrophie  musculaire  dans  la  même  réfion, 
elle  se  rencontre  assez  fréquemment  chez  les  tabétiques.  Faut-il,  comme  tendent  i 
l'admettre  Enriquezet  Baûerdans  leur  cas,  subordonner  l'amyotrophie  à  l'arthro- 
pathie? Cette  interprétation  ne  saurait  être  discutée  chez  notre  malade,  puisque 
l'arthropathie  est  unilatérale,  et  que  l'amyotrophie  bilatérale  est  précisément 

(1)  Dejerine,  L'atrophie  musculaire  des  ataxiques.  Bev.  de  Méd.,  1889»  p.  81.208,  S94. 

(2)  Pierre  Marie.  Article  Tabet  dortali$.  Traité  de  médecine  Ghareot-Bouchard. 

(3)  Dimculté  d'interprétation  d'une  atrophie  musculaire  chez  un  tabétique.  Enriqcci  et 
Baver,  Bulletin  de  la  SociéU  médicale  de$  Hôpitaux,  26  décembre  1901,  p.  1353-1355. 
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plus  accentuée  du  côté  de  l'épaule  saine.  11  est  bien  plus  Traisemblable  d'ad- 
mettre qu'artbropathie  et  amjotrophie  relèvent  l'une  et  l'autre  des  mêmes 
lésions  poliomjéliques  ou  néTritiques. 

XIV.  LésioxiB  fines  du  Gylindraze  dans  les  Polynévrites,  par  M.  G.  Ma- 

RiNBSGO  (de  Bucarest).  (Note  communiquée  par  M.  Gilbbrt  Ballbt.) 

J'ai  eu  la  bonne  fortune  d'examiner  à  l'aide  de  la  métbode  de  Ramon  j  Gajal 
les  nerfs  périphériques  dans  trois  cas  de  polynévrite.  J'ai  pu  constater  quelques 
fûts  nouveaux  desquels  je  donnerai  un  court  résumé.  Ces  lésions  ont  une 
grande  ressemblance  avec  celles  que  j'ai  trouvées  dans  les  bouts  périphériques 
des  nerfs  sectionnés.  L'altération  la  plus  légère  consiste  dans  la  désintégration 
granuleuse  des  neurofibrilles  du  cylindraxe,  qui  présentent  sur  leur  trajet  de 
légers  épaississements  qui  leur  donnent  un  aspect  moniliforme.  Eu  même 
temps  la  substance  interfibrillaire  et  périaxile  augmente,  le  protoplasma  des 
cellules  de  Schwann  devient  apparent  et  ces  cellules  ont  une  tendance  mani- 
feste à  la  multiplication.  An  niveau  des  incisures  de  Lautermann,  il  y  a  appa- 
rition de  traînées  de  protoplasma,  le  cylindraxe  se  rétrécit  ordinairement  à  ce 
niveau,  tandis  qu'au-dessus  et  au-dessous  il  se  gonfle,  les  neurofîbrilles  subis- 
sent la  dégénérescence  granuleuse  et  le  cjlindraxe  se  fragmente  en  même 
temps  que  la  myéline  au  niveau  des  incisures.  Ces  fragments  ont  un  trajet 
tantôt  spiral  ou  replié,  ou  même  entortillé.  Les  bouts  de  cylindraxe  sont  séparés 
asses  souvent  par  des  cellules  de  forme  particulière  provenant  de  la  multipli- 
cation des  cellules  de  Schwann.  On  peut  voir  en  outre  de  longues  gaines  ne 
contenant  plus  que  des  boules  de  myéline  et  des  débris  de  cylindraxe.  Mais  en 
dehors  de  ces  phénomènes  de  dégénérescence,  j'ai  trouvé  dans  deux  cas  des 
signes  morphologiques  indiscutables  de  régénérescence.  En  effet,  en  dehors 
des  tubes  nerveux  dégénérés,  on  voit  un  nombre  assez  considérable  de  fibres 
fines  réunies  en  faisceaux  plus  ou  moins  compacts  et  siégeant  presque  toujours 
à  l'intérieur  des  cellules  fusiformes  et  des  bandes  protoplasmiques  résultant  de 
multiplication  des  noyaux  de  Schwann.  Le  noyau  de  ces  cellules  fusiformes  est 
très  développé  en  longueur  et  il  présente  beaucoup  de  granulations  de  chro- 
matine.  Un  autre  signe  de  régénérescence,  c'est  la  présence  de  boules  termi- 
nales à  l'extrémité  des  fibres  en  voie  de  croissance.  Ces  boules,  qui  ont  été 
décrites  simultanément,  par  Cajal  et  moi-même,  sont  très  rares  dans  les  poly- 
névrites, contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  les  nerfs  radiculaires  des  tabé- 
tiques  où  on  les  trouve  en  grand  nombre  (4). 

Ceci  s'explique  sans  doute  par  le  fait  que  les  nerfs  régénérés  dans  les  polyné- 
vrites ne  rencontrent  que  peu  d'obstacles  dans  leur  marche  ou  bien  des  arrêts 
de  croissance  comme  cela  arrive  après  les  sections  expérimentales  et  dans  le 
t&bes.  Je  n'ai  pas  encore  trouvé,  du  moins  jusqu'à  présent,  des  fibres  nerveuses 
en  division  telles  que  je  les  ai  décrites  après  les  sections  expérimentales.  En 
résumé,  on  rencontre  dans  les  polynévrites  des  lésions  du  cylindraxe  sem- 
blables k  celles  observées  après  les  sections  expérimentales,  et  qui  résultent 
probablement  d'un  trouble  de  la  pression  osmotique.  En  même  temps  que 
l'absorption  d'une  quantité  plus  grande  de  liquide,  il  se  produit  la  désintégra- 
tion et  l'état  moniliforme  des  neurofibrilles,  l'augmentation  de  la  substance 
périaxillaire,  la  multiplication  des  noyaux,  et  l'état  variqueux  du  cylindraxe 
avec  fragmentation  de  celui-ci  et  de  la  myéline. 

(1)  G.  MARiNEaco,  Contribution  à  l'étude  de  l'histologie  du  tabès.  Semaine  médicale, 
18  avril  1906. 
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Après  la  résorption  des  produits  de  dégénérescence  par  les  phagocjtes,  qc 
assurément  ne  sont  pas  des  cellules  de  Schwann,  il  apparaît  à  l'intérieur  èei 
cellules  fusiformes  et  des  gaines  protoplasmiques,  des  fibrilles  de  DouTelle  ki- 
mation  parties  sans  doute  du  bout  central.  Ce  processus  de  régénérescence par. 
être  précoce,  car  je  Tai  rencontré  chez  une  malade  morte  cinq  semaines  âpre* 
le  début  de  la  maladie. 


XXVI.  Lésions  fines  des  Centres  Nerveux  au  cours  des  Poljniévrites, 

par  M.   G.    Marinesco   (de  Bucarest).   (Note    communiquée  par  M.  Gilbskt 
Ballet.) 

Nous  avons  examiné  les  ganglions  et  la  moelle  épinière  dans  sept  a&àt 
polynévrite  de  différentes  provenances.  Dans  deux  d'entre  eux,  il  s'agissait  de 
polynévrite  d'origine  tabétique,  dans  un  troisième,  il  s'agissait  d'un  diabétique 
avec  paralysie  flasque;  dans  trois  autres  cas,  la  polynévrite  était  due arintoii- 
cation  par  l'alcool,  tandis  que  dans  le  septième,  il  s'agissait  d'une  ^Ipémie 
spéciale  qui  s'est  développée  chez  un  individu  atteint  d'une  tumeur  de  lamoeUe 
épinière  mort  dans  le  marasme  le  plus  complet.  La  polynévrite,  dans  ce  denier 
cas,  était  localisée  dans  les  nerfs  tirant  leur  origine  des  segments  sous-jacents  à 
la  tumeur,  située  dans  la  région  dorsale  supérieure.  Dans  chacun  de  ces  sept 
cas,  il  y  avait  des  lésions,  des  cellules  radiculaires  correspondantes  aux  nerfi 
dégénérés.  Ces  lésions,  dontTintensité  était  fort  variable,  sont  identiques  À  cell» 
que  réalisent  les  sections  nerveuses  expérimentales  :  il  s'agit  de  lésions  secon- 
daires. Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  ces  dernières,  nous  avons  troufé 
dans  les  cellules  radiculaires  altérées  un  certain  nombre  de  vacuoles.  L'n  fait 
important  &  signaler  c'est  que  dans  quelques  cellules  il  se  passe  des  phénomèofs 
de  réparation  consistant  dans  la  réformation  des  éléments  chromatophiles.  U 
retour  du  noyau  vers  le  centre  et  la  réintégration  du  réseau  cy toplasmique.  U 
outre,  dans  un  cas  de  polynévrite  alcoolique,  nous  avons  constaté,  qu'en  deho^ 
des  cellules  radiculaires,  il  y  avait  encore  un  grand  nombre  de  cellules  des  cordoss 
présentant  la  réaction  à  distance.  Puis  nous  avons  vu  la  même  réaction  daosles 
cellules  sympathiques  situées  dans  la  corne  latérale  ou  bien  dans  la  substts^^ 
grise  intermédiaire.  Ensuite,  les  ganglions  spinaux  présentaient  également  d& 
phénomènes  de  réaction  très  intense  dans  cinq  cas,  chez  lesquels  les  nerfs  seo- 
sitifs  étaient  également  dégénérés.  Dans  certaines  cellules  ganglionnaires  ooa» 
avons  vu,  comme  dans  les  neurones  moteurs,  des  phénomènes  de  réparaii^" 
visibles  aussi  bien  dans  les  pièces  traitées  par  la  méthode  de  Nissl  que  dao^ 
celles  traitées  par  la  méthode  de  Cajal.  Les  premières  nous  montrcnl  daD5 1»" 
centre  de  la  cellule  en  voie  de  réparation,  une  tache  bien  colorée  et  tranchant 
avec  le  reste  de  la  cellule  ;  elle  est  constituée  par  des  corpuscules  et  des  granu- 
lations chromophiles  disséminées  dans  la  substance  fondamentale  également 
bien  colorée.  La  méthode  de  Cajal  nous  permet  de  voir  à  ce  niveau,  VimpTé- 
gnation  de  la  substance  fondamentale  et  celle  beaucoup  plus  forte  des  tr&vees 
du  réseau  cytoplasmique,  qui  sont  également  épaissies.^  Mais  les  cellules  des 
ganglions  spinaux  nous  montrent  aussi  une  autre  modification  consistant  dass 
l'état  que  Cajal  a  désigné  du  nom  d'état  fenêtre.  C'est  ainsi  qu'on  peut  voir  à  la 
périphérie  de  ces  cellules  un  système  d'anneaux  ou  d'anses  de  grandeur  diff^ 
rente  qui  peut  occuper  toute  la  périphérie  de  la  cellule  ou  une  partie  seule- 
ment. 

Les  deux  facteurs  qui  semblent  concourir  à  la  production  de  cet  état  fenêtre, 
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c'est  d'une  part  l'excitation  du  c^toplasma  par  un  agent  irritant,  et  d'autre 
part  l'excitation  que  les  cellules  satellites  peuvent  exercer  sur  la  périphérie  de 
la  cellule  nerveuse. 

XXVII.  Tabès  pendant  révolution  duquel  apparaît  un  Chancre  vrai- 
semblablement syphilitique.  Retard  dans  l'évolution  anatomique 
des  lésions  médullaires.  Névrites  périphériques  intenses  en  rap- 
port avec  une  arthropathie  du  genou,  par  MM.  Henri  Verger  et 
H.  Grenier  de  Cardenal  (de  Bordeaux).  (Communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

Nous  relatons  ici  une  observation  de  tabès  remarquable  k  plusieurs  points  de 
vue,  que  nous  avons  pu  étudier  largement  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Pitres.  On  y  trouve  en  effet  : 

1*  Le  début  des  premières  douleurs  fulgurantes  deux  ans  avant  l'apparition 
d'un  chancre  présentant  tous  les  caractères  classiques  de  la  lésion  primaire  de 
la  syphilis  ; 

â""  Une  discordance  tout  à  fait  remarquable  entre  la  longue  durée  des  mani- 
festations cliniques  d'une  part,  et  d'autre  part  le  peu  d'intensité  et  la  topogra- 
phie restreinte  de  la  sclérose  médullaire  ; 

3*>  L'existence  de  lésions  névritiques  particulièrement  intenses  dans  les  nerfs 
articulaires  du  genou,  correspondant  à  l'existence  d'une  arthropathie  de  cette 
articulation. 

OBSERVATION 

L...  Pierre,  50  ans,  camionneur,  entre  à  Thôpital  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Pitres  le  14  mars  i892. 

AntécédenU  héréditaires.  —  Père  alcoolique,  mort  &  55  ans,  d'une  affection  des  voies  res- 
piratoires. Mère  morte  de  vieillesse  à  88  ans,  ayant  présenté  à  soixante-huit  ans  une 
hémiplégie  droite  avec  aphasie,  dispai'ue  au  bout  de  dix  mois.  Six  frères  et  sœurs  ;  deux 
sont  morts  de  la  poitrine.  Pas  d'antécédents   névropathiques  dans  le  reste  de  la  famille. 

AntécédenU  personnels.  —  L...  aurait  eu  le  choléra  &  Rochefort  en  1854.  Il  est  célibataire. 
U  n'a  pas  fait  d'excès  alcooliques  ni  vénériens.  Il  jouissait  habituellement  d'une  excellente 
santé. 

Histoire  de  la  maladie,  —  En  1872,  une  nuit,  sans  aucun  phénomène  précurseur,  il  res- 
sentit des  douleurs  très  vives  au  niveaU  du  cou-de-pied  du  côté  gauche,  douleurs  téré- 
brantes,  cootiouelles,  sans  irradiations.  Il  les  ressentit  ainsi  pendant  environ  deux  mois. 
Elles  avaient  le  caractère  franchement  fulgurant,  et  pendant  la  crise  toute  la  région  du 
cou-de-pied  devenait  violacée. 

En  1874,  le  malade  avait  alors  39  ans,  apparut  &  la  verge  un  petit  chancre,  suppurant 
fort  peu,  et  qui  disparut  assez  rapidement.  Il  ne  se  souvient  pas  d'avoir  eu  ensuite  ni 
maux  de  gorge,  ni  chute  des  cheveux,  ni  éruptions  cutanées.  Mais  trois  ou  quatre  mois 
après  la  guérison  du  chancre,  il  souffrit  pendant  longtemps  de  céphalées  nocturnes  très 
violentes. 

Huit  ans  environ  après  l'apparition  de  son  chancre,  L...  s'aperçut  que  les  ongles  de  ses 
orteils  devenaient  épais  et  durs.  Ceux  des  gros  orteils  ne  tardèrent  pas  &  tomber.  Il 
observa  en  môme  temps  un  arrêt  complet  des  sueurs  aux  pieds,  qu'il  avait  auparavant 
très  abondantes. 

En  1889  réapparurent  des  douleurs  fulgurantes,  survenant  par  crises  quotidiennes  indif- 
féremment diurnes  ou  nocturnes  au  niveau  du  condyle  interne  du  genou  gauche;  après 
les  crises  il  se  produisait  fréquemment  en  cet  endroit  une  petite  tache  ecchymotique 
arrondie.  U  en  alla  ainsi  pendant  deux  ans;  le  siège  des  douleurs  s'étendit  du  genou  à  la 
cuisse  et  au  mollet. 

De  temps  à  autre  il  en  ressentait  d'identiques  dans  les  membres  supérieurs. 

A  ce  moment  il  eut  par  périodes  de  véritables  crises  de  dysurie;  la  miction  était 
pénible  et  légèrement  douloureuse. 

Trois  ou  quatre  mois  après  le  début  des  douleurs  fulgurantes,  L...  s'aperçut  que  son 
genou  gauche  augmentait  de  volume  d'une  façon  lente,  mais  progressive.  Cette  tuméfac- 
tion diminuait  par  le  repos  prolongé,  mais  elle  revenait  à  ses  dimensions  primitives 
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sitôt  que  le  malade  recommeoçait  à  marcher.  Le  genou  était  indolore  à  la  palpatioiL  U 
marche  était  un  peu  gênée,  sans  être  franchement  douloureuse. 

Au  commencement  de  1892,  U  fait  un  premier  séjour  à  Thôpital. 

11  se  plaint  de  marcher  mal,  et  de  ne  pouvoir  se  tenir  debout  dans  l'obscunlé.  As^ 
•ouvent  ses  jambes  fléchissent  brusquement,  et  il  est  obligé  de  se  raccrocher  aux  objtu 
qui  Tentourent. 

On  ne  constate  pas  de  signe  de  Romberg.  Les  pupilles  réagissent  à  TaccommodatioD. 
mais  non  à  la  lumière. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  des  deux  côtes  ;  il  n'y  a  ni  diplopic,  ni  ptosis  ;  le  s«d^ 
de  Touïe  est  intact. 

Les  fonctions  génitales  sont  normales  pour  un  homme  de  son  âge  (50  ans).  Peodic: 
son  séjour  à  l'hôpital»  les  douleurs  fulgurantes  s'espacent.  Il  sort  le  17  mai  1892. 

Il  rentre  de  nouveau  le  3  juin  1892.  Les  douleurs  fulgurantes  ont  disparu.  Son  geoc- 
gauche  a  encore  augmenté  de  volume  ;  il  est  gros  comme  une  tète  de  petit  enfant  li 
sent  pendant    la  marche  une  douleur  assez  intense  pour  lui    faire  abandonner  «v: 
métier. 

On  constate  &  son  entrée  de  Tanalgésie  testiculaire  du  côté  droit. 

Jusqu'en  février,  douleurs  fulgurantes  très  violentes  dans  les  deux  membres  ioférie  :" 
et  dans  les  membres  supérieurs,  particulièrement  dans  les  épaules.  L*épaule  droil  x 
tuméfle;  les  mouvements  passifs  y  produisent  des  craquements. 

Par  moment,  le  malade  présente  do  la  diplopie. 

En  1893,  on  lui  fait  des  injections  de  suc  testiculaire  pendant  trois  mois.  Au  début  lî  ^ 
eut  une  exagération  marquée  des  phénomènes  douloureux,  puis  il  se  déclara  un  peu 
soulagé. 

Etat  le  12  moi  1893.  —  La  motilité  de  la  face  est  normale. 

—  Membres  inférieurs.  Le  malade  y  ressent  des  douleurs  fulgurantes  des  deux  côté». 

La  force  musculaire  est  conservée.  La  station  debout  est  difficile  les  yeuxferméi  ssr 
Jès  deux  pieds,  impossible  sur  un  seul  pied.  La  marche  s'exécute  avec  une  certaine  Wr 
denr,  sans  ataxie. 

Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  réflexe  plantaire  al 
également  supprimé.  La  sensibilité  cutanée  est  normale,  sauf  &  la  face  interne  de  h 
cuisse  et  du  mollet  gauche,  où  il  existe  une  légère  hypoesthésie  en  bande.  Le  na\&i^ 
debout  perçoit  normalement  la  résistance  du  sol  sous  les  pieds.  La  perception  des 
piqûres  est  normale,  avec  un  léger  retard.  Le  sent  musculaire  est  intact. 

Le  genou  gauche  est  déformé;  son  volume  est  d'un  tiers  plus  considérable  que  celai 'it^ 
genou  droit,  il  a  la  forme  d'une  sphère  bosselée  recouverte  par  une  peau  de  coloratioa 
normale.  Cette  tuméfaction  est  indolore  spontanément  et  &  la  pression.  Les  mouremeots 
passifs,  quand  la  main  est  appliquée  à  la  surface,  font  percevoir  de  gros  craquements. 

Le  mollet  gauche  est  diminué  de  volume  par  capport  au  mollet  droit.  Les  réaction^ 
électriques  des  muscles  y  sont  normales. 

Des  deux  côtés  les  ongles  des  orteils  sont  épaissis,  rugueux  et  se  cassent  très  facile 
ment. 

Membres  supérieurs.  —  Le  malade  y  ressent  des  douleurs  fulgurantes  aussi  vi^es  que 
dans  les  membres  inférieurs.  Les  mouvements  de  l'épaule  gauche  sont  douloureux,  niv» 
cette  articulation  n'est  pas  déformée  et  on  n'y  perçoit  pas  de  craquements.  La  m&tjlit<^ 
et  la  sensibilité  sont  normales. 

Organes  des  sens.  —  La  vue  est  bonne .  L'examen  ophtalmoscopique  ne  révèle  rien 
d'anormal  du  côté  des  papilles.  Le  réflexe  pupillaire  aboli  à  la  lumière  est  nornai  à 
l'accommodation.  Motilité  de  l'œil  normale.  Pas  de  diplopie. 

L'ouïe  est  normale  k  droite,  très  affaiblie  à  gauche.  Le  goût  et  l'odorat  sont  normaux- 

Fonctions  viscérales.  —  Les  fonctions  génitales  sont  affaiblies.  Analgésie  testiculaire 
bilatérale. 

Pas  de  troubles  de  la  miction  ni  de  la  défécation.  Les  fonctions  digestives,  respirttùiré 
et  circulatoire  sont  normales. 

En  résumé.  —  Douleurs  fulgurantes  en  1872,  au  niveau  du  cou-de-pied  gaucbe. 

Chancre  de  la  verge  en  1874. 

Dystrophie  unguéale  en  1882. 

Réapparition  des  douleurs  fulgurantes  en  1889,  puis  apparition  de  l'arthropathie  du 
genou  gauche. 

£n  1892,  on  constate  l'abolition  des  réflexes  rotuliens,  et  par  moment  de  la  diplopie* 
analgésie  testiculaire. 

En  1893,  signe  de  Romberg. 
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Depuis  Tépoque  du  dernier  examen,  le  malade  fit  plusieurs  séjours  successifs  à  la 
salle  16  ;  il  présenta  dans  les  derniers  temps  des  douleurs  en  ceinture  très  violentes,  et 
l'incoordination  motrice  le  força  à  garder  le  lit  jusqu'À  sa  mort,  survenue  en  1904.  Nous 
D*avonspa8  de  notes  détaillées  sur  les  dernières  périodes  de  la  maladie,,  non  plus  que 
sur  les  résultats  macroscopiques  de  Taulopsie. 

On  a  pratiqué  Texamen  microscopique  de  la  moelle,  des  racines  et  des  nerfs  périphé- 
riques. 


Fie.  i.  —  Moelle  cervicale. 


FiG.  2.  —  Moelle  dorsale  supérieure. 


Fie.  3.  —  Moelle  dorsale  inférieure. 


FiG.  4.'  —  Renflement  lombaire. 


ExiMKN  MICROSCOPIQUE.  —  1.  MoRLLE.  —  (Colovation  à  la  fuehiine  picriquée  de  Van 
Gi«om.j(Fig.  i.  2,  3.4.) 

a)  Renflement  lombaire.  —  Les  méninges  sont  très  épaissies,  les  racines  postérieures 
visibles  sur  les  coupes  sont  sclérosées.  Dans  les  cordons  postérieurs  il  existe  de  la  sclé- 
rose nette  tout  le  long  du  bord  interne  de  la  corne  postérieure  correspondant  aux  bande- 
lettes externes  et  &  la  zone  radiculaire  postérieure. 

b)  Moelle  dorsale  inférieure.  —  Même  aspect  des  méninges  et  des  racines  postérieures. 
Dans  les  cordons  postérieurs  la  sclérose  forme  deax  foyers  distincts  :  Tun,  plus  prononcé 
occupe  la  région  de  la  bandelette  externe,  l'autre,  moins  marqué,  occupe  la  partie  anté- 
rieure du  cordon  et  se  relie  au  premier  par  sa  partie  postérieure.  Le  reste  du  cordon  est 
1«  siège  d*une  légère  sclérose  diffuse. 

t)  Moelle  dorsale  supérieure.  —  Même  disposition  spéciale  que  ci-dessus,  mais  la  sclé- 
rose est  moins  marquée. 

dj  Moelle  eercieale.  —  La  sclérose  est  diffuse  dans  tout  le  cordon  postérieur  avec  pré- 
dominaoce  à  la  partie  externe  des  cordons  de  Coll. 

Dans  toutes  ces  coupes,  la  sclérose  a  respecté  un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  ; 
quelques-uns  de  ces  tubes  présentent  des  cylindraxes  très  volumineux. 

Racinet  postérieures.  —  Sur  les  dissociations  de  racines  prises  dans  la  queue  de  cheval 
et  à  la  région  dorsale,  on  en  trouve  en  grand  nombre  où  la  myéline  est  segmentée 
en  boules  et  qui  n*ont  plus  de  cylindraxes.  Sur  les  coupes  transversales  les  racines 
apparaissent  avec  un  très  petit  nombre  de  tubes  intacts  et  une  sclérose  interstitielle 
marquée. 

yerft  périphériques.  —  Les  examens  ont  porté  sur  le  sciatique  et  le  tibial  postérieur, 
on  des  filets  cutanés  de  la  jambe,  et  sur  les  nerfs  articulaires  du  genou  gauche,  siège  de 
l'arthropalhie. 

^  ieiatique  des  deux  côtés,  examiné  en  coupes  transversales  colorées  au  Van  Gieson, 
présente  des  tubes  nerveux  intacts,  avec  une  sclérose  interstitielle  très  marquée.  Les 
^rtériolesont  des  parois  épaissies,  et  les  faisceaux  nerveux  sont  divisés  en  loges  par  des 
Vractos  fibreux  beaucoup  plus  épais  qu'à  l'état  normal. 
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Le  tibial  postérieur  des  deux  côtés  présuute  peu  de  lésions.  La  plupart  des  fibres  s^s* 
saines;  quelques-unes  seulement  ont  leur  myéline  fragmentée  en  blocs  assez  gros 

Les  filets  cutanés  contiennent  beaucoup  de  fibres  atteintes  â  tous  les  degrés  :  certij?^ 
présentent  de  la  segmentation  de  la  myéline  en  boules  ou  en  blocs  irrèguliers.  Ud  ^m. 
nombre  de  gaines  sont  yides,  sans  traces  de  cylindraxes,  remplies  par  places  de  i'X^' 
myéliniques.  Enfin,  on  trouve  quelques  fibres  grêles,  avec  un  cylindraxe  entoura  i^' 
manchon  myélinique  mince  et  pâle,  qui  représenlentdes  formes  de  régénéraliou  nerv«.j' 

Les  nerfs  articulaires  présentent  le  maximum  des  lésions  névriliques.  Les  Qbresdîf- 
parence  saine  sont  très  rares,  certaines  autres  n'ont  plus  trace  de  cyliodraxes  et  otlr-r. 
l'aspect  de  gaine  remplie  d*un«  fine  poussière  myélinique.  ça  et  là  parsemée  de  pci:> 
blocs  arrondis.  Beaucoup  de  gaines  sont  complètement  vides.  Il  ya  aussi  quelque>fi.rt< 
grêles  paraissant  en  voie  de  régénération. 

En  réBumé,  les  lésions  névritiques  sont  discrètes  dans  les  gros  troncs  profonds,  aa  :cs- 
traire  intenses  au  niveau  des  nerfs  cutanés  et  des  nerfs  articulaires  du  genou  saucht 

Chacun  des  points  remarquables  de  cette  observation  vaut  qu'on  s'v  arreU 
quelque  peu. 

Le  début  du  tabès  avant  l'infection  syphilitique  est  une  éventualité  eict^ssi^e- 
ment  rare.  Dalous,  qui  a  recueilli  en  1904  un  grand  nombre  d'accidents  sjpbil;- 
tiques  pendant  le  cours  du  tabès  dorsalis  (1),  ne  mentionne  pas  les  accidec!; 
primaires.  La  littérature  neurologique  de  ces  dernières  années  n'en  contientqQ^ 
quelques  relations,  du  moins  dans  la  limite  des  recherches  que  nous  avons  ;n 
faire  en  puisant  aux  meilleures  sources.  En  1884,  M.  le  professeur  Pitres  ra;* 
porta  une  observation  de  tabès  ayant  débuté  à  dix-huit  ans  par  des  crises  da- 
loureuses  &  type  fulgurant,  dans  laquelle  le  malade  vit  apparaître  à  vingt  as», 
soit  deux  ans  après  le  début  des  accidents  tabétiques,  deux  chancres  qoi  foreat 
suivis  bientôt  de  manifestations  secondaires  du  côté  de  la  gorge  (2).  D'un  autt? 
côté,  M.  Debove  dans  le  cours  d'une  discussion  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux de  Paris,  sur  les  effets  du  traitement  spécifique  du  tabès,  s'exprim&it 
ainsi  :  c  La  meilleure  preuve  à  donner  pour  démontrer  que  Tataxie  n'est  poto' 
toujours  syphilitique,  c'est  d'en  rencontrer  des  cas  chez  des  sujets  qui  oot  été 
atteints  plus  tard  de  syphilis:  je  possède  pour  ma  part  deux  exemples  de  ma- 
lades atteints  de  chancre  induré  survenus  depuis  le  début  de  leur  ataxîe  locon)>- 
trice  (3).  »  Enfin  Leloir  a  rapporté  un  cas  où  le  tabès  était  antérieur  de  cinq  ans 
au  minimum  à  une  syphilis  confirmée  (4).  Il  est  bien  entendu  qu'en  rappela^' 
ces  observations  antérieures  pour  les  confronter  avec  la  nôtre,  nous  n'eûlendoo» 
en  tirer  aucune  conclusion  quant  ii  la  question  de  l'étiologie  du  tabès  dorsalis.  En 
premier  lieu,  de  telles  observations  sont  évidemment  très  rares,  et  en  sccod-I 
lieu,  les  malades  ayant  été,  au  moins  dans  le  cas  de  M.  Pitres  et  dans  le  vtàirt. 
examinés  plusieurs  années  après  les  accidents  mentionnés,  le  diagnostic  iii* 
seulement  par  les  anamnestiques  comporte  évidemment  des  réserves:  t^H^^ 
qu'elles  sont  cependant,  ces  observations  présentent  une  certaine  valeur  docu- 
mentaire et  il  n'est  pas  inutile  de  les  signaler. 

La  relation  entre  l'arthropathie  du  genou  et  les  lésions  névritiques  intenses  des 
nerfs  articulaires  est  un  fait  à  ajouter  à  la  liste  de  ceux  qui  ont  servi  âètaver 

(1)  Dalous.  Les  accidents  syphilitiques  dans  le  tabès.  Revue  de  médecine,  10  'fi^' 
vier  1904. 

(2)  A.  PiTRBS.  Sur  quelques  troubles  vaso-moteurs  qui  peuvent  survenir  au  début  ou 
dans  le  cours  de  l'ataxie  locomotrice  progressive.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux^  ]*^' 
vier  1884,  observation  5. 

(3)  BuUetint  et  mémoiret  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Parti,  t.  XX,  S*  s^fi^- 
année  1883,  p.  174. 

(4)  Journal  des  maladies  cutanées  et  syphilitiques,  1889-90,  p.  156. 
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(S  théories  de  Pitres  et  Vaillard  rattachant  les  troubles  trophiques  du  tabès  à 
es  lésions  inflammatoires  ou  dégénératives  des  nerfs  périphériques.  En  1896, 
iti'es  et  Carrière  rapportaient  une  observation  de  tabès  avec  arthropathie  (4) 
ans  laquelle  ils  décrivaient  ainsi  les  lésions  des  nerfs  articulaires  :  «  C'est  à 
eine  si  on  trouve  de  loin  en  loin  quelques  rares  fibres  ayant  conservé  une  gftine 
e  myéline  reconnaissable.  La  plus  grande  majorité  est  réduite  à  Tétat  de  gaines 
ides  ou  renfermant  de  loin  en  loin  des  amas  fusiformes  de  protoplasme  granu- 
mi;  il  ne  semble  pas  j  avoir  de  processus  de  régénération.  »  Et  citant  à  l'appui 
e  ce  cas  dix  autres  observations  positives  sans  aucune  observation  contradic- 
)ire,  ils  concluaient  que  l'arthropathie  tabétique  est  selon  toute  vraisemblance 
ée  par  un  rapport  de  cause  à  effet  aux  altérations  des  nerfs  articulaires.  A 
heure  actuelle,  la  question  n'est  pas  encore  complètement  élucidée  par  Tunani- 
lité  des  neurologistes.  Crée,  dans  sa  thèse  en  1899,  paraîtrait  disposé  à  incri- 
(liner  les  fibres  sympathiques,  sans  preuves  directes  d* ailleurs  (S).  C'est  poui 
ette  raison  que  nous  avons  cru  devoir  insister  en  cette  partie  de  notre  observa 
ion. 

Enfin,  un  dernier  point  remarquable  que  nous  nous  contenterons  de  signaler 
ist  le  fait  de  lésions  médullaires  relativement  peu  avancées  après  une  très  longue 
naladie.  La  topographie  des  zones  sclérosées  dans  le  cordon  postérieur  est,  en 
iffet,  celle  du  tabès  au  début.  Il  semble  donc  qu'il  y  ait  eu  arrêt  du  processus 
norbide  au  lieu  de  l'évolution  progressive  qui  est  la  règle. 

I^XVIII.  Sur  deux  cas  de  pexle  du  Sens  Stéréognostique  à  topographie 
nerveuse,  par  MM.  Noica  et  Pop.  Avramescu  (de  Bucarest).  (Note  communi- 
quée par  M.  André  Thomas.) 

La  perte  do  sens  stéréognostique  à  topogvtphie  radiculaire,  dans  une  partie 
seulement  de  la  main,  a  été  constatée  pour  la  première  fois  par  MM.  Dejerine  et 
Chiray  (3),  puis  par  M.  A.  Thomas  (4)  et  enfin  par  nous-mêmes  (5). 

Aujourd'hui  nous  apportons  deux  observations  de  névrites  de  la  main,  l'une 
do  nerf  cubital,  l'autre  du  nerf  médian»  dans  lesquelles  le  sens  stéréognostique 
est  perdu  aussi  seulement  dans  une  partie  de  la  main,  mais  d'après  une  topo- 
graphie nerveuse  périphérique. 

pRKMiÈiiB  OBSERVATION.  ~  Névritê  cubitaU.  —  J.  B...,  âgé  de  27  ans,  entré  dans  le 
senice  de  M.  le  professeur  Marioesco,  à  rhospice  Paotelimon,  le  8  août  1902. 

Le  malade  est  atteint  d*one  paraplégie  flasque  des  membres  inférieurs,  survenue  à  la 
iQîtc  d'un  traumatisme  sur  la  colonne  vertébrale. 

En  1905,  au  mois  de  mai,  notre  patient  s'est  blessé  par  mégarde  avec  un  couteau  au 
Fiit  doigt  de  la  main  droite.  On  voit  encore  aujourd'hui  la  cicatrice  de  la  plaie  sur  la 
face  antérieure  de  la  deuxième  phalange. 

Examioé  le  30  janvier  1906,  l'on  constate  les  faits  suivants  : 

Son  petit  doigt  est  toujours  dans  une  légère  flexion  et  le  malade  se  trouve  dans  l'im- 
possibilité de  fléchir  la  phalange  anguéale  sur  la  deuxième  phalange,  ces  deux  segments 
>ont  par  conséquent  toujours  en  extension  ;  les  autres  mouvements  du  petit  doigt  se 
foDt  normalement,  de  même  les  mouvements  dans  les  autres  doigts  ; 

(1  Pitres  et  CARnièRE.  Fait  relatif  à  l'étude  de  la  pathogéiiie  des  arthropathies  et  des 
fractures  spontanées  chez  les  tabétiques.  Archives  cliniques  de  Bordeaux,  novembre  1896. 

2»  CaEE.  Arthropathies  tabétiques  et  nerfs  trophiques.  Thèse  de  Paris,  1899. 

*S)  Sur  un  cas  de  perte  du  sens  stéréognostique  à  topographie  radiculaire,  par 
MM  Dejerine  et  Chiray.  Revue  neurologique,  p.  502,  année  1904. 

(i)  Des  troubles  radiculaires  des  sensibilités  superficielle  et  profonde  dans  un  cas  de 
P^^ysie  radiculaire  du  plexus  brachial.  Revue  neurologique,  p.  623.  année  1904. 

(5)  Sur  la  perte  du  sens  stéréognostique  &  topographie  radiculaire  dans  quatre  cas  de 
w)es,  par  MM.  Noica  et  Pop.  Avramescu.  Revue  neurologique,  1906,  p.  99 


262  SOaÉT^  DB  NSUROLOGIE 

Uoe  anesthésic  tactile,  une  bypoalgésie,  une  hypothermie,  une  diminutioa  de  !i 
sensibilité  à  la  pression  et  un  agrandissement  des  champs  de  Weber  existent  sur  U 
surface  dé  la  main  appartenant  à  la  topographie  du  nerf  cubital,  y  comprise  une  partie 
de  l'avant-bras  correspondant  au  territoire  du  nerf  brachial  cutané  interne  (1)  ; 

Une  hypoesthésie  vibratoire,  très  intense  au  petit  doigt  et  au  cinquième  métacarpieii. 
moin»  intense  sur  les  os  de  l'annulaire,  de  son  métacarpien  correspondant,  sur  la  moitié 
interne  des  os  du  carpe  et  sur  le  cubitus. 

Le  sens  de  la  perception  des  attitudes  segmeiitaires  est  aboli  dans  les  articulations  do 
petit  doigt  ;  il  est  seulement  troublé  dans  les  articulations  de  Tannulaire  (le  malade  sest 
qu'on  lui  fait  des  mouvements,  mais  il  ne  sait  pas  dans  quelle  direction).  Dans  Uwtes 
les  autres  articulations  des  trois  doigts  et  de  celle  du  poignet,  ce  sens  est  bien  perça. 

Le  sent  stériognoitique  e$t  tré$  atteint  :  le  malade  ne  devine  pas  le$  objets  (un  bonth^ 
de  liège,  une  monnaie,  une  plume,  etc.),  qu'on  place  entre  les  deux  derniers  doigts  etU 
moitié  interne  de  la  face  palmaire,  au  contraire  il  nous  les  indique  rapidement  si  nous  la 
plaçons  entre  les  trois  premie^'s  doigts  et  la  moitié  externe  de  la  face  palmaire.  Quelqu^w, 
grâce  à  la  sensibilité,  qui  est  normale  dans  la  moitié  externe  de  la  face  palmaire  de  r«««- 
laire,  le  malade  devine  que  l'objet  est  rond,  par  exemple  une  monnaie,  mais  il  ne  peut  Un 
quel  est  son  nom^ 

Deuxième  observation.  —  Névrite  du  médian  droite  et  gauche.  —  D...  A...,  âgé  d« 
44  ans,  coiffeur,  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Marinesco,  le  10  j&d- 
vier  1906. 

Diagnostic  :  pscudo-tabes  alcoolique. 

Dans  les  antécédents  :  des  abus  d'alcool. 

La  maladie  date  seulement  depuis  quelques  jours  et  a  débuté  lentement. 

Aujourd'hui  on  constate  aux  membres  inférieurs  des  troubles  de  sensibilité,  objectifs 
et  subjectifs,  des  troubles  de  motilité,  surtout  un  affaiblissement  des  muscles  extenseurs 
des  pieds,  des  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs  des  jambes,  une  incoordination  rootriee 
quand  le  malade  reste  debout  ou  quand  il  marche,  et  ime  abolition  des  réflexes  rotuliens 
et  achilléens. 

De  même  aux  membres  supérieurs  : 

Troubles  de  motilité,  affaiblissement  de  la  force  musculaire,  le  dynamomètre  marque 
50  à  droite,  40  à  gauche;  pendant  le  travail  le  peigne  lui  échappe  des  mains;  il  fléchît 
avec  difficulté  les  doigts,  mais  surtout  les  trois  premiers  doigts,  que  les  deux  denief^' 

Troubles  de  sensibilité,  sensations  de  fourmillements  et  d'engourdissement  dans  les 
trois  premiers  doigts,  hypoesthésie  tactile,  liypéralgésie  et  agrandissement  des  champs 
de  Weber  sur  toute  la  surface  de  la  peau  correspondant  à  la  topographie  da  nîri 
médian,  la  sensibilité  tliermique  (chaud  et  froid)  et  celle  k  la  pression  normales; 

La  sensibilité  vibratoire  (diapason  d'Ëgger)  diminuée  au  niveau  des  deux  dénierez 
phalanges  de  l'index  et  du  médius  ; 

Le  sens  de  la  perception  des  attitudes  segmentaires  est  aboli  seulement  au  niveau  des 
articulations  de  la  deuxième  avec  la  troisième  phalange,  diminué  au  niveau  des  articu- 
lations de  la  première  avec  la  deuxième  phalange  des  doigts  index  et  médius: 

Le  sens  stéi'éognostique  est  aboli  dans  la  moitié  externe  de  la  main,  le  malade  m  itcw( 
pas,  avec  les  yeux  fermés,  un  objet  quelconque  placé  entre  les  trois  premiers  doigts  et  ^«^ 
partie  correspondante  de  la  face  palmaire,  tandis  qu'il  le  nomme  immédiatement  si  l'o^'/^ 
est  placé  entre  les  deiur  derniers  doigts  et  la  face  palmaire  correspondante. 

XXIX.  Cas  particulier  d'Infantilisme  du  Langage  chez  une  femme  de 
58  ans,  survenu  après  une  attaque  d'Aphasie  motrice,  par  M.  U^ 

Haskovec  (de  Prague).  (Note  communiquée  par  M.  Henry  Meige.) 

Au  mois  de  juillet  1904,  j'ai  eu  roccaBion  d'observer  une  femme  Agée  de 
58  ans,  célibataire,  qui  venait  d'être  atteinte  d'aphasie.  Il  s'agissait  alors  d'une 
aphasie  motrice  avec  une  légère  paraphasie  et  paragraphie  survenues  probable- 
ment après  une  embolie.  Il  n'y  avait  pas  de  symptômes  du  côté  des  extrémilés? 
de  la  face,  de  l'œil  et  de  la  langue.  Sensibilité  conservée.  Pas  d*hy8térie.  i'e  qui 

(1)  Par  anomalie,  quelquefois  le  nerf  cubital  envoie  un  rameau  au  nerf  brachial 
cutané  interne. 
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m'intéressait  surtout  chez  la  malade,  c'était  sa  prononciation  zézayante,  cares-* 
santé  et  incorrecte  comme  chez  Tenfant,  dés  qu'elle  a  pu  exprimer  quelques 
mots. 

La  malade  commença  à  prononcer  quelques  mots  déjà  trois  jours  après  l'at- 
taque et  elle  commença  à  parler  an  mois  après. 

Cet  état  d'infantilisme  du  langage  dure  jusqu'à  présent,  c'est-à-dire  deux  ans* 
La  malade,  avant  l'attaque  aphasique,  parlait  bien.  C'est  pourquoi  je  yeux  com- 
muniquer ce  cas,  intéressant  à  quelques  points  de  vue.  Le  voici  : 

Observation.  —  Z.  I.,  âgée  de  58  ans,  célibataire,  couturière.  Père  mort  de  phtisie  pul- 
monaire,  mère  morte  asthmatique,  deux  consanguins  bien  portants.  Il  n*y  a  pas  dans  la 
parenté  de  maladies  nerveuses,  mentales,  ni  d'alcoolisme.  La  malade  souffre  depuis  l'en- 
fance de  migraines  qui  étaient  auparavant  très  fréquentes,  reparaissant  une  ou  deux  fois 
par  mois.  Dans  les  derniers  temps,  elles  ne  sont  pas  aussi  fréquentes,  mais  elles  sont  très 
«  graves  ».  L*attaque  de  migraine  consiste  seulement  en  douleurs  de  tète,  nausées,  vo« 
missements  et  quelquefois  tremblements  et  palpitations  de  cœur.  Il  n*y  avait  jamais  pen- 
dant l'attaque  de  symptômes  du  c6té  du  langage,  de  l'œil  ou  de  la  sensibilité.  La  malade 
fréquentait  régulièrement  l'école,  et  elle  était  toujours  à  l'école  parmi  les  premières.  Son 
développement  physique  et  psychique  était  normal.  Son  langage  était  toujours  régulier 
et  correct.  Réglée  à  14  ans,  la  malade  avait  ses  règles  toujours  régulièrement.  À  Tàge  de 
19  ans,  elle  fut  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  revint  après  80  ans.  La  malade 
passa  Tàge  critique  à  45  ans,  sans  inconvénients.  A  cette  époque,  l'acuité  de  l'ouïe  du 
côté  gauche  a  commencé  à  diminuer.  Le  médecin  qui  fut  consulté  alors  a  trouvé  l'or- 
gane de  l'ouTe  normal  et  il  exprima  l'opinion  qu'il  s'agissait  d'une  affection  nerveuse. 

En  1900,  la  malade  fut  de  nouveau  souffrante  d'un  rhumatisme  articulaire,  qui  dura 
quelques  mois.  Un  jour,  la  malade  déjà  bien  portante  ressentit  soudainement  le  matin  à 
son  réveil  une  douleur  vague  dans  une  dent  et  elle  s'aperçut  qu'elle  ne  pouvait  pas  bien 
prononcer  la  lettre  $.  Les  gens  qui  ne  connaissaient  pas  bien  la  malade  auparavant,  ne 
s'apercevaient  de  rien,  mais  son  frère  observa  cette  gène  dans  la  prononciation  de  la 
malade.  Cet  état  dura  trois  mois  et  il  disparut  de  lui-même.  La  malade  fut  de  nouveau 
bien  portante,  sauf  quelques  palpitations  de  cœur  qui  se  répétaient  de  temps  en 
temps,  jusqu'au  mois  de  juillet  1904.  A  cette  époque,  la  malade  venait  d'aller  voir  son 
frère  à  la  campagne.  Elle  fut  alors  forcée  de  faire  une  marche  d'une  demi-heure  en  pleine 
chaleur,  mais  elle  l'a  faite  sans  effort  et  sans  en  être  incommodée.  Elle  marcha  tout  tran- 
quillement bien  portante  et  gaie,  sans  le  moindre  soupçon  de  ce  qui  viendrait  dans  la 
suite.  Arrivée  chez  son  frère,  elle  ne  trouva  personne  à  la  maison  et  elle  se  reposa  pen- 
dant une  demi-heure,  i^a  première  personne  qu'elle  vit  fut  sa  belle-sœur  avec  laquelle 
elle  ne  s'accordait  pas  bien.  En  voulant  lui  adresser  la  parole,  la  malade  ne  put  sou- 
dainement prononcer  un  mot. 

Après  quelques  instants  elle  put  dire  seulement  à  sa  belle-sœur  :  «  Comme  vous  avez  été 
effrayée!  »  C'est  tout  ce  qu'elle  put  prononcer  le  reste  de  ce  jour-là.  Le  lendemain,  vers  le 
soir,  elle  articula  encore  quelques  mots  et  ce  fut  tout.  Pendant  la  nuit  la  malade  put 
bien  dormir,  elle  ne  ressentait  aucune  douleur  et  elle  comprenait  bien  ce  qne  l'on  disait. 
Pas  de  symptômes  du  côté  des  extrémités.  «  Les  premiers  jours  seulement,  dit  la  malade, 
j'éprouvai  une  certaine  gène  dans  la  déglutition  et  je  pense  que  j'avais  alors  les  mâchoires, 
la  bouche  et  la  langue  affaiblies.  »  La  malade  est  consciente  de  sa  paragraphie  au  commen- 
cement de  la  maladie,  quand  elle  se  faisait  comprendre  des  autres  personnes  par  écrit. 
L'état  de  la  malade  s'améliorait  rapidement,  de  telle  sorte  qu'elle  pouvait  déjà  parler 
après  un  mois,  mais  son  langage  prit  un  caractère  infantile  et  difficilement  intelligible. 
«  La  voix  aussi,  dit  la  malade,  est  enrouée,  et  les  cordes  vocales  sont  très  larges.  » 

A  l'examen,  on  trouve  la  malade  d'une  taille  moyenne  et  de  peu  d'embonpoint,  les 
cheveux  grisoonants.  Pas  de  troubles  de  la  marche  ni  des  mouvements.  Mémoire  bonne, 
pas  de  lésions  de  l'intelligence.  La  malade  présente  seulement  une  émotivité  légère.  Pas  de 
troubles  de  l'innervation  de  la  face,  de  l'œil  et  de  la  langue.  Pupilles  égales,  un  peu 
étroites,  réagissant  bien.  Examen  intraoculaire  normal  (Docteur  Chalupecky).  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  de  la  peau;  diminution  de  l'acuité  de  l'ouïe  des  deux  côtés. 
CaUiarrus  bilateralis  cavi  tympani  avec  lésion  du  labyrinthe  (Docteur  V'ignola).  Pas  de 
lésion  de  l'odorat  et  du  goût.  Pas  de  troubles  de  la  motilité.  Réflexes  rotuliens  vifs.  Exci- 
tabilité vasomotrice  de  la  peau  vive.  Pas  de  lésions  du  poumon.  Signes  d'une  légère  endo- 
cardite ancienne.  Le  pouls  est  dur,  régulier,  76  pulsations  par  minute.  Sphincters  nor- 
maux. Pas  de  symptômes  d'une  lésion  syphilitique  ou  d'alcoolisme  chronique.  La  malade 
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se  porte  bien  à  présent,  elle  remarque  seulement  qu'il  lui  irient  beaucoup  de  muccâtéi 
dans  le  pharynx.  Ce  qui  est  trappant  chez  la  malade,  aujourd'hui  encore,  c'est  sa  mani^rt 
de  parler,  qui  persiste  depuis  l'attaque  d'aphasie  de  1904,  et  qui  consiste  dans  uo  M 
d'infantilisme  du  langage  caractérisé  par  une  prononciation  douce,  zézeyante  et  par  uae 
sorte  de  jargon  infantile.  La  malade  écorche  la  langue.  Voici  quelques  exemples  a 
tchèque  :  sybla  (1)  au  lieu  de  thybla,  vytlovuju  —  vislovuji,  Jozefina  —  Josefina,  nejtiarsi  — 
nejitani,  ponéviie  —  ponevae,  nabzezi  —  nabrezi,  ttiznin  —  siriznin,  etc.,  ce  qui  correspood 
eh  français  par  exemple  à  la  manière  suivante  ;  embaser  au  lieu  d*emhraster,  ze  aa  lieu  de  jr, 
lezer  au  lieu  de  léger,  langage  —  langaze,  se  —  chez,  marse  —  marche,  etc. 

La  malade  a  parlé  aussi  d'elle-même  à  la  troisième  personne  comme  les  enfants  et  s» 
langage  était  aussi  incorrect  au  point  de  vue  grammatical,  surtout  au  commeoremest 
de  la  maladie.  On  observe  aussi  chez  la  malade  une  sorte  de  légèreté  avec  laquelle  ellr 
saute  du  rire  au  pleurer.  De  même  on  observe  un  léger  état  spasmodique  danslelan^t^. 
Tous  ces  signes  rappellent  l'état  psychique  que  l'on  observe  souvent  dans  la  sclérose  en 
plaques,  mais  il  n'y  a  pourtant  chez  la  malade  de  symptômes  caractéristiques  de  celle 
maladie. 

Actuellement,  on  ne  peut  faire  chez  la  malade  aucun  diagnostic  que  ïéiai 
d*infantUume  du  langage  survenu  après  une  attaque  d*apha$ie  motrice  causée  prokêr 
blement  par  une  embolie.  L'attaque  de  l'aphasie  soudaine,  Tétat  du  cœur,  le  portrsit 
clinique  de  Tairection  et  sa  marche  le  prouvent  bien.  Quant  à  la  localisation 
de  la  lésion  cérébrale,  on  peut  supposer  une  ou  plusieurs  lésions  insignifiante 
dans  les  ganglions  centraux  du  côté  gauche,  peut-être  aussi  des  deui  côtés. 

Dans  kl  carte  d'invitation  à  la  séance  du  Verein  fur  Psychiatrie  und  Niurologu 
in  Wien,  du  8  mai  1906,  je  lis  dans  le  programme  une  conférence  du  professeur 
Pick  intitulée  :  Ueber  sprachlichen  Infantilismus  als  Folge  serebraler  Berderirtt%ktM§ 
heiErwachsenen.  Malheureusement  je  ne  connais  pas  le  contenu  de  cette  confé- 
rence. S'il  s'agit  des  cas  identiques  (les  cas  de  M.  Pick  sont  certainement  avérés 
par  l'autopsie),  on  y  trouvera  un  nouvel  appui  pour  la  supposition  ci-dessos 
exprimée. 

M.  Henry  Meige.  —  11  y  a  lieu  de  rapprocher  l'intéressante  observation  de 
M.  Haskovec  du  syndrome  décrit  par  M.  Ernest  Dupré  sous  le  nom  de  puêriliwi- 
M.  E.  Dupré  a  signalé  le  puérilisme  du  langage  et  de  la  mimique  an  cours  de$ 
encéphalopathies  organiques. 

XXX.  Paraplégie  Spasmodique.  —  Troubles  cérébraux.  —  Sclérose  en 
plaques  probable,  par  MM.  Paul  Chahles  Petit  et  Veillard. 

Il  s'agit  d'un  homme  qui,  sans  syphilis  antérieure,  fut  pris  vers  40  ans  de 
troubles  de  la  marche.  Le  sujet  présente  une  contracture  permanente  des  genoux 
lorsqu'il  est  assis.  Il  y  a  impuissance  absolue  à  la  marche.  L'atrophie  masc»- 
laire  est  nulle.  La  sensibilité  est  abolie  dans  tous  ses  modes  jusqu'à  uoeli^^ 
horizontale  passant  &  deux  travers  de  main  au-dessus  de  l'ombilic.  Le  refleicdo 
genou  est  très  exagérée;  il  y  a  un  réflexe  de  Babinski  très  net.  Le  réflexe  abdo- 
minal est  supprimé.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  exagérés  Le  malade 
ne  sent  pas  les  inégalités  du  sol.  Il  soufl're  d'une  paralysie  du  rectum  qui  eit 
cause  chez  lui  d'une  incontinence  des  matières;  il  y  a  aussi  incontinence  d'arme 
très  prononcée.  Les  désirs  vénériens  sont  abolis.  Jusqu'à  la  ligne  citée  plus  haut, 
la  transpiration  a  totalement  cessé.  Du  côté  de  la  vue,  on  note  du  nyttagmiu,  de 
la  diplopie;  mais  les  réflexes  de  la  pupille  sont  normaux.  La  mémoire  dcsfaiti 

(1)  On  prononce  :  s  =i  sch,  z  =  dj,  ne  ^  nie,  c  =:  tsch,  r  =:  rz,  etc. 
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^cents  baisse.  La  parole  ê$t  parfois  gênée.  L'état  général  est  excellent,  la 
^marche,  quand  on  le  fait  lever  et  qu'on  le  soutient,  est  nettement  spasmo- 
[que. 

Le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique  n'est  pas  douteux.  Mais  les  autres 
rmptômes  soulignés  plus  haut  sont  des  symptômes  de  sclérose  en  plaques.  Et 
ous  pensons  que,  dans  ce  cas,  il  faut  poser  le  diagnostic  de  sclérose,  dont  une 
laque  aurait  réalisé  à  la  moelle  le  type  de  la  mjélite  spasmodique  et  une  autre 
Irébrale  (méningée  ou  non)  aurait  complété  le  tableau  symptomatique. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  ti  juillet,  k  neuf  heures  du  matin. 
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I.  Un  cas  d'Atrophie  Musculaire  à  tsrpe  Aran-Duchenne  par  Polio- 
myélite antérieure  chronique,  par  MM.  E.Huet  et  P.  Lejonne.  (Présenta- 
tion du  malade.) 

On  discute  encore  aujourd'hui  sur  la  légitimité  d'une  atrophie  musculaire  à 
type  Aran-Duchenne  due  À  une  poliomyélite  antérieure  chronique  pure,  et  maigre 
les  faits  anatomiques  publiés  par  Dejerine,  J.-B.  Charcot,  etc.,  plusieurs  auteurs 
contestent  encore  son  existence;  c'est  ce  qui  nous  a  engagé  à  présenter  ee 
malade  qui,  cliniquement,  nous  parait  bien  répondre  à  cette  variété  rare  d'atro- 
phie musculaire  progressive. 

Le  malade,  âgé  de  38  ans,  exerçait  le  métier  de  charretier  ;  il  n*y  a  rien  d'impoiUnt  è 
signaler  dans  ses  antécédents  de  famille  :  personne  n'a  jamais  présenté  de  maladie  ana- 
logue à  la  sienne  ;  on  ne  trouve  chez  les  ascendants  aucune  des  grandes  maladies  iofec- 
tieuses,  syphilis,  tuberculose,  etc.  Son  enfance  et  son  adolescence  se  sont  écoulées  sao§ 
incident  notable.  Il  a  fait  trois  ans  de  service  militaire  ;  c*est  là  qu*il  a  remarqué  que 
pendant  l'hiver  ses  mains  étaient  très  sensibles  au  froid,  elles  s'engourdissaient  rapide- 
ment et  il  lui  devenait  très  difficile  de  tenir  son  fusil  ;  depuis  cette  époque,  il  a  toujours 
eu,  tous  les  hivers,  les  mains  engourdies  et  maladroites.  Au  sortir  du  régiment,  il  reprit 
son  métier  de  charretier  et,  jusqu'en  1895-96,  il  se  montra  capable  de  porter  courammt^Dl 
des  sacs  de  150  kilogs;  il  ne  se  surmenait  d'aucune  manière  et  n'éprouvait  aucune  sen- 
sation de  fatigue 
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Marié  &  l'âge  de  15  ans  en  1893,  il  a  trois  filles,  bien  portantes,  les  deux  plus  jeunes 
nées  alors  qu'il  était  déjà  malade. 

n  n'est  ni  éthylique,  ni  spécifique. 

La  maladie  actuelle  parait  remonter  à  l'hiver  1896-97;  le  malade  ne  peut  préciser 
davantage  tant  le  début  a  été  lent  et  insidieux.  Le  malade  s'aperçut  d'abord  qu'il  ne 
pouvait  plus  sans  se  fatiguer  lever  de  lourdes  charges  avec  les  mains  et  les  bras  ;  peu  de 
temps  après,  il  remarqua  l'atrophie  de  la  paume  de  la  main  gauche  ;  bientôt  la  maio 
droite  se  prit  à  son  tour  ;  puis  l'atrophie  musculaire  remonta  lentement,  atteignant  suc- 
cessivement les  deux  avant-bras,  puis  les  deux  bras  ;  la  force  diminua  peu  &  peu,  paral- 
lèlement aux  progrès  de  Tatrophie  musculaire.  Jamais  le  malade  ne  ressentit  aucune 
douleur,  mais  il  a  eu  de  fortes  crampes  au  niveau  des  bras. 

L'évolution  a  été  excessivement  lente  et  a  mis  environ  sept  ans  à  atteindre  le  degré 
actuel  ;  l'état  des  membres  supérieurs  semble  au  malade  à  peu  près  stationnaire  depuis 
deux  ans. 

Les  membres  inférieurs  ont  commencé  à  se  prendre  dans  le  cours  de  l'année  1901,  les 
jambes  sont  devenues  plus  faibles  et  surtout  le  malade  a  remarqué  que  quand  il  soûle- 
vait  le  pied  la  pointe  tombait  vers  le  sol.  Des  crampes  assez  violentes  se  sont  montrées 
au  niveau  des  jambes  et  des  cuisses;  elles  persistent  encore  actuellement. 

C'est  seulement  en  1900  que  le  malade  a  commencé  à  se  soigner  ;  il  se  fit  lui-même  un 
traitement  électrique  pendant  trois  ans,  et  l'abandonna  ensuite  devant  le  peu  de  succès 
de  ses  efforts. 

Le  malade  vint  à  la  consultation  de  la  Salpétrière  et  fut  admis  dans  le  service  de  notre 
maître  le  professeur  Raymond,  le  14  juin  1906. 

Etat  aeluel,  juillet  i906.  —  C'est  un  homme  solidement  b&ti  chez  lequel  l'atrophie  des 
muscles  des  membres  supérieurs  et  un  certain  amaigrissement  des  muscles  de  la  cein- 
ture scapulaire  font  contraste  avec  l'embonpoint  du  reste  du  corps. 

Les  membres  supérieurs  présentent  une  atrophie  Àran-Duchenne  typique  arrivée 
presque  à  la  période  terminale.  Les  éminences  thénar  et  hypothénar  ont  à  peu  près 
disparu,  les  espaces  interosseux  sont  creusés;  les  avant-bras  et  les  bras  sont  très 
amaigris,  il  en  est  de  même  des  épaules  où  la  fonte  du  deltoïde  permet  de  voir  l'encoche 
deltoidienne.  L'atrophie  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  est  moins  frappante, 
cependant  les  fosses  sus-épineuses  sont  plus  profondes  que  d'habitude  ;  les  omoplates  ne 
sont  pas  détachées  du  thorax, ni  déviées  comme  chez  les  myopathiques.Les  mouvements 
sont  très  troublés  ;  l'atrophie  intense  a  amené  à  sa  suite  une  impotence  presque  complète 
des  deux  membres  supérieurs  qui  sont  pendants  le  long  du  tronc  ;  les  deux  côtés-sont  à 
peu  près  aussi  pris  l'un  que  l'autre,  il  y  a  cependant  quelques  légères  différences  que 
oous  signalerons  chemin  faisant. 

A  la  main,  qui  a  l'aspect  d'une  main  simienne,  les  mouvements  d'extension  et  d'abduc- 
tion du  pouce  peuvent  encore  être  assez  bien  exécutés,  en  raison  de  la  conservation 
relativement  assez  bonne  du  long  abducteur  et  des  extenseurs  propres  de  ce  doigt,  des 
deux  côtés. 

.\  gauche  tout  mouvement  d'opposition  du  pouce  a  disparu  ;  un  léger  mouvement 
d'adduction  et  de  flexion  de  sa  dernière  phalange  peut-être  produit  sous  l'inQnence 
d'une  légère  action  du  long  fléchisseur.  A  droite  toute  flexion  du  pouce  a  disparu;  une 
légère  ébauche  d'adduction  et  d'opposition  peut  être  produite  sous  l'action  de  quelques 
fibres  conservées  dans  l'opposant. 

Les  divers  mouvements  des  doigts  sous  la  dépendance  des  lombricaux  et  des  intero- 
seux  sont  absolument  nuls  des  deux  côtés  ;  seuls  persistent  ceux  qui  dépendent  des 
muscles  de  l'avant-bras,  fléchisseurs  et  surtout  extenseurs.  Les  fléchisseurs  sont  d'ailleurs 
très  atrophiés  à  gauche  ;  adroite  le  malade  peut  encore  ébaucher  le  serrement  de  la  main, 
mais  sans  aucune  force;  au  contraire  l'extension  de  la  main  et  de  la  première  phalange  des 
doigts  se  fait  avec  une  certaine  force,  des  deux  côtés,  car  les  extenseurs  et  les  radiaux 
sont  en  partie  conservés. 

Les  mouvements  d'abduction  et  d'adduction  de  la  main  sont  un  peu  ébauchés  à  droite; 
&  gauche  l'abduction  légère  seule  persiste.  Les  avant-bras  et  les  mains  sont  naturelle- 
ment en  demi-pronation,  la  paume  de  la  main  dirigée  en  dedans  ;  tout  mouvement  de 
supination  est  absolument  impossible,  au  contraire  la  pronation  se  fait  avec  une  certaine 
force  du  côté  gauche,  elle  n'est  qu'ébauchée  &  droite.  La  flexion  de  l'avant-bras  sur  le 
bras  est  nulle  à  droite,  presque  nulle  à  gauche  ;  de  ce  côté  le  biceps  et  le  long  supinateur 
sont  un  peu  moins  atrophiés  qu'à  droite.  Le  triceps  est  assez  atrophié  et  très  faible  des 
deux  côtés. 

Le  mouvement  d'élévation  du  bras  sur  l'épaule  est  impossible,  même  à  l'état  d'ébauche  ; 
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le  deltoïde  est  très  atrophié  à  droite,  un  peu  moins  à  gauclie.  Le  sus-épineax  est  aussi 
fortement  atrophié  des  deux  côtés.  Le  sous-épineux  est  assez  atrophié,  plus  à  g&uclté 
qu*à  droite.  Le  grand  pectoral  des  doux  côtés,  assez  atrophié  dans  sa  partie  supérïeort 
est  mieux  conservé  dans  sa  partie  inférieure.  L'atrophie  de  ce  muscle  entraîne  unoerUia 
aplatissement  de  la  cage  thoracique  ;  mais  la  déformation  du  thorax  ne  ressemble  pas  ai 
déformation  des  myopathiques  ;  il  n*y  a  aucune  apparence  de  taille  de  guêpe.  Les  ia<»- 
vements  de  Tomoplate  sont  relativement  assez  bien  conservés  :  les  grands  dentelés.  I^ 
grands  dorsaux  ne  paraissent  qu'assez  peu  atrophiés  ;  il  en  est  de  même  du  rhomboïde  a 
droite  ;  ce  muscle  est  un  peu  plus  atteint  &  gauche.  Les  faisceaux  moyens  et  înférieon 
du  trapèze  ne  participent  que  dans  une  assez  faible  mesure  au  processus  d'atropliie.  ii$ 
ont  gardé  une  assez  grande  vigueur.  Les  faisceaux  supérieurs  du  trapèze  sont  complèU- 
ment  respectés  ;  il  en  est  de  même  de  tous  les  muscles  du  cou  et  de  la  nuque. 

Les  muscles  de  la  face  sont  normaux  ;  le  malade  a  la  lèvre  supérieure  un  peu  pendante, 
il  semble  qu*il  en  ait  toujours  été  ainsi  :  les  divers  mouvements  de  la  face  se  font  trèscor* 
rectement. 

11  n'existe  aucun  phénomène  d'atrophie,  ni  de  parésie  au  niveau  des  muscles  inoervt^ 
par  les  nerfs  bulbaires. 

Les  muscles  du  tronc  et  de  Tabdomen  ne  semblent  présenter  rien  d'anormal,  et  1«? 
divers  mouvements  de  la  colonne  vertébrale  se  font  avec  une  vigueur  sufGsante. 

Aux  membres  inférieurs  les  jambes  sont  un  peu  amaigries  ;  le  malade  ne  peatni  rele^tf 
le  pied,  ni  faire  les  mouvements  d'adduction  ;  Tabduction  parait  un  peu  diminm-e.  tous 
les  autres  mouvements  s'exécutent  normalement.  L'atrophie  et  la  parésie  sont  donc  can- 
tonnées des  deux  côtés,  sur  les  jambiers  antérieurs  et  les  extenseurs  des  orteils;  i! 
semble  que  les  péroniers  soient  légèrement  touchés,  tous  les  au  1res  muscles  du  meoibre 
inférieur  paraissent  normaux. 

Il  existe  de  très  nombreuses  contractions  fibrillaires,  aussi  bien  au  niveau  des  membn:» 
inférieurs  que  des  membres  supérieurs  ;  parfois  ce  sont  de  véritables  palpitations;  ool» 
observe  aussi  bien  sur  les  muscles  très  atrophiés  que  sur  ceux  qui  ne  paraissait  pu 
encore  touchés  par  le  processus  (ainsi  sur  les  muscles  de  la  cuisse).  Nous  n'en  avons  pas 
constaté  au  cou,  ni  à  la  face  :  mais  elles  sont  très  nettes  au  niveau  de  lu  langue. 

L'examen  des  réactions  électriques  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Aux  membres  supérieurs  on  ne  constate  pas,  actuellement,  de  modifications  qualita- 
tives nettement  appréciables  de  réaction  de  dégénérescence  ;  on  trouve  seulement  des 
modifications  quantitatives  très  prononcées,  et  plus  ou  moins  accentuées  suivant  l'atro- 
phie des- muscles. 

Parmi  les  divers  muscles  des  membres  supérieurs,  l'extenseur  commun  des  doigts,!^ 
extenseurs  propres  de  l'index  et  du  petit  doigt,  le  long  abducteur,  le  long  et  le  court 
extenseur  du  pouce  ont  relativement  bien  conservé,  des  deux  côtés,  leur  excilabilit*^ 
faradique  et  galvanique,  ce  qui  rend  assez  difilcilo  l'examen  des  autres  muscles  del'aTaot- 
bras  et  des  muscles  de  la  main,  dont  les  réactions  se  trouvent  masquées  par  les  excita- 
tations  simultanément  produites  sur  les  extenseurs  communs  et  propres  des  doigts. 

Des  deux  côtés,  &  la  main,  l'excitabilité  faradique  parait  à  peu  près  abolie  dans  tou^  lei 
muscles,  émincncc  thénar,  éminence  hypothénar,  interasseux ;  l'excitabilité  galvanique) 
est  aussi  extrêmement  diminuée,  ou  abolie. 

Sur  les  muscles  antérieurs  de  l'avant-bras,  fléchisseurs  des  doigts,  palmaires,  rondpro- 
nateur,  cubital  antérieur,  l'excitabilité  faradique  et  l'excitabilité  galvanique  sont  extrr 
mement  diminuées  ou  abolies,  à  droite  et  à  gauche. 

Sur  le  long  supinateur  du  côté  gaucho  l'excitabilité  faradique  et  l'excitabilité  gtlvaniq^^ 
sont  assez  bien  conservées  ;  elles  sont  très  diminuées  sur  le  long  supinateur  do  c6té 
droit. 

Au  bras  droit  l'excitabilité  faradique  et  rexcitabilité  galvanique  sont  extrèoiemeat 
diminuées  ou  abolies  sur  tous  les  muscles,  triceps,  biceps,  brachial  antérieur.  Au  bras 
gauche  l'excitabilité  électrique  est  exti'émement  diminuée  et  peu  appréciable  surletricepi. 
elle  est  fortement  diminuée,  mais  nettement  constatable  sur  le  biceps  et  sur  le  bradti^ 
antérieur. 

Sur  le  deltoïde,  à  droite,  l'excitabilité  faradique  parait  abolie,  et  l'excitabilité  galva- 
nique est  extrêmement  diminuée  ;  à  gauche,  l'excitabilité  faradique  est  très  diminué^: 
mais  non  abolie,  et  l'excitabilité  galvanique  est  moins  diminuée  qu'à  droite. 

A  la  ceinture  scapulaire,  é  gauche.  Tcxcilabilité  faradique  et  Texcitabilité  galvanique 
sont  très  diminuées,  mais  constatabics,  sur  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal,  le  rhom- 
boïde, le  sous-épineux  ;  elles  sont  mieux  conservées,  quoique  assez  fortement  diminuées, 
sur  le  grand  dentelé,  le  petit  rond,  la  partie  inférieure  et  moyenne  du  trapèze  ;  A  droite. 
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l'excitabilité  faradique  et  rexcitabililô  galvaDiquo,  assez  fortement  diminuées  sur  le 
grand  pectora],  sont  diminuées  aussi,  mais  moins  qu'à  gauche,  sur  le  grand  dorsal,  le 
rhomboïde,  le  sous-épineux,  le  grand  dentelé,  le  petit  rond,  la  partie  inférieure  et 
moyenne  du  trapèze. 

L'excitabilité  électrique  est  bien  conservée,  des  deux  côtés  sur  la  partie  supérieure  du 
trapèze  et  sur  le  stemo-cléido-mastoïdîen. 

Aux  membres  inférieurs,  l'excitabilité  faradique  et  l'excitabilité  galvanique  sont  assez 
fortement  diminuées,  sans  modifications  qualitatives  appréciables  sur  le  jambier  antérieur 
et  sur  l'extenseur  des  orteils,  des  deux  côtés.  Elles  paraissent  un  peu  diminuées  sur  les 
péroniers.  Elles  sont  bien  conservées  sur  les  autres  muscles  :  muscles  antérieurs,  pos- 
térieurs et  internes  des  cuisses,  muscles  postérieurs  des  jambes,  muscles  des  pieds. 

A  la  face,  dans  le  domaine  des  nerfs  de  la  V*  et  de  la  VII*  paire,  et  sur  la  langue, 
Texcitabilité  faradique  et  Texcitabilité  galvanique  sont  bien  conservées  en  quantité  et  en 
qualité. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  membres  supérieurs;  aux  membres  infé- 
rieurs, au  contraire,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléeus  sont  conservés,  non  exagérés, 
peut-être  un  peu  faibles  à  gauche.  Le  réflexe  massétérin  est  également  normal. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastériens  existent  des  deux  côtés. 

Le  signe  de  Babinski  est  négatif. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective,  superficielle  ou  profonde.  Le  malade 
:>e  plaint  assez  fréquemment  de  crampes  au  niveau  des  masses  musculaires  ;  elles  sont 
rares  et  beaucoup  moins  vives  qu'autrefois  aux  membres  supérieurs,  mais  paraissent 
augmenter  de  fréquence  et  d'intensité  aux  membres  inférieurs,  où,  lorsque  le  malade 
s'assied  sur  son  séant,  elles  se  montrent  sur  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe. 

On  n'observe  aucune  spasmodicité,  il  y  a  plutôt  un  certain  degré  d'hypotonie. 

Il  n'existe  aucun  trouble  du  côté  des  organes  des  sens;  aucun  trouble  sphinctérien ;  le 
psychisme  est  intact. 

Les  viscères  sont  normaux  ;  en  particulier  il  n'y  a  aucun  phénomène  permettant  de 
soupçonner  une  atrophie  de  la  musculature  interne  de  l'économie. 

La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  clair  ne  renfermant  aucun  élément  anormal. 

En  résumé,  il  s'agit  d'un  malade  chez  lequel  a  débuté  à  Tâge  de  28  ans  une 
atrophie  Âran-Duchenne  typique  ;  celle-ci  évolue  depuis  dix  ans,  elle  a  amené 
une  arayotropbie  progressive  avec  phénomènes  parétiques  et  gros  troubles  des 
réactions  électriques,  sans  s*accompagDer  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  d'aucun 
phénomène  spasmodique. 

Il  n*y  a  pas  lieu  de  penser  à  une  sjringomyélie  :  il  n'existe,  en  effet,  ni  trou- 
bles de  la  sensibilité,  ni  troubles  trophiques,  autres  que  l'amyotrophie,  ni  phé- 
nomènes de  spasmodicité.  Une  myopathie  ne  présenterait  pas  une  pareille 
évolution,  ni  une  pareille  répartition  de  l'atrophie  musculaire. 

L'amyotrophie  Charcot-Marie  atteindrait  beaucoup  plus  que  chez  ce  malade 
les  membres  inférieurs  ;  par  contre  elle  atteindrait  moins  les  membres  supé- 
rieurs, au  niveau  de  leur  racine,  et  au  niveau  des  avant-bras. 

Les  atrophies  musculaires  de  la  syphilis  médullaire  peuvent  affecter  le  type 
Aran-Duchenne  (Raymond,  Léri,  etc.)  (i);  en  rapport  le  plus  souvent  avec  des 
phénomènes  de  méningomyélite  spécifique,  elles  accompagnent  d'ordinaire  des 
phénomènes  douloureux,  leur  marche  est  plus  rapidement  extensive;  l'absence 
de  tout  stigmate  de  syphilis,  le  résultat  négatif  de  la  ponction  lombaire,  tout 
cela  nous  autorise  à  rejeter  chez  notre  malade  l'hypothèse  d'une  amyotrophie 
syphilitique. 

Comme  dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  le  diagnostic  le  plus  important  est  à 
faire  avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais  la  marche  lente  de  la  maladie, 


(i)  Laonois  et  Porot  viennent  d'en  publier  encore  un  exemple.  Rev.  de  médecine,  10  juillet 
IW6. 
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la  prédominance  de  Tatrophie  musculaire  sur  la  parésie,  la  diminution  àts 
réflexes,  Tabsence  de  toute  spasmodicité,  amènent  à  conclure  en  faTeur  de  li 
poliomyélite  antérieure  chronique. 

On  peut  cependant  faire  à  ce  diagnostic  deux  objections.  La  première,  ct^ 
Texistence  de  secousses  iibrillaires  au  niveau  de  la  langue  ;   faisons  <fabori 

ni  de  troubies  des  réactions  électriques.  Mais  si  même  elles  iisdiqiieBi  une  pr<» 
p'agation  bulbaire  du  processus  poliomyélitique  au  noyau  de  ThypogloiBe,  nots 
ne  pensons  pas  qu'une  telle  propagation  soit  contraire  à  notre  diagnostic  ;  ea 
•effet,  si  certains  auteurs,  au  premier  rang  le  professeur  Dejerine,  n'admetU^ot 
pas  que  la  poliomyélite  antérieure  chronique  puisse  se  compliquer  de  paralysie 
bulbaire,  notre  maître  le  professeur  Raymond  défend  l'existence  d'une  paral.Tsie 
bulbaire  sans  lésion  de  la  substance  blanche. 

La  seconde  objection  tient  à  l'existence  de  crampes  assez  fréquentes  chez 
notre  malade.  La  présence  de  crampes  n'est  pas  habituelle  dans  la  maladie  île 
Aran-Duchenne  ;  toutefois  J.-B.  Gharcot  signale  leur  existence  chez  deux  de  ses 
malades  (observations  n*  i  et  n"  4  de  sa  thèse)  ;  dans  notre  cas  les  crampes 
semblent  se  montrer  avec  l'atrophie  musculaire  commençante  pour  disparaître, 
lorsque  l'atrophie  est  accentuée  ;  assez  vives  autrefois  au  niveau  des  bras,  od 
ne  les  observe  plus  qu'exceptionnellement  ;  au  contraire  elles  augmentent 
actuellement  de  fréquence  et  d'intensité  au  niveau  des  membres  infériears. 
Nous  ne  croyons  pas  qu'on  puisse  y  voir  un  phénomène  prémonitoire  p^éc^ 
dant  la  spasmodicité,  puisqu'aux  membres  supérieurs  elles  ont  rétrocédé  sans 
<iu*il  y  ait  trace  de  phénomènes  spasmodiques  ;  il  en  seraj  vraisemblablement, 
de  même  aux  membres  inférieurs. 

Quoi  que  réserve  l'avenir,  ce  serait  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophiqoe 
bien  anormal  que  présenterait  ce  malade  chez  lequel  le  premier  signe  de  sclérose 
pyramidale  n'apparaîtrait  qu'au  bout  de  dix  ans  d'évolution  de  la  maladie  ;BOs>i 
<;oncluons-nouB  chez  lui  à  l'existence  d'une  poliomyélite  antérieure  chronique 
pure. 

fl.  Dystrophie  d'origine  Pulmonaire,  par  MM.  P.  Lejonne  et  Chartier 

Jeune  malade  de  20  ans,  mesurant  seulement  1  m.  28.  Depuis  son  jeune  ége 
«lie  présente  des  symptômes  accusés  de  végétations  adénoïdes  et  de  bronchite 
<ïhronique.  Les  auteurs  la  distinguent  des  hypotrophiques  et  des  infantiles:  ii^ 
la  classent  parmi  les  dystrop biques,  et  ils  invoquent  comme  cause  de  cette  dr»- 
trophie  les  végétations  adénoïdes  et  la  bronchite  chronique. 

(Cette  communication  sera  publiée  in-extenso  avec  figures  dans  la  Nwtfllf 
Iconographie  de  la  Salpétrière), 

III.  Névrite  ascendante  et  Rhumatisme  chronique,  par  MM.  Leio.n^k  et 

Chartier  (Présentation  de  malades.) 

Le  cas  de  la  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  sous  l'apparence  assex 
banale  d*un  rhumatisme  chronique,  nous  parait  offrir  un  réel  intérêt  :  an  point 
de  vue  clinique,  ce  rhumatisme  a  évolué  en  même  temps  qu'une  névrite  asceo- 
dante  ;  au  point  de  vue  pathogénique  il  y  a  lieu  de  se  demander  quels  sont  les 
rapports  qui  peuvent  unir  ces  deux  affections,  névrite  ascendante  et  rhumatisme 
chronique. 

Il  s'agit  d'une  malade  de  23  ans,  demoiselle  de  magasin. 
Rien  à  noter  dans  ses  aolécédents  héréditaires  ou  personnels. 
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Oa  ne  trouve,  en  particulier,  aucune  trace  de  rhumatisme  chez  ses  ascendants  ou  chez 
elle-ménie.  Elle  n*a  fait  aucune  maladie  infectieuse;  il  n*y  a  pas  eu  de  blennorrhagie. 

Jusque-là  elle  ne  présentait  dans  le  membre  supérieur  gauche  aucun  trouble  de  la 
motilité  ou  de  la  sensibilité. 

Le  S5  octobre  1905,  elle  monte  sur  une  échelle...  Elle  se  penche  de  c^té,  et,  pour  se 
r&ttrtper,  elle  introduit  son  doigt  entre  la  porte  et  le  chambranle.  La  porte  se  referme, 
le  doigt  est  fortement  comprimé.  C'est  le  médius  de  la  main  gauche  :  les  parties  molles 
de  la  dernière  phalange  sont  écrasées.  L*ong]e  est  presque  détaché. 

De  suite,  le  doigt  est  pansé  anliseptiquement.  11  n'y  a  pas  de  suppuration;  mais  trois 
jours  après,  Toogle  doit  être  complètement  détaché  par  le  médecin.  Il  reste  une  surface 
Tire  et  cruentée  qui  persiste  quelques  jours.  La  cicatrisation  s'opère  au  bout  d'une  huitaine, 
hnmédiatement  après  l'accident,  surviennent  de  vives  douleurs  au  niveau  du  médius. 
Elles  gagnent,  en  irradiant  progressivement,  les  autres  doigts,  puis  la  paume  de  la 
main,  l'avant-bras,  le  bras,  et  enfin,  quatre  mois  après  le  traumatisme,  elles  atteignent 
la  région  de  l'épaule. 

Ces  douleurs,  extrêmement  pénibles,  ont  acquis  leur  maximum  d'intensité  un  mois 
environ  après  l'accident,  et  elles  ont  persisté,  aussi  fortes,  jusqu'au  mois  de  février. 

C'étaient  des  sensations  très  vives  de  tiraillements,  de  torsions  de  nerfs,  s'étendant 
le  long  des  trajets  nerveux,  du  médius  jusqu'au  bras  et  à  l'épaule.  Ces  douleurs  étaient 
continues;  mais,  plusieurs  fois  dans  la  journée,  elles  apparaissaient  à  l'état  de  crises 
violentes,  exaspérées  par  la  marche  et  par  la  station  debout  prolongées,  par  les  mouve- 
ments de  la  main. 

Peu  &  peu,  après  l'accident,  la  force  diminue  dans  la  main  gauche  et  dans  l'avant- 
bru.  Le  volume  de  ces  deux  segments  s'amoindrit  considérablement.  L'impotence  fonc- 
tionnelle axigmente  parallèlement  à  l'accroissement  des  douleurs.  La  malade  est  alors 
dans  l'impossibilité  de  faire  œuvre  de  ses  doigts  du  côté  gauche. 

A  partir  du  mois  de  février  les  phénomènes  s'améliorent;  les  douleurs  deviennent 
moins  atroces.  Elles  permettent  à  la  malade  quelques  menus  travaux;  elle  peut  soutenir 
certains  objets.  En  somme,  l'impotence  fonctionnelle  reste  sous  la  dépendance  des 
lymptômes  douloureux. 

Depuis  le  mois  de  mai,  par  contre,  les  douleurs  sont  réapparues,  plus  vives  même 
qu'autrefois,  et  avec  elles,  une  impotence  fonctionnelle  absolue. 

Il  ne  semble  pas  y  avoir  jamais  eu  de  gros  troubles  de  la  sensibilité.  La  piqûre,  la 
chaleur  et  le  froid  furent  toi:gours  bien  perçus.  Il  n'y  eut  qu'un  peu  d'hypoesthésie 
au  tact.  Depuis  le  mois  de  janvier,  on  lui  fit  en  ville  des  courants  d'induction.  Elle 
sentait  bien  passer  le  courant. 

Elle  vient  consulter  le  6  juin  1906,  à  la  Salpétrièrej  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Raymond. 

La  malade  se  présente  alors  avec  son  bras  gauche  à  demi  fléchi  et  en  demi-pronation; 
les  doigts  sont  dans  l'extension  forcée.  Examinée  à  la  face  dorsale,  la  main  parait  gon- 
flée, surtout  au  niveau  des  II*  et  III*  métacarpiens,  gonflement  contrastant  avec  l'aniai- 
glissement  des  deux  tiers  inférieurs  de  l'avant-bras.  A  la  face  dorsale  comme  à  la  face 
palmaire,  la  main  parait  plus  rosée,  plus  humide  que  du  côté  opposé.  Les  doigts  sont 
foselés,  surtout  le  médius;  ils  sont  également  rosés,  et  un  peu  gonflés  au  niveau  des 
articulations  métacarpophaîlangiennes  et  des  premières  articulations  phalangiennes.  Le 
pouce  est  à  peu  près  respecté.  Les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  moins  volumi- 
neuses et  un  peu  plus  molles  que  du  côté  opposé. 

Les  troubles  de  la  motilité  sont  considérables.  Au  niveau  de  l'index,  du  médius  et  de 
Tanaulaire,  elle  peut  plier  la  deuxième  et  la  troisième  phalange  et  elle  peut  également 
les  étendre;  mais  elle  ne  peut  fléchir  qu'à  grand'peine  la  première  phalange  et  l'extension 
de  celle-ci  est  nulle.-  Pour  l'auriculaire  et  le  pouce,  les  mouvements  de  flexion  et  d'ex  ten- 
don se  font  assez  bien.  Les  mouvements  d'opposition  et  d'adduction  du  pouce  sont  suf- 
fisants; l'abduction  se  fait  difficilement.  Quant  aux  mouvements  d'écartement  et  de  rap- 
prochement des  doigts,  presque  impossibles  au  troisième  et  au  quatrième  doigt,  ils  sont 
rdativement  bons  pour  le  cinquième,  le  deuxième,  et  normaux  pour  le  pouce. 

L'eitension  du  poignet  est  affaiblie;  la  flexion  encore  plus.  L'abduction  et  l'adduction 
sont  toutes  doux  diminuées.  La  supination  et  la  pronation  sont  normales. 

La  flexion  de  l'avant-bras  est  diminuée;  le  long  supinateur  parait  atrophié.  L'exten- 
sion de  l'avant-bras  est  encore  plus  faible. 

L'élévation  du  bras,  les  mouvements  d'adduction,  d'antépulsion  et  de  rétropulsion 
se  font  assez  vigoureusement.  Ils  sont  cependant  limités  par  les  douleurs  qu'ils  déter- 
minent. 
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Le  bras  du  côté  opposé  est  absolument  normal,  de  même  que  les  mouvements  de  la 
tête,  de  la  face,  de  la  nuque  et  du  cou. 

Les  phénomènes  de  sensibilité  subjective  sont  les  suivants  :  douleurs  spontanée^  la 
niveau  des  deuxième  et  troisième  métacarpiens,  au  niveau  de  la  stylolde  radiale,  du 
coude,  à  la  partie  interne  du  bras  et  dans  Tépaule.  Ces  douleurs,  tout  en  étant  per«.wj 
d'une  façon  continuelle,  sont  exaspérées  par  les  mouvements,  par  la  fatigue.  Deui  t 
trois  fois  par  jour  principalement,  survient  une  crise  d'une  durée  d'une  demi-heure. ou 
la  malade  accuse  tout  le  long  du  bras  des  tiraillements,  des  arrachements  allant  jasqu'i 
provoquer  les  cris  et  les  larmes. 

On  détermine  la  douleur  à  la  palpation  d'abord  au  niveau  des  articulations  du  coudé, 
du  poignet,  des  doigts,  surtout  aux  mètacarpophalangiennes  ;  ensuite  sur  le  traj«(de 
tous  les  nerfs  du  bras  gauche  :  sur  le  radial  dans  la  tabatière  anatomique,  dans  !i 
région  postérieure  de  Tavant-bras  et  dans  la  gouttière  humérale  ;  sur  le  cubital  tu 
niveau  du  coude  et  au-dessus;  sur  le  médian  dans  tout  son  trajet  et  dans  son  épanouis- 
sement. Le  plexus  brachial,  dans  l'aisselle  et  au  niveau  du  cou,  est  également  dooloo- 
reux  à  la  pression. 

La  palpation  dénote  une  augmentation  de  volume  du  nerf  cubital.  La  soDsibdiU 
objective  est  normale,  pour  le  tact,  pour  la  piqûre,  pour  la  chaleur  et  le  froid. 

Il  existe  quelques  légers  troubles  de  la  sensibilité  articulaire  dans  le  pouce,  le  qua- 
trième et  le  cinquième  doigt  ;  et  aussi  dans  le  poignet.  Le  sens  stéréognostique  eai 
normal.  Les  réflexes  sont  très  exagérés  au  membre  supérieur  gauche  par  rappoH  i 
ceux  du  côté  opposé;  il  existe  même  une  ébauche  de  trépidation  spinale.  A  noter  quelques 
secousses  spasmodiques  dans  les  muscles  de  Tavant-bras. 

La  mensuration  de  Tavant-bras  gauche  décèle  un  amaigrissement  assez  prononct  de 
ce  côté.  De  plus,  outre  les  éminences  de  la  paume  de  la  main,  les  fléchisseors  et  i€^ 
extenseurs  des  doigts  et  de  la  main  sont  diminués  de  volume,  et  offrent  une  certaine 
laxité.  Il  n'y  a  que  des  troubles  insignifiants  des  réactions  électriques. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  malade  ayant  fait  à  la  suite  d'une  plaie  de  l'eitré- 
mité  du  médius  gauche  une  névrite  qui  a  successivement  gagné  les  collatérales 
des  doigts,  puis  les  branches  et  finalement  le  tronc  des  divers  nerfs  da  membre 
supérieur.  Cette  névrite  s'est  manifestée  par  des  douleurs  spontanées  horribla, 
vraiment  spéciales,  survenant  par  crises,  et  par  des  douleurs  provoquées  i  la 
pression  des  troncs  nerveux. 

Objectivement,  les  nerfs,  en  particulier  le  cubital,  sont  augmentés  de  volume. 

Le  diagnostic  de  névrite  ascendante  n'est  donc  pas  douteux.  Cette  Dévrite 
en  est  restée  à  la  première  phase;  elle  n'a  pas  gagné  l'étape  gangliooDaire: 
l'absence  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  des  réactions  électriques  eo 
fait  foi.  Elle  semble  d'ailleurs,  depuis  quelque  temps,  en  voie  d'amélioration.  La 
crises  sont  moins  nombreuses  et  moins  violentes;  la  pression  des  troncs  est 
moins  douloureuse. 

En  face  de  ces  phénomènes  névritiques,  il  existe  des  troubles  ostéo-articulaires 
importants.  Les  douleurs  spontanées  et  provoquées  par  la  pression  sont  perçue 
non  seulement  sur  le  trajet  des  nerfs,  mais  encore  au  niveau  de  presque  tontes 
les  articulations,  depuis  le  coude  jusqu'aux  extrémités  des  doigts.  Il  eiiste  un 
œdème  rosé  du  dos  de  la  main  et  des  deuxième,  troisième  et  quatrième  doigts; 
ceux-ci  affectent  en  outre  une  forme  fuselée  caractéristique.  Il  j  a  phsqneles 
lésions  articulaires  bien  connues  de  la  névrite  ascendante  (4);  il  y  a  là  onTéri- 
table  processus  rhumatismal  subaigu. 

L'examen  radiographique  confirme  ce  diagnostic  en  montrant  une  augmenta- 
tion  de  volume  des  extrémités  métacarpiennes  et  phalangiennes,  et  une  raré- 
faction osseuse  des  mêmes  épiphjses.  Seul  le  pouce,  qui  n'a  jamais  été  douloa- 
reux  à  la  pression,  présente  un  aspect  radiographique  normal.  Cette  imij^ 
radiographique  est  bien  celle  que  l'on  observe  dans  le  rhumatisme  chronique  as 

(1)  SiCARO,  Conyrè*  de  Aennes,  i9€S. 
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débat.  .Nous  avons  pu  nous  en  assurer,  en  la  comparant  avec  celles  publiées  par 
les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  rhumatisme  chronique  (i),  et  avec  plusieurs 
radiographies  que  nous  avons  eu  l'occasion  de  faire  exécuter  à  la  Salpêtriére. 

Noos  sommes  donc  fondés  à  dire  que  chez  cette  malade  coexistent  à  la  fois 
une  aévrite  ascendante  et  un  rhumatisme  chronique.  Ce  rhumatisme  chronique 
a  d'ailleurs  une  physionomie  particulière  :  il  a  succédé  à  une  plaie  de  la  main; 
son  siège  est  unilatéral;  enfln,  il  se  cantonne  dans  des  articulations  dont  les 
nerfs  ont  été  éprouvés  antérieurement  par  la  névrite  ascendaale.  C'est  à  cette 
ostéo-arthrite  que  nous  croyons  devoir  attribuer  l'exagération  des  réflexes  osseux 
et  tendineux,  ainsi  que  Tatrophie  musculaire  constatée  à  la  main  et  à  l'avant-bras. 

Quels  sont  donc  les  rapports  entre  les  deux  affections  qui  coexistent  chez  cette 
malade,  névrite  ascendante  et  rhumatisme  chronique?  On  sait  que  la  pathogénie 
du  rhumatisme  en  général  est  encore  en  discussion,  bien  que  depuis  les  travaux 
de  Bouchard,  P.  Marie,  la  notion  de  l'origine  infectieuse  gagne  chaque  jour  du 
terrain. 

Deux  hypothèses  sont  possibles  dans  le  cas  de  notre  malade  :  1*  son  rhuma- 
tisme peut  être  uniquement  infectieux  ;  il  aurait  simplement  coïncidé  avec  le 
processus  névritique;  2«  ce  rhumatisme'  n'est  qu'indirectement  infectieux  et 
reconnaît  pour  cause  le  processus  névritique,  développé  lui-même  À  la  suite 
d'une  infection  au  niveau  de  la  petite  plaie  du  médius.  En  faveur  de  cette 
seconde  hypothèse,  on  peut  faire  valoir  que  les  phénomènes  de  névrite  ont  nette- 
ment précédé  les  manifestations  articulaires^  et  que  celles-ci  sont  seulement 
apparues  dans  le  territoire  des  nerfs  atteints  de  névrite  ascendante. 

L'évolution  des  accidents  pourra  contribuer  à  élucider  ce  problème  :  si,  la 
névrite  ascendante  étant  guérie,  on  observe  l'atténuation  manifeste  du  rhuma- 
tisme chronique,  l'hypothèse  d'une  origine  névritique  de  celui-ci  s'en  trouvera 
fortifiée. 

Nous  ne  nous  croyons  pas,  à  l'heure  actuelle,  en  droit  de  choisir  entre  ces  deux 
théories  pathogéniques.  D'ailleurs,  rien  ne  nous  empêche  d'admettre  que  ces 
deux  processus,  infectieux  et  névritique,  aient  pu  tous  deux  jouer  un  rôle  dans 
U  production  du  rhumatisme  chronique.  La  névrite,  cause  prédisposante,  modi- 
fiant déjà  pour  son  compte  l'articulation  et  les  tissus  périarticulaires,  les  rendrait 
ainsi  plus  fragiles.  L'infection,  se  localisant  facilement  sur  ces  tissus  déjà  pré- 
parés, serait  dès  lors  la  cause  déterminante. 

Quoiqu'il  en  soit,  l'histoire  de  cette  malade  nous  parait  propre  à  jeter  un  peu 
de  lumière  sur  la  question  si  controversée  de  la  pathogénie  des  ostéo-arthrites  à 
tjpe  de  rhumatisme  chronique. 

M.  Pierre  Marie.  —  L'impression  que  j'ai  en  regardant  cette  malade  est 
qo'il  s'agit  d'un  rhumatisme  subaigu  ou  chronique  d'origine  inrectieuse,  et  je 
ne  crois  pas  qu'il  y  ait  lieu  de  faire  intervenir  ici  une  névrite  ascendante  dont 
on  ne  trouve  guère  les  signes.  Quant  à  l'exagération  des  réflexes  tendineux, 
elle  est  manifestement  sous  la  dépendance  des  lésions  articulaires. 

M.  SiCARD.  —  On  ne  trouve  dans  ce  cas,  très  intéressant  à  d'autres  égards,  ni 
l'hvperesthésie  cutano-dermique,  ni  l'hypertrophie  des  troncs  nerveux,  ni  les 
troubles  des  réactions  électriques  qui  caractérisent  la  névrite  ascendante  vraie'. 
Il  s'agit  vraisemblablement  d'arthrites  locales  douloureuses  des  articulations  du 
membre  supérieur. 

(1)  Babjon,  Du  iyndromt  rhumaiitmal  chronique  déformant,  Lyon.  1897. 
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rv.  Essais  de  Traitement  de  certains  cas  de  Contractures,  SiMismes, 
Tremblements  des  membres  par  l'Alcoolisation  locale  des  Tronoi 
Nerveux,  par  MM.  Brissaud,  Sicard  et  Tanon  (Présentation  de  malades) 

On  connaît  l'action  remarquable  des  injections  profondes  d'alcool  au  cours  de 
deux  affections  du  système  nerveux,  qui  étaient  réputées  jusqu'alors  rebelles  i 
toute  thérapeutique  :  la  névralgie  faciale  et  le  spasme  facial. 

Le  contact  d'une  solution  fortement  alcoolique  (70*,  80«),  poussée  à  la  dose<k 
un  &  deux  centimètres  cubes,  au  nhêau  même  des  troncs  nerveux  responsables 
-—  branches  basilaires  du  trijumeau  ou  tronc  facial  stjloîdien  —  amène  soit  h 
disparition  ou  la  très  grande  amélioration  des  paroxysmes  douloureux  delà 
névralgie  trîgémellaire,  soit  la  guérison  ou  la  sédation  marquée  du  spasme  de 
la  face. 

Après  d'autres  auteurs  (Schlôssœr,  Léyj  et  Baudouin,  Valude,  Ostwalt,  Dapaj- 
Dutemps),  nous  confirmons  ces  faits  par  la  présentation  de  six  malades,  grande 
névralgiques  tri  gémellaires,  et  de  trois  sujets,  hémispasmodiques  faciaux  à< 
TÎeille  date,  qui,  les  uns  et  les  autres,  après  avoir  vainement  épuisé  les  traile 
ments  les  plus  variés,  furent  guéris  ou  très  grandement  améliorés  par  les  injei:- 
tions  profondes  et  locales  d'alcool.  Nous  donnerons  ultérieurement  TobservatioD 
détaillée  de  ces  cas  (i). 

Et  pourtant,  malgré  de  tels  résultats,  on  n'a  pas  songé  jusqu'ici  à  d'autres 
applications  pratiques  d'une  méthode  aussi  facilement  maniable  et  si  puissam- 
ment modificatrice  des  conductibilités  sensitive  et  motrice  des  nerfs. 

C'est  en  effet  exclusivement  à  deux  nerfs,  un  nerf  sensitif,  le  trijumeau,  un 
nerf  moteur,  le  facial,  que  les  observateurs  se  sont  jusqu'alors  adressés,  n'utili- 
sant l'action  thérapeutique  de  Talcool  que  pour  ces  deux  cas  bien  spéciaux  de 
névralgie  faciale  ou  d'hémispasme  facial. 

Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant,  dans  cette  note  préliminaire,  de  rechercher 
le  parti  que  Ton  pouvait  tirer  de  ces  injections  dans  d'autres  affections  du  sjs- 
tème  nerveux.  Ne  pouvait-on  par  exemple  porter  le  liquide  modificateur  sur  dei 
nerfs  mixtes  (nerfs  sensitivo-moteurs  de  l'organisme)  dans  le  but  de  pallier  aui 
phénomènes  de  contracture  qui  affectent  si  péniblement  certaines  hémiplégiques 
et  paraplégiques?  Les  trjemblements,  les  spasmes  des  membres,  n'étaient-ils  pas 
à  même  de  bénéficier  également  de  ce  procédé  ? 

Avant  de  demander  à  la  clinique  la  solution  de  ces  essais  thérapeutiques  nous 
BOUS  sommes  adressés  à  l'expérimentation. 

Expérimentation.  —  Chez  des  chiens  et  des  lapins,  les  troncs  sciatiques  ont 
été,  après  incision  des  tissus,  mis  à  nu  à  leur  sortie  de  l'échancrure  coxale,  et 
nous  avons  déposé  à  leur  contact  des   solutions  alcooliques  de  différents  titres 

Quel  qu'ait  été  leur  titre.,  ces  solutions  étaient  additionnées  d'un  centigramme 
de  stovaîne  par  centimètre  cube. 

Chiens.  —  Dans  de  premières  expériences,  après  anesthésie  de  Tan imal  super- 
ficiellement &  l'éther,  le  tronc  du  sciatique  est  découvert,  chargé  sur  la  sonde 
cannelée,  attiré  au-dehors  sur  une  étendue  de  dix  k  quinze  millimètres,  et  direc- 
tement  à  sa  surface  on  verse  goutte  à  goutte  un  centimètre  cube  d'alcool  sto- 
vaïnè  à  80«  ou  À  90*.  Puis,  le  tronc  nerveux  est  relâché,  et  la  suture  cutano- 
musculaire  pratiquée.  L'animal  ne  présente  à  la  suite  de  cette  interventioD 
aucune  parésie  de  la  patte,  aucun  trouble  morbide.  Dans  d'autres  expériences. 

(1)  Brissaud,  Sicard,  Tanon,  Alcoolisation  locale  du  nerf  facial  dans  les  spasmes  et 
les  tics  de  la  face.  Bull.  Soc.  Méd,  Hôp.,  20  juillet  1906. 
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ce  Q'est  plus  à  la  surface  du  tronc  nerveux,  maïs  à  travers  les  tissus  cutano- 
musculaires  que  nous  avons  cherché  à  introduire  l'aiguille  au  contact  du  nerf. 
La  réaction  douloureuse  ressentie  par  l'animal  indiquait  que  le  but  était  atteint, 
et  rinjection  d'un  centimètre  cube  d'alcool  à  80'  était  alors  pratiquée.  Le  chien 
restait  parfois  parésié  de  sa  patte  pendant  quelques  heures,  mais  dès  le  len- 
demain ou  le  surlendemain  il  retrouvait  sa  motricité  primitive. 

Eofin,  c'est  encore  à  l'intérieur  même  du  tronc  nerveux  que  nous  avons 
poussé  des  solutions  alcooliques  à  la  dose  uniforme  d'un  -centimètre  cube  et  sur 
une  étendue  de  trajet  de  deux  à  trois  centimètres  environ. 

Le  titre  des  solutions  a  été  respectivement  de  80»,  70%  60%  50%  40%  30% 
10%  iO%  5*. 

L'injection  intra-nerveuse  &  SO"  détermine  une  paralysie  accusée  de  la  patte 
et  la  chute  des  orteils.  Dans  les  jours  qui  suivent  l'opération,  l'animal  marche 
sur  la  face  dorsale  de  ses  orteils  qui  peuvent,  parfois,  devenir  le  siège  d'ulcéra- 
tions traamatiques. 

Les  injections  au  titre  de  70*>  pratiquées  dans  les  mêmes  conditions  ne 
déterminent  qu'une  parésie  de  quelques  jours;  celles  au  litre  de  40»  et  de  30" 
peu?ent  chez  certains  chiens  ne  provoquer  aucun  trouble  apparent  dès  le  lende- 
main de  l'opération, 

lapin$.  —  Le  lapin  est  plus  sensible  que  le  chien  aux  injections  nerveuses 
d'alcool.  Parfois  l'alcool  À  80*  peut  chez  ces  animaux  déterminer  une  nécrose 
partielle  des  tissus  environnants.  Pour  ces  raisons,  le  lapin  ne  nous  a  pas 
paru  être  l'animal  de  choix  dans  ces  expériences. 

Réaclions  électriques.  —  Les  réactions  électriques  pratiquées  nous  ont  montré, 
«prés  l'emploi  des  injections  intra-tronculaires  à  SO*",  de  la  réaction  de  dégé- 
nérescence chez  le  lapin,  et  chez  le  chien. 

Recherches  histologiques .  —  Les  recherches  histologiques  nous  ont  fait  voir 
par  la  méthode  classique  à  l'acide  osmique  un  degré  accusé  ,de  fragmentation 
de  la  mj'éline  et  de  dégénération  wallérienne,  dans  les  fîbres  nerveuses  des 
sciatiques  soumis  à  l'action  profonde  de  l'alcool  à  80'. 

Ces  constatations  ont  été  faites  vers  le  sixième  et  le  huitième  jour  après  rinjec- 
tion aussi  bien  chez  le  lapin  que  chez  le  chien. . 

Enfin,  chez  ceux  de  mes  chiens  soumis  à  l'injection  alcoolique  également 
ÏQtra-tronculaire,  mais  de  titre  moins  élevé,  50'',  40",  nous  avons  pu  constater 
bistologiquement  à  quelques  centimètres  au-dessous  du  point  alcoolisé,  et  vers 
le  quinzième  jour  environ  après  l'opération,  de  nombreuses  libres  saines  à  côté 
d'autres  manifestement  dégénérées.  Gliniquement  ces  animaux  ne  présentaient 
aucun  trouble  moteur. 

Les  coupes  des  nerfs   fixés  au  Mûller   montraient   dans   les    quarante-huit 

heures  consécutives  &  l'opération  une  vascularisation  exagérée  du  tissu  intersti- 
Uel. 

Nous  devons  ajouter  que  ces  expériences  sont  parfois  contradictoires,  certains 
animaux  se  montrant  plus  sensibles  que  d'autres  à  des  injections  pratiquées 
au  même  taux. 

Clinique.  —  Ces  résultats  expérimentaux  acquis,  c'est  également  sur  le  scia- 
tique  que  nous  avons  voulu  faire  porter  nos  premiers  essais  d'alcoolisation 
locale  des  nerfs  mixtes  chez  l'homme.  Nous  avons  d'abord  cherché  à  modifier 
les  contractures  du  pied  de  certains  hémiplégiques  et  paraplégiques. 

Voici  la  technique  suivie,  voici  les  résultats  obtenus. 

Technique.  —  Le  malade  est  couché  en  décubitus  latéral,  la  cuisse  à  demi 
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repliée  sur  le  bassin,  présentant  à  l'opérateur  la  région  fessière  ischîo-trochas- 
térienne  du  membre  contracture  ;  trois  points  de  repère  osseux  sont  relevés,  le 
trochanter,  l'iscbion,  l'articulation  sacro-coccygienne. 

Une  ligne  droite  réunit  le  trocbanter  et  l'articulation  coccjgienne,  et  c'est  à 
un  ou  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'ischion  dans  la  gouttière  ischio- 
trochantérienne  inférieure,  que  l'aiguille  à  injection  doit  être  enfoncée,  sulTant 
la  normale. 

La  profondeur  à  atteindre  est  d'environ  3  à  4  centimètres  chez  les  sujets 
maigres,  7, 8  et  9  centimètres  chez  les  adipeux. 

Rarement  on  parviendra  d'emblée  sur  le  nerf.  Quelques  tâtonnements  sont  la 
règle.  Une  douleur  plus  ou  moins  vive  au  niveau  du  pied,  des  orteils,  de  la 
jambe,  douleur  ressentie  par  le  malade  lorsque  la  pointe  de  l'aiguille  prendra 
contact  avec  le  tronc  nerveux,  reste  le  seul  critérium  de  localisation  opératoire 

C'est  alors  que  nous  avons  injecté  environ  deux  centimètres  cubes  d'alcool 
stovainé  &  80  degrés  et  dosé  à  un  centigramme  de  stovaîne  par  centimètre 
cube  (titre  trop  élevé  et  que  nous  avons  modiûé  depuis  cette  communicatiooi. 

L'injection  n'est  pas  douloureuse,  pas  plus  que  ne  l'est  du  reste  la  piqûre 
fessière. 

Rksi'ltats  immédiats.  —  Immédiatement  après  l'injection,  le  malade  perçoit 
une  sensation  de  chaleur,  d'engourdissement,  •  d'épaississement  >  du  pied,  etloQ 
note,  comme  signes  objectifs,  une  certaine  rougeur  du  tégument  du  pied,  uq 
certain  degré  de  chaleur  de  la  région,  appréciable  au  toucher,  une  anestbésie 
superficielle  et  profonde  du  pied,  également  une  anestbésie  tégumentaire  de 
la  moitié  supérieure  et  externe  de  la  jambe  (on  sait  que  le  tégument  de  la  face 
interne  de  la  jambe  est  innervé  par  le  saphène  interne,  branche  du  crural;: 
enfin,  un  certain  degré  de  parésie  des  orteils,  et  des  mouvements  d'extension  do 
pied,  et  surtout  une  abolition  complète  du  réflexe  tendineux  achilléen. 

Si  le  pied  était  auparavant  contracture  présentant  du  clonus  et  du  Babinski, 
ces  signes  disparaissent  aussitôt,  de  même  que  les  tremblements  (Parkiosoo); 
les  spasmes  et  les  mouvements  choréiformes  ou  athétosiques  du  pied. 

Résultats  éloignés.  —  Notre  cas  le  plus  ancien  date  de  cinq  semaioes 
On  ne  peut  donc  parler  à  juste  titre  de  résultats  éloignés.  Cependant  daas  cettf 
observation  (Obs.  III),  à  la  suite  d'une  seule  injection  de  deux  centimètres 
cubes  À  80  degrés,  on  note  encore  aujourd'hui  l'absolue  laxité  du  pied  et  de 
l'articulation  tibio-tarsienne,  l'absence  du  clonus  et  l'abolition  totale  de  la 
réflectivité  tendineuse  acbiiléenne.  11  n*existe  plus  cependant  ni  parésie  impo- 
table  à  l'injection,  ni  troubles  anesthésiques,  ni  modifications  des  réaction 
électriques.  Nous  n'avons  jamais  noté  de  troubles  trophiques  chez  nos  malades. 

Réactions  électriques.  —  Elles  ont  été  soigneusement  explorées  par  M.  Ml^^ 
et  Mme  Landis,  chez  deux  de  nos  malades  hémiplégiques  (Obs.  11  et  Ili) 
Vers  le  huitième  jour  après  l'injection,  on  a  noté  une  diminution  de  .l'excitabilité 
faradique  dans  le  domaine  du  tronc  et  des  branches  du  sciatique,  et  dans  les 
membres  qui  en  dépendent.  Ces  modifications  électriques  restent  stationnaires 
durant  la  deuxième  et  la  troisième  semaine,  puis  vers  la  quatrième  semaioe 
on  assiste  (Obs.  Il)  au  retour  progressif  À  l'état  normal. 

Critiques  de  la  méthode.  —  On  a  pu  apprécier  les  avantages  de  la  méthode 
par  ses  résultats  immédiats  de  sédation  des  troubles  moteurs.  Etudions  maio- 
tenant  les  critiques  qu'on  peut  lui  adresser.  Voici  celles  que  nous  avons  relevées 
C'est  d'abord  l'apparition,  vers  le  quatrième  ou  sixième  jour  après  l'injection. 
de  sensations  de  fourmillements,  de  picotements,  de  brûlures  dans  le  pied.  Ce3 
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Bcnsatioos  sont  soaYent  très  péniblement  ressenties  la  nuit  et  réveillées  par  la 
chaleur  da  lit.'  Elles  occasionnent  parfois  à  elles  seules  des  mouvements  pas- 
sagers et  brusques  de  retrait  du  membre  injecté.  Elles  peuvent  être  calmées  par 
l'enveloppement  humide  tiède  du  pied  et  de  la  jambe  et  par  des  bains  quotidiens 
d'électricité  galvanique  &.  6,  8,  10  milliampères  ou  encore  par  les  analgésiques 
médicamentaux  usuels,  aspirine,  chloral,  etc.  Elles  disparaissent  vers  la  qua- 
trième ou  la  cinquième  semaine. 

Un  antre  inconvénient  est  la  parésie  musculaire  du  pied  et  de  la  jambe  que 
les  malades  conservent  un  certain  temps,  également  trois  à  quatre  semaines 
environ. 

Nous  n'avons  jamais  observé  de  troubles  trophiques  sauf  un  peu  d'oedème 
malléolaire  vers  la  deuxième  ou  troisième  semaine,  à  la  fin  d'une  journée  de 
marche  par  exemple. 

Ces  incidents  post-opératoires  peuvent  être  dus  au  titre  trop  élevé  d'alcool 
(80  degrés)  et  à  la  quantité  trop  grande  (deux  k  trois  centimètres  cubes)  que 
nous  avons  employés.  Peut-être  &.  l'avenir  sera-t-il  possible,  après  l'ère  indispen- 
sable des  tâtonnements  pour  fixer  une  technique  de  choix,  de  réduire  à  leur 
minimum  ces  accidents,  tout  en  laissant  au  malade  le  bénéfice  de  l'action  utile 
thérapeutique.  v 

On  peut  encore  se  demander  —  et  l'avenir  nous  donnera  la  réponse  —  quelle 
sera  la  durée  de  cette  action  thérapeutique,  s'il  deviendra  nécessaire  de  renou- 
veler ces  injections,  et  si,  à  la  longue,  le  nerf  réagira  toujours  utilement. 

OBSERVATIONS 

Observation  I.  —  Femme  âgée  de  44  ans. 

Spasm«  du  pied  gauche  depuii  15  om.  Début  progressif  sans  cause  connue.  Pas  d'hémi- 
plégie, pas  de  parésie,  aucun  signe  de  clonu»  ou  de  Babinski  provoqué.  Réflexe  achilléen 
normal.  Il  ne  s'agissait  pas  d*un  tic  mental  ou  d'un  stigmate  d'hystérie,  mais  bien  d'un 
spasme  analogue  au  spasme  facial.  Certains  mouvements  des  orteils  étaient  l'illogiame  et 
la  contradiction  même  :  ainsi  on  pouvait  observer  spontanément  l'extension  du  gros  orteil 
parallèlement  k  la  flexion  des  autres.  Ainsi  on  notait  encore  l'abduction,  «  l'éventail  » 
ipoQtaaé  du  petit  orteil,  attitude  qu'il  est  impossible  à  un  sujet  normal  de  reproduire, 
û  pied  était  animé  de  mouvements  en  varus  equib.  Cette  femme  avait  été  vue  par  un 
grand  nombre  de  nos  collègues  des  hôpitaux  et  soignée  de  longs  mois  à  la  clinique  de  la 
Salpétrière  sans  succès.  EUe  ne  pouvait  marcher  qu'à  grand 'peine  avec  des  chaussures 
spéciales,  et  les  bourses  séreuses  de  ses  genoux  attestaient  que  chez  elle,  comme  elle 
ooas  le  disait,  elle  vaquait,  marchant  sur  ses  genoux,  à  ses  occupations  ménagères. 

Or,  il  a  safli  d'une  injection  de  deux  centimètres  cubes  d'alcool  à  80  degrés  au  niveau 
de  son  sciatique  isehio-trochantérien  pour  la  guérir  immédiatement  de  ce  spasme.  Le  jour 
même  elle  pouvait  marcher  plus  de  quatre  heures. 

Llnjection  a  été  faite  le  16  juin.  Aussitôt  après,  la  malade  a  ressenti  ces  sensations 
décrites  plus  haut  d'épaississement  et  tension  du  pied,  mais  sensations  si  peu  douloureuses 
OQ  gênantes,  que  T...  a  pu  revenir  sans  aide  chez  elle,  et  que  le  soir  même  elle  faisait 
seule,  pour  éprouver  la  réalité  de  sa  guérison,  plus  de  trois  heures  de  marche. 

le  2Ï  jain,  des  fourmillements,  des  «  agacements  »,  des  «  cuissons  »  ont  fait,  suivant  la 
r^Ie,  leur  apparition  au  niveau  du  pied  et  ont  empêché  le  sommeil  pendant  une  grande 
partie  de  quatre  nuits  consécutives.  Ces  troubles  n'ont  cependant  jamais  empêché  la 
malade  de  sortir  et  de  niarcher,  et  aujourd'hui,  5  juillet,  deux  semaines  après  l'injection 
ils  paraissaient  rétrocéder  légèrement. 

Obsiivation  II.  —  Hémiplégie  gauche  chez  un  jeune  homme  de  27  ans.  L'hémiplégie 
date  de  deux  ans,  elle  parait  être  due  à  l'embolie  d'un  rétrécissement  mitral.  On  note 
tous  les  signes  d'une  hémiplégie  organique  avec  contracture.  Le  pied  est  en  varus  équin 
très  contracture.  Le  clonus  est  inépuisable  avec  extension  de  l'orteil. 

la  force  musculaire  de  la  jambe  hémiplégiée  parait  relativement  bien  conservée.  La 
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marche  est  possible,  mais  reodae  difficile  par  la  contracture  du  pied  et  la  forte  tendance 
au  vanis  equin. 

Le  3  juin  injection  sciatique  de  deux  centimètres  cubes  d*alcool  storalne  & 80*.  Aussita 
disparaissent  contra^^ture  du  pied  donus,  extension  de  Torteil.  Abolitionimmédiate  é^ale- 
moit  du  réflexe  achilléen  Parésie  légère  et  bypoestbésiedupied  pendant  M  heures.  Le  len* 
demain  nous  laissons  le  malade  se  lerer.  La  marche  est  beancoapplns  aisée.  Le  pied  n*est 
pins  en  varus  équin.  11  met  le  pied  à  plat  sur  le  sol  Les  orteils  n'ont  plus  de  tendance 
4  former  la  grilTe.  d'une  si  grande  gène  antérieure  pour  le  malade. 

Fourmillements  assea  pénibles,  surtout  la  nuit,  durant  la  deuxième  el  la  troisiéiDr 
semaine  Aujourdliui  au  cours  de  la  quatrième  semaine,  les  <  fourmillements  »  ont  ten- 
dance à  ifisparaitre.  et  Tamt-Iioration  persiste  très  notable. 

RemeiioMs  eWlriqusi.  —  Etudiées  par  M.  AUard  et  Mme  Lawfis.  Huitième  jour  après 
l'opération,  diminution  de  l'excitabilité  iaradique  du  tronc  sciatique,  du  sciatique  poplite 
externe,  et  des  muscles  sons  la  dépendance  de  ces  nerfs.  Pas  de  D.  R.  Ces  trouble^ 
électriques  ont  persisté  la  deuxième  et  la  troisième  semaine,  pois  se  sont  atténués,  et  !e 
retour  progressif  à  l'état  normal  a  été  constaté  le  3  juiUei. 

On  note  toojoiirs  la  grande  laxité  du  pied,  1  ^absence  de  Babinski.  de  donus,  raboliliL^Q 
du  réflexe  achilléen  Tn-s  lê^re  parésie.  Pas  de  troubles  de  sensibilité.  Pas  de  trouble^ 
trophiques. 

Eln  résumé,  grande  amélioration  actuelle. 


OssERvjTiox  m.  —  Femme  de  28  ans.  Hémiple$i*  gmmHu  organique  datant  de  on] 
mois.  Thrombose  s>lrienne  corticale  Traisemblable  an  cours  d'une  infectiott  uléiine. 

Phénomènes  de  contracture,  de  clonus  du  membre  inférieur.  Attitude  vicieuse  du  pied 
en  TITUS  ôquin. 

Injection  de  ioectimètres  cubes  alcool  sto vaine  à  SO*.  le  Stmai.  Mêmes  résultats  imme 
diats  que  dans  Tobservation  11.  Même  évolution  des  réactions  électriques.  Même  amébo- 
ration  de  la  marche.  Les  sensations  pénibles  d'engounlissement  et  de  foumûllements  qui 
ont  persisté  che^  elle  durant  la  deuxième  et  la  troisième  semaine  après  l'injection  oot 
aujourd'hui  «'omplètement  disparu.  Le  rvOexe  achilléen  est  toujours  aboli,  ainsi  que  le 
Babinski. 

U^>E»v±Tio\  IV.  —  P'ir.if •?€•;•>  spfUHt'ydtqHe  chei  un  homme  scaphandrier,  âge  > 
.^  ans  La  pir3piei:te  s*e>t  installée  il  y  a  deux  ans,  i.N>naéculive  d'une  bématomyélie 
apr*  s  une  pions»  e  d  70  mètres  de  profondeur.  Les  membres  inférieurs  sont  d^me  n^^iditc 
teiie  et  dans  une  c:>ntracturâ  extensire  si  marquée,  que  le  malade  garde  le  lit  depuis  de 
lon.:<  mois,  m  -e^sdnimei:t  tourmente  le  jour  et  reTeilit-  la  nuit  par  un  clonus  spontané  et 
iner  Ml^a^•le  lu  :<-.eci  et  de  la  *ui5S«.  Exiension  spontanée  du  gros  orteil  Légère  hypoes- 
th«r^:e  des  men.L'r^s  inur.eurs.  sans  Brown-Séquard  Légère  incontinence  sphinctérienie 
urinaire.  Pas  de  trvvar»l*.s  in^tihi  jues. 

A  gauche,  au  niveau  du  menitTe  inférieur  le  plus  rigide  on  pratique,  le  13  juin«  une 
injei'tion  sciatigue  iedeux  >  ntimetres  cube?  d'alco>l  >toTaîneà90*  Aussitôt  après,  appanj- 
rent  les  pii^n^menes  babruels  d'abolition  du  clonu<.  anesthésie  du  pied,  etc.  Le  mal^d^ 
retire  un  tel  oien-rtre  de  cette  disparition  du  clonus  spontan**  qu'il  nous  demande  d*- 
lui  su[-pnu)er  le  clonus  de  la  rotule.  Cest  alors  qu'avec  l'aide  de  M  Labey,  iirosecteur. 
nous  u:j*>tons  ie  S  ;uivit^l.  ipr»*>  mise  à  nu  du  crural  sous  farcade  inguinale,  deux  centi- 
mètre- •;ut)es  d  i*c;ol  à  >•}  .  a  rinîêrieur  mt^me  du  tron«*  nenreux  Aussitôt,  le  clonus  tri  ".- 
puai  -iiipir.A-.l.  ave«  i  ar^.»  ili-m  du  re:1eie  r»>tuiien  >eulsles  muscles  adducteurs i innerve- 
p.ir  l'or  t'rAteur  '\\ii  n*a  :•  i>  été  injecté-  restent  contra.  îurés 

L'aspev't  du  membre  m t'  rieur  iiauche  preser.te  lu  contraste  frappant  avec  le  memt-:e 
inî'en^'U"  droit  |a«»  n^us  n  a\»»as  pas  jus  |u  ici  traite  Nous  devons  cv(>endant  mentionner 
•jue  si  '.»»  clonus  le  U  ;.i:'.'e  el  de  la  cuisse  sjonî^nè  ou  provoqué  a  <fisparu,  des  foir- 
m*...c£i>-rnis  sont  s';r\enut^  $4*  on  îa  rvfle  din?  ie  d-:-a  aine  du  crural  et  du  s€îatii|ne.  et 
a\  rc  eux  ont  reappanj  a  'nterv  ailes  éloignes  de?  mouvements  ^l-»bauxdn  membre  inférieur 
•i:t  ■  r 'Vves  de  dciense  *  11  ^sî  c'in»u\  ie  noter  cettr  dissociation  entre  ees  deux  états, 
d:s?<i.:A:ion  iiiife  en  pleine  luiiuere  par  rin^ecli^n  .  iioliiion  des  mouvements  clonique:^ 
dune  p\rt.  et  pers-.stance  au  contraire,  de  ia  spismo-reflectivite  spontanée. 

Kri  r>  -imf  zrindc  d::.el:oration  rhei  ce  m^aie.  dont  nous  allons  traiter  par  la  même 
f-  -t  o->  le  ni-  more  inf-ei^  .r    ii<os«r. 

'»-— :  •.  *T''  \  V  —  Jeu!.e  ..'»iimede  !S  xns  .Kn  :  n  ^«'••^«p.Vyi^Ke  sfMfm^éiqur,  surtout 
iu  n  e-:  '  îv  i'v.r.^.e'ir.  ave  '  '*  '*  »*^  marjjuee  de>  or:-. :Is. altitude  ritieuse  du  pied,  et  force 
îiiu-  uliinp  rviduven-ent  ^.tn  oonsenree. 
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Ii^ectioQ  sciatique  de  2  centimètres  cubes  alcool  à  80*.  Le  S4  juin,  immédiatement  après 
disparition  des  mouvements  athétosiques.  Parésie  assez  accusée  qui  a  gêné  le  malade 
pendant  les  trois  premiers  jours. 

Grande  amélioration  vers  la  fin  de  la  première  semaine.  Les  mouvements  athétosiques 
avaient  cessé. 

Le  jeune  malade  n'a  plus  reparu  depuis. 

Obsehvition  VI.  ^  Hémi- Parkimon,  chez  un  homme  de  45  ans,  avec  tremblement 
classique  des  doigts  et  tremblement  de  moyenne  intensité  et  à  peu  près  constant  du  pied 
droit. 

Injection,  le  24  juin,  de  deux  centimètres  cubes  alcool  stovaïne  é.  70«.  Phénomènes 
habituels.  Arrêt  du  tremblement.  H  peut  marcher  comme  d'habitude.  Fourmillements 
accusés  vers  le  quatrième  jour. 

Observation  VU.  <—  Chez  un  hémiplégiffue  atteint  de  contracture  et  de  spasme  athèto* 
siforme  marqués  surtout  au  niveau  du  petit  doigt  et  de  l'annulaire,  une  injection  est  faite 
à  travers  les  tissus,  sur  le  nerf  cubital  (gouttière  olécrûnienne)  et  probablement  dans 
le  tronc  nerveux  lui-même.  Sédation  des  mouvements  et  anesthésie  dans  le  domaine 
cutané  correspondant. 

Le  malade  a  été  revu  cinq  jours  après  guéri  de  son  spasme,  mais  parétique  de  ses 
doigts,  cinquième  et  quatrième.  Début  des  fourmillements.  Depuis  il  a  été  perdu  de  vue. 

Observation  VIII.  —  P$eudO'bulbaire  avec  hémiplégie  gauche,  thez  un  homme  âgé'  de 
56  ans,  contrature  du  pied  gauche  avec  clonus,  marche  très  difficile.  Parésie  musculaire. 
Injection  sciatique  le  21  juin  de  deux  centimètres  cubes  alcool  à  80".  Phénomènes  habi- 
tuels. Mauvais  résultats  actuels.  Fourmillements  assez  pénibles.  Parésie  plus  accusée  du 
pied  que  précédemment.  Marche  rendue  plus  difûcile. 

Observation  IX.  —  Paraplégie  très  spasmodique  chez  un  homme  âgé  de  48  ans,  par 
compression  médullaire  vraisemblable.  Marche  rendue  très  difficile  par  la  parésie  muscu- 
laire et  la  contracture.  Injection  sciatique  de  deux  centimètres  cubes  alcool  stovaïne 
à  80^  19  juin.  Mauvais  résultat  actuel.  Fourmillements,  sensations  désagréables  de  brû- 
lures. Marche  devenue  consécutivement  encore  plus  difficile.  (Mais  il  est  à  noter  que  dans 
ces  derniers  mois,  la  paraplégie  suivait  une  aggravation  évolutive  rapide.) 

Observations  X,  XI,  XII.  —  Voici  un  autre  groupe  de  faits  concernant  des  malades, 
non  plus  hémiplégiques,  contractures  ou  athétosiques,  non  plus  parkiusoniens,  maii 
atteints  de  névralgie  sciatique  clattique. 

L'injection  alcoolique  au  contact  du  troue  nerveux  est  à  rejeter  chez  do  tels  malades, 
au  moins  au  titre  de  10'* ,  80*  auquel  nous  l'avons  pratiquée. 

Dans  trois  cas  les  résultaU»  ont  été  nettement  défavorables,  augmentant  les  douleurs  et 
la  parrsie. 

M.  Âllard  noas  a  mùiue  rapporté  le  fait  suivant.  Chez  un  malade  à  qui  en  ville  le 
docteur  X...  avait  fait,  pour  une  névralgie  sciatique,  une  injection  de  un  centimètre  cube 
d'alcool  stovaïne  à  80<*  au  niveau  du  sciatique  poplité  externe,  et  probablement  à  l'in- 
térieur de  ce  tronc,  des  douleurs  nôvritiques  paroxystiques  ont  apparu,  rapidement 
accompagnées  de  troubles  trophiques  et  persistent  encore  depuis  plus  de  six  semaines. 

Conclusions. — Il  ne  nous  est  pas  permis  de  conclure  définitivement  dans  cette 
communication  préliminaire.  Le  nombre  des  cas  traités  n'est  pas  assez  considé- 
rable et  surtout  Tapplicaiion  de  ce  traitement  est  de  date  trop  récente.  Les 
malades  devront  être  suivis  durant  de  longs  mois. 

Enfin,  nous  ne  sommes  pas  encore  fixés  sur  la  posologie  de  choix,  sur  le  taux 
minimum  du  titre  alcoolique  de  la  solution  ainsi  que  sur  la  quantité  à  injecter  pour 
faire  œuvre  thérapeutique  utile,  tout  en  atténuant  dans  la  mesure  du  possible  les 
sensations  parfois  très  pénibles  de  «  fourmillements  »,de  brûlures  •  perçus  par 
les  malades  durant  les  trois  à  quatre  semaines  qui  suivent  l'injection. 

Cependant  tels  quels,  ces  résultats  nous  ont  paru  intéressants  à  rapporter. 
Ils  nous  montrent  qu'il  faut  rejeter  l'alcoolisation  nerveuse  locale  chez  les 
hémiplégiques  ou  paraplégiques,  parétiques  contractures,  à  démarche  traînante 
et  pénible.  L'injection  en  augmentant  la  parésie  musculaire  de  tels  malades 
leur  causerait  plus  de  dommage  que  de  profit. 


La  mélhode  est  enowe  à  proscrire  an  c<Mirs  des  «  iBlaiaipaHons  »  des  nerfi, 
ao  cours  des  néTiiies  et,  notammait,  dans  la  Bérralgie  sdatique. 

Par  contre,  fl  noos  semble  que  dés  à  préseat  on  pent  appliquer  ce  procédé 
en  injection  c  médicale  >,  par  piqûre  simple  à  trarers  les  tissus  catano-mnsca- 
laires,  chez  les  grands  contractures  hémiplégiques  ou  paraplégiques  îmmobilîsâ 
an  lit,  épuisés  par  le  donus  incessant  de  leurs  membres.  Il  nous  semble  sar- 
lout  que  seront  aptes  à  bénéficier  de  ces  injections  les  sujets  jeunes  dont  la  force 
musculaire  sera  rdatirement  bien  conserrée,  les  jeunes  athêtosiques  par 
exemple,  an  dérèglement  musculaire  incessant  des  membres,  certains  cas  de 
Little  (alcoolisation  des  obturateurs),  certaines  formes  rebelles  dîtes  •  de 
crampe  des  éeriTains  >,  certains  spasmes  localisés  du  cou. 

Si  nous  apportons  surtout  des  promesses  d'arenir  et  non  de  plus  grandes 
réalisations  présentes,  c'est  qu'auparaTant  nous  arons  tenu  à  étudier  les  résul- 
tats éloignés  de  ralcoolisation  locale  du  sdatique  avant  d'étendre  cette  méthode 
à  d'antres  nerfs,  à  ceux  du  bras,  par  exemple. 

Nous  nous  proposons  d'intervenir  directement  sur  le  médian,  le  radial,  k 
cubital,  après  incision  chirurgicale  des  tissus  au  niveau  de  leur  groupement 
axîllo-brachial  —  par  des  injections  intra*tionculaires  d'alcool,  dont  fl  reste,  û 
est  Trai,  à  déterminer  le  titre  et  la  quantité. 

Mais  rincorabilité  des  sjndromes  que  nous  visons  et  qui  sont  si  péniblement 
supportés  par  les  malades,  ne  noos  antorîse-trelle  pas  à  poursnirre  avec  prudence 
ces  essais  thérapeutiques  ? 


Note  Anomo^^nux.  —  Actuellement,  M  juillet,  les  dfets  thérapeutiques 
persistent  chez  nos  malades. 

Après  l'unique  injection  pratiquée  chez  eux,  fl  j  a  près  de  deux  mois,  on  note 
encore  aujoardliui  Tabolition-  complète  du  donus,  du  Babinsbi  et  dn  réflexe 
achilléen.  Les  sensations  de  c  fourmillonents  »,  de  brAlures  ont  dûparu  chez 
rhémiplêgique  de  l'observation  111,  persisté  au  contraire,  mais  avec  atténot- 
tion.  dans  les  cas  I,  11,  THl. 

Par  contre,  le  sujet  de  l'observation  IV,  très  notablement  amélioré  par 
ralcoolisation  localisé  du  sdatique  mfris  simpU  pifir<,  a  perdu  le  bénéfice  de 
cette  intervention  après  snis  à  nu  ckirmrfiemU  du  crural  et  alcoolisation  ialra- 
tnmcmlttire  de  ce  nerf  à  un  titre  trop  élevé  (80*).  En  effet,  la  réaction  de 
dégénérescence  s*est  montrée  dans  le  quadriceps  fémoral,  devenu  dés  lors  abso- 
lument flaccide.  et  permettant  aux  musdes  antagonistes,  partieOcment  décon- 
tractures.  Je  l'emporter  par  leur  tonus. 

Enfin,  poursuivant  nos  recherches  posologiques,  nous  avons  réussi  à  abaisser 
à  40*,  45*,  le  titre  de  la  solution  alcoolique  à  emplojer  fdeux  centimètres 
cubes).  A  ce  taux,  les  résultats  sont  durables  depuis  deux  semaines  chez  sue 
ehoréique  de  Sj-denham  et  chez  deux  hémiplégiques,  sans  qu'A  soit  survenu, 
jusqu'alors,  de  sensation  douloureuse  consécutive. 

L'injection  à  20*  chez  on  autre  hémiplégique  n'a  produit  d'dfet  persistattt 
que  durant  trois  jours.  Le  Bahinskl  est  revenu  d'abord  seul  le  quatrième  jour, 
puis  le  donus  le  sixième  jour. 

On  comprend  du  reste  que  l'on  puisse  à  l'aTcnir  obtenir  quelques  résultats 
diq>arates  avec  des  solutions  alcooliques  de  même  taux.  Ces  différences  seraient 
suffisamment  explicables  par  la  variabilité  de  deux  facteurs  :  d'une  paît,  l'ia- 
tensité  plan  ou  moins  grande  de  la  contracture,  et,  d'autre  part,  le  contact  plus 
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OU  moins  intime  du  liquide  avec  les  filets  nerveux  comme  on  peut  s'en  assurer, 
dans  ce  dernier  cas,  en  pratiquant  sur  le  cadavre  des  injections  colorées  au 
niveau  du  sciatique. 

M.  Brissaud.  —  Les  faits  sur  lesquels  nous  appelons  l'attention  ont  une  im- 
portance qu'on  ne  saurait  méconnaître. 

Lorsque  furent  publiées  les  premières  guérisons  de  spasme  facial  par  les 
injections  d'alcool  portées  sur  les  troncs  nerveux,  nous  ne  pûmes  .nous  empêcher 
de  conserver  quelques  doutes  sur  les  résultats  définitifs  de  ces  interventions.  Il 
ne  nous  semblait  pas  facilement  admissible  qu'un  spasme  pût  être  influencé  par 
un  traitement  portant  sur  la  voie  nerveuse  centrifuge.  Une  action  directe  sur 
les  éléments  centraux  eux-mêmes  nous  paraissait  nécessaire.  Nous  étions  per- 
suadés en  effet  que  le  spasme  facial  relevant  toujours  d'une  irritation  du  nojrau 
de  la  VII*  paire,  les  succès  obtenus  dépendaient  uniquement  d'une  action  para- 
lysante passagère. 

Mais,  peu  à  peu,  nous  avons  vu  des  spasmes  faciaux,  de  vrais  spasmes,  et 
non  pas  des  tics,  guéris  et  peut-être  définitivement  guéris,  par  ce  procédé  thé- 
rapeutique. Devant  ces  faits  qu'on  peut  qualifier  d'expérimentaux,  notre  opi- 
nion s'est  modifiée  et  nous  avons  pensé  que  les  injections  ainsi  pratiquées  pou- 
vaient avoir  une  action  réelle  sur  les  noyaux  moteurs  eux-mêmes.  Alors  nous 
nous  sommes  demandé  si,  dans  tous  les  cas  où  les  noyaux  moteurs  sont  inté- 
ressés, c'est-à-dire  dans  tous  les  cas  de  spasme  organique,  le  même  mode  de 
traitement  ne  produirait  pas  les  mêmes  effets  heureux. 

La  démonstration  ne  s'est  pas  fait  attendre  :  dans  des  cas  d'hémiplégie  ne 
remontant  pas  à  une  date  trop  ancienne  nous  avons  pratiqué  des  injections 
d'alcool  dans  la  continuité  du  nerf  sciatique.  Et  nous  avons  vu  disparaître  im- 
médiatement l'exagération  des  réflexes,  le  clonus  du  pied  et  le  signe  de  Ba- 
binski. 

Ces  résultats  ont  une  très  grande  importance,  tant  au  point  de  vue  physiolo- 
gique, qu'au  point  de  vue  pathologique  et  thérapeutique. 

Gomment  expliquer  cette  suppression  instantanée  de  l'exaltation  des  actes 
réflexes?  Nous  croyons  qu'on  ne  peut  le  faire  qu'en  supposant  une  sorte  de  mo- 
dification de  l'état  d'équilibre  nerveux  de  la  cellule  centrale  par  l'intermédiaire 
du  cylindraxe  (qui  n'est  en  somme  que  le  prolongement  de  cette  cellule).  Et  si, 
dans  certains  cas,  on  n'observe  pas  toujours  le  même  résultat,  nous  pensons 
que  ces  variations  correspondent  à  certaines  différences  de  l'action  opératoire. 

Quel  que  soit  d'ailleurs  le  mécanisme  par  lequel  s'effectue  cette  action  théra- 
peutique, ce  que  nous  tenons  à  faire  remarquer  dès  aujourd'hui,  c'est  l'effet 
bienfaisant,  dans  certains  cas,  de  ce  nouveau  mode  de  c  traitement  > .  Le  der- 
nier malade  qui  vient  de  vous  être  présenté,  —  ce  plongeur  atteint  d'hémato- 
myélie  avec  paraplégie,  à  la  suite  d'un  <  coup  de  décompression  >,  —  était  un 
grand  infirme,  immobilisé  par  une  raideur  invincible.  Vous  venez  de  voir, 
qu'après  l'intervention,  il  est  capable  aujourd'hui  de  mouvoir  ses  membres. 

Combien  de  temps  durera  cet  état?  Il  nous  est  certainement  impossible  quant 
à  présent  de  le  dire.  Mais  d'ores  et  déjà  nous  pouvons  affirmer  que  nous  sommes 
en  mesure  d'apporter  chez  certains  malades  une  amélioration  jusqu'alors 
inconnue  aux  accidents  spasmodiqaes  qui,  de  l'aveu  de  tous  les  paraplégiques 
et  hémiplégiques,  est  la  complication  la  plus  pénible  de  leur  infirmité. 

M.  Dbjerinb.  —  Les  faits  rapportés  par  MM.  Brissaud  et  Sicard  sont  très  inté- 
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ressants.  Il  est  certain  que  Talcool  agit  en  lésant  les  fibres  nerveuses  périphé- 
riques et  en  modifiant  par  conséquent  les  conditions  du  tonus  musculaire. 

M.  J.  BABijfSKi.  —  Les  expériences  de  MM.  Brissaud  et  Sicard  sont  du  plus 
grand  intérêt,  mais  les  résultats  qu'il  ont  obtenus  me  semblent  pouToir  être 
aisément  interprétés. 

Pour  ce  qui  a  trait  au  spasme  facial,  je  ne  Tois  pas  qu'il  soit  nécessaire 
d'invoquer  une  action  à  distance  de  la  substance  injectée  sur  le  nojau  du  facial, 
comme  le  pense  M.  Brissaud.  En  effet,  mes  observations  sur  Thémispasme 
facial,  rapportées  récenmient  à  la  Société  de  Neurologie,  tout  en  confirmant 
les  conclusions  des  remarquables  travaux  de  MM.  Brissaud  et  U.  Meige  sur 
celte  affection,  ont  contribué  à  établir  qu'elle  est  liée  à  une  Irritation  da  nerf 
à  son  origine  ou  à  sa  périphérie,  et  dans  les  deux  cas  il  est  facile  de  comprendre 
qu'une  action  directe  sur  ce  nerf  exerce  une  influence  thérapeutique;  on 
conçoit  qu'une  irritation  portant  sur  la  périphérie  puisse  être  modifiée  et 
annihilée  par  un  agent  appliqué  sur  le  siège  du  mal  ;  on  comprend  aussi  qu'une 
perturbation  du  tronc  du  nerf  provoquée  par  l'injection  d'alcool  entrave  le 
passage  de  l'influx  nerveux  et  atténue,  ou  supprime,  un  spasme  ajant  pour  cri- 
gine  une  excitation  du  nerf  à  sa  partie  centrale. 

En  ce  qui  concerne  l'hémiplégie  ou  la  paraplégie  spasmodiques,  il  est  tout 
naturel  qu'une  altération  artificielle  du  nerf  des  membres  malades  diminue  ou 
fasse  disparaître  les  réflexes  tendineux  et  consécutivement  la  contracture 
L'observation  clinique  ne  nous  montre-t-elle  pas  que  dans  les  cas  de  lésions  de 
la  voie  pyramidale  associées  au  tabès,  la  contracture  fait  défaut  dans  les 
membres  qui  sont  privés  de  réflexes  tendineux  ;  je  dirai  même  que  je  m'étais 
souvent  demandé  en  présence  de  malades  atteints  de  paraplégie  avec  contrac- 
ture intense,  chez  lesquels,  la  force  musculaire  paraissant  absolument  con- 
servée, l'impotence  était  liée  à  l'état  spasmodique,  s'il  ne  serait  pas  légitime 
de  chercher  &  supprimer  le  spasme  par  une  intervention  chirurgicale  dirigée 
sur  les  racines  postérieures  de  la  moelle,  mais  la  crainte  d'accidents  m'avait 
toujours  empêché  de  mettre  cette  idée  à  exécution.  Je  ne  suis  donc  pas  surpris 
de  ce  que  MM.  Brissaud  et  Sicard  aient  obtenu,  par  leur  procédé,  une  modifi- 
cation du  réflexe  tendineux  et  de  la  contracture  ;  je  ne  suis  même  pas  étonné  de 
ce  que  les  lésions  névritiques  provoquées  par  les  injections  d'alcool  n'aient  eu 
dans  ces  cas  que  des  effets  utiles,  car  nous  savons  fort  bien  qu'une  névrite  peut 
avoir  pour  unique  conséquence  une  abolition  des  réflexes  tendineux.  Mais  ce 
qui  me  semblerait  curieux,  c'est  que  par  un  procédé  grossier,  où  l'on  marche  en 
quelque  sorte  à  l'aveugle,  et  où  l'on  frappe  indistinctement  les  différentes 
parties  du  nerf,  on  n'eût  jamais  à  enregistrer  que  des  résultats  satisfaisants  et 
qu'on  ne  fût  pas  exposé  à  déterminer  des  effets  fâcheux.  Les  faits  rapportés  par 
nos  collègues  tendent  toutel'ois  à  montrer  que  le  bien  à  espérer  de  ce  mode  de 
traitement  l'emporte  sensiblement  sur  le  mal  à  redouter,  et  ils  sont,  par  consé- 
quent, fort  importants  au  point  de  vue  thérapeutique. 

V.  Deux  cas  d'Héznianopsie  bitemporale,  par  M.  Jean  Galbzov^'ski. 

(Présentation  de  malades). 

Les  deux  malades  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  ont  un  ensemble 
de  sjrmptômes  identiques,  mais  qui  sont  peut-être  dus  à  des  causes  différentes. 
Ces  deux  malades  sont  &  peu  prés  du  même  âge  (respectivement  50  et  56  ans), 
et  chez  toutes  deux  sont  survenus,  À  la  suite  de  la  ménopause,  des  troubles  ocu- 
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!  hémiauopsie  bitemporale.  Voici 


l&ires  qui  se  traduisent  actnellemeut  par  u 
leur  histoire  : 

Obsikvition  I.  —  Urne  H...,  S6  ans,  ne  présente  aucun  anlécédeat  morbide.  Elle  a 
ùté  bien  réglée  jusqu'ï  l'âge  de  iS  ans.  Alors  ta  ménopause  s'est  faite  bru  s  que  m  sot  et  à 
partir  de  ce  moment  elle  a  éprouvé  quelques  bouffées  de  chaleur,  accompagnées  de 
légers  étourdis semenls.  Ces  accès  de  chaleur  ont  duré  pendant  deux  ou  trois  ans,  puis 
se  sont  arrêtés. 

La  criae  aurait  commencé  eu  momeot  de  la  ménopause.  Mais  elle  n'a  pas  consulté  & 
celte  époque  ;  elle  s'est  contentée  de  prendre  dea  verres  pour  lire  et  travailler.  Petit  à 
petit  sa  Tue  a  encore  baissé,  principalemeat  sur  les  câtés.  Depuis  trois  ans.  environ, 
quand  elle  veut  regarder  un  objet  (]ui  est  keùtà  d'elle,  elle  est  obligée  de  tourner  la  (été 
de  ce  cAté.  La  malade  aurait  remarqué  que  le  trouble  de  la  vue  s'est  développé  plus 
rapidement  ft  droite  qu'à  gauche.  Elle  n'a  pas  prêté  grande  stleotion  ï  ce  trouble  jus- 
qu'au mois  de  décembre  dernier,  époque  i  laquelle  h  la  suite  de  vives  contrariétés,  en 
quinze  jours  enriron,  la  vision  a  baissé  si  considérablement  qu'elle  n'a  plus  pu  ni  lire  ni 
travailler  et  que  depuis  ce  moment,  elle  a  mAme  beaucoup  de  peine  k  se  conduire. 
Depuis  le  mois  de  décembre  la  vision  n'a  pas  diminué. 

L'examen  âpbtalmoscopique  montre  que  les  papilles  sont  pâles,  en  voie  d'atrophie, 
mais  il  n'y  a  pas  de  atase  papillaire.  Les  milieux  transparents  et  les  membranes  pro- 
fondes des  yeux  : 


Le  cbamp  viausl  est  ncllenient  liérniaoopsîqm  brtamporal  :  la  vision  est  absolument 
abolie  dans  les  deux  moitiés  eiteriiea  du  champ  visuel  de  chaque  usil.  Et  ce  qui  est  plus 
important  et  beaucoup  plus  rare,  la  vision  eat  abolie  aussi  dsm  le  point  de  lixation. 
Aussi  l'acuité  visuelle  est-elle  très  faible.  Toute  lecture  est  imposaible.  La  vîsioneat 
bien  conservée  dans  la  moitié  jiaasie  de  chaque  clismp  visuel  et  ds.ns  cette  portion  la 
malade  peut  reconnaître  de  ^ros  caractéroEj  et  bieo  distinguer  les  couleurs. 

Le  réflexe  de  Werûicke  est  très  nyt  :  lorsqu'on  éclaire  la  portion  interne  de  la  rétine  de 
chaque  œil,  la  pupille  ne  réagit  paa  :  au  contraire,  elle  réagit  fort  bien,  lorsqu'on 
éclaire  la  partie  externe. 

Cette  hémianopsie  biteoiporalr?  indiquant  une  lésion  de  chiasma,  il  faut  rechercher  les 
autres  syniplûmos  qui  peuvent  permettre  de  poser  un  diagnostic  sur  la  cause  qui  a  pro- 
duit la  compreasion. 

La  malade  se  plaint  de  maux  de  tête  au  réveil;  ces  douleurs  disparaissent  très  rapide- 
ment quand  elle  se  li've  ;  elles  ne  .sont  accompagnées  ni  de  nausées,  ni  de  vertiges  Elles 
?uiit  difluses  dans  toute  ta  tête.  L'appareil  c  ardio- vase  niai  re  eat  normal.  Les  urines  ne 
contiennent  ni  sucre  ni  albumine    Les  rédeies  sont  normaux.  Ea  examinant  en  détail  ta 
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DMUade.  OB  eit  surprie  pir  l'aspect  de  aee  mmias  qui  sont  cedinuteuses  :  les  doigli  stnl 
boudinés,  1&  pe&u  est  blftocbe,  tisse  et  dure;  le*  émincucei  tbénu- ethypothéau' ne  k 
Nml  presque  plus  apparentes,  i  cause  de  l'œdème  du  stUon  qui  les  s^>are.  Le  «qucleltc 
D'est  p»H  épaissi.  Cet  œdime  e«t  limité  au  poignet,  ko  membre  inlirieur,  le  pied  ne  pr^ 
tente  pas  de  modifications,  mais  à  la  jambe  ou  retrouve  un  œdème  pareil  à  celai  de  U 

A  la  face,  on  ne  coniUle  pas  d'épaisiissement  dn  squelette;  la  languo  est  normale. 
Les  oreilles,  principalement  l'oreille  gaucbe,  présentent  aussi  un  aspect  œdémateoa  idoi- 
tique  à  celui  des  mains.  Le  corps  tbyroide  parait  normal. 

La  radiographie  du  crlne  qui  a  éU  Eaite  par  U.  lu&oit,  dans  le  service  de  H.  le  pro- 
fesseur Ra]  moud,  montre  nn  élargissement  de  la  selle  torcique. 

Oisf  avATioN  11.  —  L'histoire  d«  cette  malade  est  à  peu  près  calquée  sur  la  prteédenle. 
Mme  A...  est  Agée  de  50  ans.  Elle  n'a  aucun  antécédent  morbide  personnel.  Son  père  est 
mort  &  la  suite  d'un  accident  i  !>5  ans.  Sa  mère  est  morte  1 55  ans,  d'une  paralysie.  Elle  a 
deni  frère  et  sœur  bien  portants,  mais  en  a  eu  d'autre*  qui  sont  morts  ax  bas  tge.  Die- 
même  a  un  fils  Agé  de  it  ans  qni  a  toi^jonri  été  bien  parlant.  Elle  n'a  pas  fait  da  fausse 
couche  Elle  ne  présente  aucune  trace  de  syphilis.  Cependant  elle  nous  apprend  que  tes 
cbe*eui  sont  tanibéa  à  plusieurs  reprîtes  eo  grande  quantité  et  qu'ils  ont  repoustt 


Elle  n'a  jamais  bien  vu  de  l'œil  gauche  et  t'en  serait  apertne  à  l'ige  de  IS  ans  aprts 
avoir  re(u  une  balle  sur  cet  ail.  (Le  trouble  de  la  vue,  dans  cet  œil,  est  dû  à  uns  cttt- 
racte  zrinulaire  congénitale).  La  malade  a  toujours  été  bien  portante  et  bien  ré^ée  jus- 
qu'en décembre  190S.  A  ce  moment,  la  malade  a  eu  une  violente  émotion  et  set  ré^e*  m 
sont  arrêtées  :  elles  n'ont  pas  reparu  depuis.  Mais  i  partir  de  ce  moment  elle  a  retsenb 
quelques  petits  vertiges,  et  des  bouffées  de  chaleur. 

Au  mois  de  janvier  dernier,  sa  vue  a  baissé  légèrement;  elle  éprouvait  de  la  diflkuHé 
pour  coudre.  Elle  a  alors  prit  des  lunettes  qni  l'ont  un  peu  améliorée.  En  même  temps 
elle  remarquait  que  ta  vue  te  troublait,  principalement  sur  lea  cété*.  Il  lai  semblait,  dit- 
elle,  qu'elle  arait  det  ailltrti  de  chaque  cÂté  det  yeux. 

L'exami'D  ophtalmo^copiqne  montre  que  tes  pupilles  sont  un  peu  piles.  11  n'y  a  pat  de 
stase  pspillaire.  L'acuité  visuelle  est  de  1/2  dans  l'œil  droit.  Dans  l'ceil  Raucbe,  ta  eats' 
rarle  rrnd  l'acuité  très  faible.  Le  champ  visuel  est  hémianopsique  bttemporal,  mais  coo- 
Irairemcnt  i  ce  qui  se  passait  chei  la  première  malade,  le  point  de  Siation  n'est  pas 
intéressé,  aussi  le  tronble  de  la  vne  est-il  beaucoup  moins  grand.  Le  champ  vîturi  nasal 
est  normal  pour  le  blanc  et  les  couleurs.  Les  pupilles  qni  sont  inégale*  (la  droite  est  plus 
dilatée)  ne  réagissent  pas  à  la  lumière;  ellea  réagissent  i  l'accommodation.  La  recherche 
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da  signe  de  Wemicke  est  donc  impossible.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont 
abolis.  La  malade  présente  du  Romberg  très  net.  Elle  n'a  pas  eu  de  troubles  urinaires. 
Mais  elle  reconnaît  avoir  de  temps  en  temps  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes 
et  dans  les  cuisses  ;  comme  ces  douleurs  ne  sont  pas  très  violentes,  elle  ne  s'en  est 
jamais  souciée»  ne  s'est  pas  fait  soigner  et  ne  saurait  dire  quand  elles  ont  commencé. 

Les  urines  sont  normales.  Le  corps  thyroïde  n'est  pas  modiOé.  L'examen  du  squelette 
montre  qu'il  n'y  a  aucune  modification  sensible.  Les  pieds  et  les  mains,  la  face  ne  pré- 
sentent aucun  accroissement.  La  radiographie,  que  nous  devons  à  M.  lufroit,  laisse  voir 
la  selle  turcique  à  peu  près  normale.  Elle  serait  même  un  peu  moins  grande  que  norma- 
lement. Il  y  aurait  cependant  un  aplatissement  de  la  lame  quadrangulaire.  Les  autres 
08  du  cr&ne  paraissent  sains. 

Nous  sommes  donc  en  présence  chez  ces  deux  malades  d'une  compression  du 
chiasma.  Quelle  en  est  la  cause  ? 

Chez  notre  première  malade  le  squelette  est  normal  sauf  en  un  point  :  il  j  a 
un  élargissement  de  la  selle  turcique  qui  dénote  une  hypertrophie  de  la  glande 
pituitaire.  Est-ce  une  simple  hypertrophie  de  Thypophyse,  est-ce  l'acromégalie, 
est-ce  une  tumeur  du  corps  pituitaire  ?  L'absence  de  modifications  dans  le  sque- 
lette doit  nous  faire  écarter  l'hypothèse  d'une  acromégalie.  En  effet  l'œdème  des 
extrémités  ne  suffit  pas  pour  permettre  de  poser  ce  diagnostic.  Il  faut  donc 
penser  plutôt  à  une  tumeur  qui  s'accompagne  d'aménorrhée  et  décompression  du 
chiasma.  Cette  tumeur  de  l'hypophyse  pourrait  être  la  cause  des  modifications 
de  la  peau  aux  extrémités  comme  dans  un  cas  décrit  par  Frôhlich  (i). 

Quant  à  notre  seconde  malade  elle  est  tabétique.  Le  trouble  visuel  peut-il  être 
rattaché  au  tabès  ?  Non,  on  a  bien  décrit,  et  nous  avons  décrit  nous-méme  (2), 
des  cas  d'hémianopsie  bitemporale  chez  des  tabétiques  ;  mais  Thémianopsie 
n'est  jamais  aussi  nette  que  dans  le  cas  de  cette  malade.  Dans  l'atrophie  tabé- 
tique, le  processus  atrophique  peut  atteindre  plus  rapidement  le  côté  interne  dû 
nerf  optique;  mais  le  côté  externe  n'est  pas  resté  intact,  et  la  partie  interne  du 
champ  visuel  est  elle-même  plus  ou  moins  rétrécie.  En  outre,  dans  ces  cas-là  on 
trouve  un  trouble  considérable  de  l'acuité  visuelle  centrale  et  de  la  perception 
des  couleurs.  La  lésion  est  donc  chez  notre  malade,  indépendante  du  tabès.  Le 
fait  que  la  malade  est  tabétique  peut  faire  penser  à  une  compression  du  chiasma 
par  une  méningite  de  la  base.  11  faut  cependant,  ici  encore,  penser  de  préfé- 
rence  à  une  hypertrophie  de  la  glande  pituitaire,  à  cause  de  l'aménorrhée  qui 
est  survenue  presque  en  même  temps  que  les  symptômes  de  compression  du 
chiasma.  On  ne  peut  non  plus  poser  le  diagnostic  d'acroraégalie,  puisqu'il  n'y  a 
aucune  hypertrophie  du  squelette,  à  moins  d'admettre  que,  la  maladie  étant 
tout  ù  fait  au  début,  les  altérations  osseuses  ne  se  sont  pas  encore  produites. 
Nous  pensons  qu'il  faut  plutôt  croire  qu'ici  encore  il  s'agit  d'une  tumeur  de 
l'hypophyse   qui  n'a  pas  encore  produit  d'élargissement  de  la  selle  turcique. 

Ainsi  chez  nos  deux  malades  l'hypophyse  est  hypertrophiée  et  cette  hyper- 
trophie doit  être  causée  par  un  néoplasme.  Dans  le  premier  cas  les  débuts  de 
l'affection  remontant  à  plusieurs  années,  la  selle  turcique  est  élargie  ;  dans  le 
second,  la  radiographie  montre  la  selle  turcique  encore  intacte. 

VI.  Cécité  oorticale  par  double  Hémianopsie,  par   MM.   F.  Raymond, 
P.  Lejonnb  et  J.  Galezowski.  (Présentation  du  malade.) 

Les  cas  de  cécité  corticale  due  à  une  lésion  des  centres  visuels  dans  les  deux 
hémisphères  sont  assez  rares  :  on  n'en  connaît  qu'une  quarantaine  en  tout. 

(i)  PaoBHLiCH,  Wiener  klin.  Rundschau,  1901,  n*  47-48. 

(2)  J.  Galbzowski,  Le  fond  de  Vœil  dam  lei  affections  du  système  nerveux,  Paris,  1904. 
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marche  est  possible,  mais  rendue  difficile  par  la  contracture  du  pied  et  la  forte  tendaLO" 
au  varus  equin. 

Le  5  juin  injection  sciatique  de  deux  centimètres  cubes  d*alcool  stovalne  à  M*.  Au£&it''( 
disparaissent  contracture  du  pied  clonus,  extension  de  Torteil.  Abolition  immédiate  égale- 
ment du  réflexe  achilléen.  Parésie  légère  et  hypoesihésiedu  pied  pendant4S  heures.  Le  l€c- 
demain  nous  laissons  le  malade  se  lever.  La  marche  est  beaucoup  plus  aisée.  Le  pied  n'est 
plus  en  varus  équin.  11  met  le  pied  à  plat  sur  le  sol.  Les  orteils  n*ont  plus  de  tendantr 
à  former  la  grifl'e,  d'une  si  grande  gène  antérieure  pour  le  malade. 

Fourmillements  assez  pénibles,  surtout  la  nuit,  durant  la  deuxième  et  la  troisième 
semaine.  Aujourd'hui  au  cours  de  la  quatrième  semaine,  les  «  fourmillements  >  ont  ten- 
dance à  disparaître,  et  l'amélioration  persiste  très  notable. 

Réactions  ëleetriquêt.  —  Etudiées  par  M.  AUard  et  Mme  Landis.  Huitième  jour  après 
l'opération,  diminution  de  l'excitabilité  faradique  du  tronc  sciatique,  du  sciatique  popUte 
externe,  et  des  muscles  sous  la  dépendance  de  ces  nerfs.  Pas  de  D.  R.  Ces  trouble^ 
électriques  ont  persisté  la  deuxième  et  la  troisième  semaine,  puis  se  sont  atténués,  tt  le 
retour  progressif  à  l'état  normal  a  été  constaté  le  3  juillet. 

On  note  toujours  la  grande  laxité  du  pied,  l'absence  de  Babioski,  de  clonus,  raboUliv« 
du  réflexe  achilléen.  Trôs  légère  parésie.  Pas  de  troubles  de  sensibilité.  Pas  de  trouble- 
trophiques. 

En  résumé,  grande  amélioration  actuelle. 

Observation  III.  —  Femme  de  28  ans.  Hémiplégie  gauehé  organique  datant  de  daq 
mois.  Thrombose  sylvienne  corticale  vraisemblable  au  cours  d'une  infection  utérine. 

Phénomènes  de  contracture,  de  clonus  du  membre  inférieur.  Attitude  vicieuse  du  pied 
en  varus  équin. 

Injection  de  2  centimètres  cubes  alcool  stovalne  à  80*,  le  30  mai.  Mêmes  résultats  imnie- 
diats  que  dans  l'observation  II.  Même  évolution  des  réactions  électriques.  Même  amélio- 
ration de  la  marche.  Les  sensations  pénibles  d'engourdissement  et  de  fourmillements  qai 
ont  persisté  chez  elle  durant  la  deuxième  et  la  troisième  semaine  après  Tinjection  oot 
aujourd'hui  complètement  disparu.  Le  réflexe  achilléen  est  toujours  aboli,  ainsi  que  le 
Babinski. 

Observation  IV.  —  Paraplégie  tpasmodique  chez  un  homme  scaphandrier,  âge  d'* 
35  ans.  La  paraplégie  s'est  installée  il  y  a  deux  ans,  consécutive  d'une  hématomyélie. 
après  une  plongée  à  70  mètres  de  profondeur.  Les  membres  inférieurs  sont  d'une  rêgiditc 
telle  et  dans  une  contracture  cxtensive  si  marquée,  que  le  malade  garde  le  lit  depui?  de 
longs  mois,  incessamment  tourmenté  le  jour  et  réveillé  la  nuit  par  un  clonus  spontaoe  cf 
inépuisable  du  pied  et  de  la  cuisse.  Extension  spontanée  du  gros  orteil.  Légère  hypœs- 
thésie  des  membres  inférieurs,  sans  Brown-Séquard.  Légère  incontinence  sphinctériemie 
urinaire.  Pas  de  troubles  trophiques. 

A  gauche,  au  niveau  du  membre  inférieur  le  plus  rigide  on  pratique,  le  13  juin,  une 
injection  sciatique  de  deux  centimètres  cubes  d'alcool  stovalne  à90».  Aussitôt  après,  apparu- 
rent les  phénomènes  habituels  d'abolition  du  clonus,  anesthésie  du  pied,  etc.  Le  maUd^ 
retire  un  tel  bien-être  de  cette  disparition  du  clonus  spontané  qu'il  nous  demande  dr 
lui  supprimer  le  clonus  de  la  rotule.  C'est  alors  qu'avec  l'aide  de  M.  Labey,  prosecteur, 
nous  injectons  le  3  juillet,  après  mise  à  nu  du  crural  sous  l'arcade  inguinale,  deux  centi- 
mètres cubes  d'alcool  à  SO^,  é  l'intérieur  môme  du  tronc  nerveux.  Aussitôt,  le  clonus  tnn- 
pital  disparaît,  avec  l'abolition  du  réflexe  rotulien.  Seuls  les  muscles  adducteurs (inDe^è^ 
par  l'obturateur  qui  n'a  pas  été  injecté)  restent  contractures. 

L'aspect  du  membre  inférieur  gauche  présente  un  contraste  frappant  avec  le  meiiit*re 
inférieiu*  droit  que  nous  n'avons  pas  jusqu'ici  traité.  Nous  devons  cependant  meuUonner 
que  si  le  clonus  de  la  jamt)e  et  delà  cuisse  spontané  ou  provoqué  a  disparu,  des  four- 
millements sont  survenues  selon  la  règle  dans  le  domaine  du  crural  et  du  sciatique.  et 
avec  eux  ont  réapparu  à  intervalles  éloignés  des  mouvements  globaux  du  membre  inférieur 
dit  «  réflexes  de  défense.  »  Il  est  curieux  de  noter  cette  dissociation  entre  ces  deux  èl&t^, 
dissociation  mise  en  pleine  lumière  par  l'injection  :  abolition  des  mouvements  clonique^ 
d'une  part,  et  persistance  au  contraire,  de  la  spasmo-réflectivité  spontanée. 

En  résumé  grande  amélioration  chez  ce  malade,  dont  nous  allons  traiter  par  la  m<>n)e 
méthode  le  membre  inférieur  opposé. 

Obskuv.\ti()n  V.  ^  Jeune  homme  de  18  ans.  Ancien  héniplégiqve  spa»modique,  surtout 
du  membre  inférieur,  avec  athélose  marquée  des  orteils,  attitude  vicieuse  du  pied,  et  force 
musculaire  relativement  bien  conservée. 
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Injection  sciatique  de  2  centimètres  cubes  alcool  à  80«.  Le  24  juin,  immédiatement  après 
disparition  des  mouvements  athétosiques.  Parcsie  assez  accusée  qui  à  génè  le  malade 
pendant  les  trois  premiers  jours. 

Grande  amélioration  vers  la  fin  de  la  première  semaine.  Les  mouvements  athétosiques 
avaient  cessé. 

Le  jeune  malade  n'a  plus  reparu  depuis. 

Observation  VI.  —  Hémi-Parkinson,  chez  un  hoomie  de  45  ans,  avec  tremblement 
classique  des  doigts  et  tremblement  de  moyenne  intensité  et  à  peu  près  constant  du  pied 
droit. 

injeclioD,  le  24  juin,  de  deux  centimètres  cubes  alcool  stovaïne  é.  70°.  Phénomènes 
habituels.  Arrêt  du  tremblement.  Il  peut  marcher  comme  d'habitude.  Fourmillements 
accusés  vers  le  quatrième  jour. 

Observation  VII.  4—  Chez  un  hémiplégique  atteint  de  contracture  et  de  spasme  athèto* 
siforme  marqués  surtout  au  niveau  du  petit  doigt  et  de  l'annulaire»  une  injection  est  faite 
à  travers  les  tissus,  sur  le  nerf  cubital  (gouttière  olécrànienne)  et  probablement  dans 
le  tronc  nerveux  lui-même.  Sédation  des  mouvements  et  anesthésie  dans  le  domaine 
cutané  correspondant. 

Le  malade  a  été  revu  cinq  jours  après  guéri  de  son  spasme,  mais  parétique  de  ses 
doigts,  cinquième  et  quatrième.  Début  des  fourmillements.  Depuis  il  a  été  perdu  de  vue. 

Observation  VIII.  —  Pseudo-bulbaire  avec  hémiplégie  gauche^  MihQz  un  homme  âgé'  de 
56  ans,  contrature  du  pied  gauche  avec  clonus,  marche  très  dilDcile.  Parésie  musculaire. 
InjectioD  sciatique  le  21  juin  de  deux  centimètres  cubes  alcool  à  80".  Phénomènes  habi« 
tuels.  Mauvais  résultats  actuels.  Fourmillements  assez  pénibles.  Parésie  plus  accusée  du 
pied  que  précédemment.  Marche  rendue  plus  difficile. 

Observation  IX.  —  Paraplégie  très  spasmodique  chez  un  homme  &gé  de  48  ans,  par 
compression  médullaire  vraisemblable.  Marche  rendue  très  difileile  par  la  parésie  muscu- 
laire et  la  contracture.  Injection  sciatique  de  deux  centimètres  cubes  alcool  stovaïne 
à  80"*,  19  juin.  Mauvais  résultat  actuel.  Fourmillements,  sensations  désagréables  de  brû- 
lures. Marche  devenue  consécutivement  encore  plus  difilcile.  (Mais  il  est  à  noter  que  dans 
ces  derniers  mois,  la  paraplégie  suivait  une  aggravation  évolutive  rapide.) 

Observations  X,  XI,  XII.  —  Voici  un  autre  groupe  de  faits  concernant  des  malades, 
non  plus  hémiplégiques,  contractures  ou  athétosiques,  non  plus  parkinsoniens,  maif 
atteints  de  névralgie  sciatique  clcusique. 

L'injection  alcoolique  au  contact  du  tronc  nerveux  est  à  rejeter  chez  de  tels  malades, 
tu  moins  au  titre  de  TO*»,  80"  auquel  nous  l'avons  pratiquée. 

Dans  trois  cas  les  résultat»  ont  été  nettement  défavorables,  augmentant  les  douleurs  et 
la  parésie. 

M.  Âllard  nous  a  même  rapporté  le  fait  suivant.  Chez  un  malade  à  qui  en  ville  le 
docteur  X...  avait  fait,  pour  une  névralgie  sciatique,  une  injection  de  un  centimètre  cube 
d'alcool  stovaïne  à  80«  au  niveau  du  sciatique  poplité  externe,  et  probablement  à  l'in- 
térieur de  ce  tronc,  des  douleurs  névritiques  paroxystiques  ont  apparu,  rapidement 
sccompagnées  de  troubles  trophiqucs  et  persistent  encore  depuis  plus  de  six  semaines. 

CoNGLusio.Ns.  —  Il  ne  nous  est  pas  permis  de  conclure  définitivement  dans  cette 
communicatioD  préliminaire.  Le  nombre  des  cas  traités  n'est  pas  assez  considé- 
rable et  surtout  rapplicalion  de  ce  traitement  est  de  date  trop  récente.  Les 
malades  devront  être  suivis  durant  de  longs  mois. 

Enfin,  noua  ne  sommes  pas  encore  fixés  sur  la  posologie  de  choix,  sur  le  taux 
laiDimum  du  titre  alcoolique  de  la  solution  ainsi  que  sur  la  quantité  à  injecter  pour 
faire  œuvre  thérapeutique  utile,  tout  en  atténuant  dans  la  mesure  du  possible  les' 
sensations  parfois  très  pénibles  de  «  fourmillements  »,de  brûlures  «  perçus  par 
les  malades  durant  les  trois  &  quatre  semaines  qui  suivent  l'injection. 

Cependant  tels  quels,  ces  résultats  nous  ont  paru  intéressants  à  rapporter. 
Ils  noQs  montrent  qu'il  faut  rejeter  l'alcoolisation  nerveuse  locale  chez  les 
hémiplégiques  ou  paraplégiques,  parétiques  contractures,  &  démarche  traînante 
et  pénible.  L'injection  en  augmentant  la  parésie  musculaire  de  tels  malades 
leur  causerait  plus  de  dommage  que  de  profit. 
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La  méthode  est  encore  à  proscrire  au  cours  des  «  inflammatioDs  >  des  nerfi, 
au  cours  des  névrites  et,  notamment,  dans  la  névralgie  sciatique. 

Par  contre,  il  nous  semble  que  dés  &  présent  on  peut  appliquer  ce  proeédé 
en  injection  <  médicale  >,  par  piqûre  simple  à  travers  les  tissus  cutano-mnsci' 
laires,  chez  les  grands  contractures  hémiplégiques  ou  paraplégiques  inimobiliiés 
au  lit,  épuisés  par  le  clonus  incessant  de  leurs  membres.  11  nous  semble  sur- 
tout que  seront  aptes  à  bénéficier  de  ces  injections  les  sujets  jeunes  dont  la  foret 
musculaire  sera  relativement  bien  conservée,  les  jeunes  athétosiques  pir 
exemple,  au  dérèglement  musculaire  incessant  des  membres,  certains  eu  de 
Little  (alcoolisation  des  obturateurs),  certaines  formes  rebelles  dites  <  de 
crampe  des  écrivains  >,  certains  spasmes  localisés  du  cou. 

Si  nous  apportons  surtout  des  promesses  d'avenir  et  non  de  plas  griDdea 
réalisations  présentes,  c'est  qu'auparavant  nous  avons  tenu  &  étudier  les  réiul- 
tats  éloignés  de  l'alcoolisation  locale  du  sciatique  avant  d'étendre  cette  méthode 
à  d'autres  nerfs,  à  ceux  du  bras,  par  exemple. 

Nous  nous  proposons  d'intervenir  directement  sur  le  médian,  le  radiaJ,  le 
cubital,  après  incision  chirurgicale  des  tissus  au  niveau  de  leur  groupement 
axillo-brachial  —  par  des  injections  intra-tronculaires  d'alcool,  dont  il  reste,  il 
est  vrai,  à  déterminer  le  titre  et  la  quantité. 

Mais  i'incurabilité  des  sjndromes  que  nous  visons  et  qui  sont  si  péniblement 
supportés  par  les  malades,  ne  nous  autorise-t-elle  pas  à  poursuivre  avec  prodencë 
ces  essais  thérapeutiques? 


Note  additionnelle.  —  Actuellement,  20  juillet,  les  effets  thérapeutiques 
persistent  chez  nos  malades. 

Après  l'unique  injection  pratiquée  chez  eux,  il  y  a  près  de  deux  mois,  on  note 
encore  aujourd'hui  l'abolition*  complète  du  clonus,  du  Babinski  et  du  réflexe 
achilléen.  Les  sensations  de  t  fourmillements  >,  de  brûlures  ont  disparu  chez 
1^ hémiplégique  de  l'observation  111,  persisté  au  contraire,  mais  avec  attéoaa- 
iion,  dans  les  cas  I,  11,  VIII. 

Par  contre,  le  sujet  de  l'observation  IV,  très  notablement  amélioré  par 
l'alcoolisation  localisé  du  sciatique  après  simple  piqûre,  a  perdu  le  bénéfice  de 
cette  intervention  après  mise  à  nu  ehirurg^icale  du  crural  et  alcoolisation  intra- 
Uronculaire  de  ce  nerf  à  un  titre  trop  élevé  (80'').  En  effet,  la  réaction  de 
dégénérescence  s'est  montrée  dans  le  quadriceps  fémoral,  devenu  dès  lors  abso- 
lument flaccide,  et  permettant  aux  muscles  antagonistes,  partiellement  déeoo- 
tracturés,  de  l'emporter  par  leur  tonus. 

Enfin,  poursuivant  nos  recherches  posologiques,  nous  avons  réussi  à  sbai^^ 
à  40*,  45*,  le  titre  de  la  solution  alcoolique  à  employer  (deux  ceotimétres 
cubes).  A  ce  taux,  les  résultats  sont  durables  depuis  deux  semaines  cbei  qq« 
ehoréïque  de  Sydenham  et  chez  deux  hémiplégiques,  sans  qu'il  soit  sorTenu, 
jusqu'alors,  de  sensation  douloureuse  consécutive. 

L'injection  à  20«  chez  un  autre  hémiplégique  n'a  produit  d'effet  persisU&t 
que  durant  trois  jours.  Le  Babinski  est  revenu  d'abord  seul  le  quatrième  jour, 
puis  le  clonus  le  sixième  jour. 

On  comprend  du  reste  que  l'on  puisse  à  l'avenir  obtenir  quelques  résultais 
disparates  avec  des  solutions  alcooliques  de  même  taux.  Ces  différences  seraient 
suffisamment  explicables  par  la  variabilité  de  deux  facteurs  :  d'une  part,  lio- 
tensitè  plu»  ou  moins  grande  de  la  contracture,  et,  d'autre  part,  le  contact  pias 
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OU  moins  intime  du  liquide  avec  les  filets  nerveux  comme  on  peut  s'en  assurer, 
dans  ce  dernier  cas,  en  pratiquant  sur  le  cadavre  des  injections  colorées  au 
niveau  du  sciatique. 

M.  Brissaud.  —  Les  faits  sur  lesquels  nous  appelons  l'attention  ont  une  im- 
portance qu'on  ne  saurait  méconnaître. 

Lorsque  furent  publiées  les  premières  guérisons  de  spasme  facial  par  les 
injections  d*alcool  portées  sur  les  troncs  nerveux,  nous  ne  pûmes, no  as  empêcher 
de  conserver  quelques  doutes  sur  les  résultats  définitifs  de  ces  interventions.  Il 
ne  nous  semblait  pas  facilement  admissible  qu'un  spasme  pût  être  influencé  par 
un  traitement  portant  sur  la  voie  nerveuse  centrifuge.  Une  action  directe  sur 
les  éléments  centraux  eux-mêmes  noas  paraissait  nécessaire.  Nous  étions  per- 
suadés en  effet  que  le  ipaitne  facial  relevant  toujours  d'une  irritation  du  nojrau 
de  la  VII"  paire,  les  succès  obtenus  dépendaient  uniquement  d'une  action  para- 
lysante passagère. 

Mais,  peu  à  peu,  nous  avons  vu  des  spasmes  faciaux,  de  vrais  spasmes,  et 
non  pas  des  tics,  guéris  et  peut-être  définitivement  guéris,  par  ce  procédé  thé- 
rapeutique. Devant  ces  faits  qu'on  peut  qualifier  d'expérimentaux,  notre  opi- 
nion s'est  modifiée  et  nous  avons  pensé  que  les  injections  ainsi  pratiquées  pou- 
vaient avoir  une  action  réelle  sur  les  noyaux  moteurs  eux-mêmes.  Alors  nous 
nous  sommes  demandé  si,  dans  tous  les  cas  où  les  noyaux  moteurs  sont  inté- 
ressés, c'est-à-dire  dans  tous  les  cas  de  spasme  organique,  le  même  mode  de 
traitement  ne  produirait  pas  les  mêmes  effets  heureux. 

La  démonstration  ne  s'est  pas  fait  attendre  :  dans  des  cas  d'hémiplégie  ne 
remontant  pas  à  une  date  trop  ancienne  nous  avons  pratiqué  des  injections 
d'alcool  dans  la  continuité  du  nerf  sciatique.  Et  nous  avons  vu  disparaître  im- 
médiatement l'exagération  des  réflexes,  le  clonus  du  pied  et  le  signe  de  Ba- 
binski. 

Ces  résultats  ont  une  très  grande  importance,  tant  au  point  de  vue  physiolo- 
gique, qu'an  point  de  vue  pathologique  et  thérapeutique. 

Gomment  expliquer  cette  suppression  instantanée  de  l'exaltation  des  actes 
réflexes?  Nous  croyons  qu'on  ne  peut  le  faire  qu'en  supposant  une  sorte  de  mo- 
dification de  l'état  d'équilibre  nerveux  de  la  cellule  centrale  par  l'intermédiaire 
du  cylindraxe  (qui  n'est  en  somme  que  le  prolongement  de  cette  cellule).  Et  si, 
dans  certains  cas,  on  n'observe  pas  toujours  le  même  résultat,  nous  pensons 
que  ces  variations  correspondent  à  certaines  différences  de  l'action  opératoire. 

Quel  que  soit  d'ailleurs  le  mécanisme  par  lequel  s'effectue  cette  action  théra- 
peutique, ce  que  nous  tenons  à  faire  remarquer  dès  aujourd'hui,  c'est  l'effet 
bienfaisant,  dans  certains  cas,  de  ce  nouveau  mode  de  c  traitement  > .  Le  der- 
nier malade  qui  vient  de  vous  être  présenté,  —  ce  plongeur  atteint  d'hémato- 
myélie  avec  paraplégie,  à  la  suite  d'un  «  coup  de  décompression  >,  —  était  un 
grand  infirme,  immobilisé  par  une  raideur  invincible.  Vous  venez  de  voir, 
qu'après  l'intervention,  il  est  capable  aujourd'hui  de  mouvoir  ses  membres. 

Combien  de  temps  durera  cet  état?  Il  nous  est  certainement  impossible  quant 
à  présent  de  le  dire.  Mais  d'ores  et  déjà  nous  pouvons  affirmer  que  nous  sommes 
en  mesure  d'apporter  chez  certains  malades  une  amélioration  jusqu'alors 
inconnue  aux  accidents  spasmodiques  qui,  de  l'aveu  de  tous  les  paraplégiques 
et  hémiplégiques,  est  la  complication  la  plus  pénible  de  leur  infirmité. 

M.  Dbjsbinb.  —  Les  faits  rapportés  par  MM.  Brissaud  et  Sicard  sont  très  inté- 
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ressanU.  Il  est  certain  que  Talcool  agit  en  lésant  les  fibres  nerveuses  périphé- 
riques et  en  modifiant  par  conséquent  les  conditions  du  tonus  musculaire. 

M.  J.  BABmsKi.  —  Les  expériences  de  MM.  Brissaud  et  Sicard  sont  du  plas 
grand  intérêt,  mais  les  résultats  qu'il  ont  obtenus  me  semblent  pouToir  être 
aisément  interprétés. 

Pour  ce  qui  a  trait  au  spasme  facial,  je  ne  vois  pas  qu'il  soit  nécessaire 
d'invoquer  une  action  à  distance  de  la  substance  injectée  sur  le  nojau  du  facial, 
comme  le  pense  M.  Brissaud.  En  effet,  mes  observations  sur  l'hémisposme 
facial,  rapportées  récemment  à  la  Société  de  Neurologie,  tout  en  confirmaLl 
les  conclusions  des  remarquables  travaux  de  MM.  Brissaud  et  H.  Meige  sor 
cette  affection,  ont  contribué  à  établir  qu'elle  est  liée  à  une  irritation  du  ner: 
à  son  origine  ou  à  sa  périphérie,  et  dans  les  deux  cas  il  est  facile  de  comprendre 
qu'une  action  directe  sur  ce  nerf  exerce  une  influence  thérapeutique;  on 
conçoit  qu'une  irritation  portant  sur  la  périphérie  puisse  être  modifiée  et 
annihilée  par  un  agent  appliqué  sur  le  siège  du  mal;  on  comprend  aussi  qu'a&e 
perturbation  du  tronc  du  nerf  provoquée  par  l'injection  d'alcool  entrave  le 
passage  de  l'influx  nerveux  et  atténue,  ou  supprime,  un  spasme  ayant  pour  ori- 
gine une  excitation  du  nerf  à  sa  partie  centrale. 

En  ce  qui  concerne  l'hémiplégie  ou  la  paraplégie  spasmodlques,  il  est  toul 
naturel  qu'une  altération  artificielle  du  nerf  des  membres  malades  diminue  ou 
fasse  disparaître  les  réflexes  tendineux  et  consécutivement  la  contracture 
L'observation  clinique  ne  nous  montre-t-elle  pas  que  dans  les  cas  de  lésions  de 
la  voie  pyramidale  associées  au  tabès,  la  contracture  fait  défaut  dans  les 
membres  qui  sont  privés  de  réflexes  tendineux;  je  dirai  même  que  je  m'étais 
souvent  demandé  en  présence  de  malades  atteints  de  paraplégie  avec  contrac- 
ture intense,  chez  lesquels,  la  force  musculaire  paraissant  absolument  con- 
servée, l'impotence  était  liée  à  l'état  spasmodique,  s'il  ne  serait  pas  légitime 
de  chercher  &  supprimer  le  spasme  par  une  intervention  chirurgicale  dirigée 
sur  les  racines  postérieures  de  la  moelle,  mais  la  crainte  d'accidents  m'avait 
toujours  empêché  de  mettre  cette  idée  ù  exécution.  Je  ne  suis  donc  pas  surpris 
de  ce  que  MM.  Brissaud  et  Sicard  aient  obtenu,  par  leur  procédé,  une  modiû- 
cation  du  réflexe  tendineux  et  de  la  contracture  ;  je  ne  suis  même  pas  étonné  Je 
ce  que  les  lésions  névritiques  provoquées  par  les  injections  d'alcool  n'aient  eu 
dans  ces  cas  que  des  effets  utiles,  car  nous  savons  fort  bien  qu'une  névrite  peut 
avoir  pour  unique  conséquence  une  abolition  des  réflexes  tendineux.  Mais  ce 
qui  me  semblerait  curieux,  c'est  que  par  un  procédé  grossier,  où  l'on  marche  en 
quelque  sorte  à  l'aveugle,  et  où  l'on  frappe  indistinctement  les  différeote? 
parties  du  nerf,  on  n'eût  jamais  à  enregistrer  que  des  résultats  satisfaisants  et 
qu'on  ne  fût  pas  exposé  à  déterminer  des  effets  fâcheux.  Les  faits  rapportés  par 
nos  collègues  tendent  toutefois  à  montrer  que  le  bien  à  espérer  de  ce  mode  de 
traitement  l'emporte  sensiblement  sur  le  mal  à  redouter,  et  ils  sont,  par  consé- 
quent, fort  importants  au  point  de  vue  thérapeutique. 

V.  Deux  cas  d'Héznianopsie  bitemporale,  par  M.  Jean  Galezowski 

(Présentation  de  malades). 

Les  deux  malades  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  &  la  Société  ont  un  ensemble 
de  symptômes  identiques,  mais  qui  sont  peut-être  dus  à  des  causes  différentes. 
Ces  deux  malades  sont  à  peu  prés  du  même  âge  (respectivement  50  et  56  ans), 
et  chez  toutes  deux  sont  survenus,  à  la  suite  de  la  ménopause,  des  troubles  ocu- 
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lures  qui  se  traduisent  sctnellement  pftr  une  hémi&nopsie  bitemporale.  Voici 

leur  histoire  : 


pwtir 


,  ne  présente  aucun  antécêdaat  morbide.  Elle  > 

Alora  U  méDopauae  s'est  faite  brusquement  et  ft 

elle  a  éprouvé  quelques  bouffées  de  chaleur,   accompaga^e  de 

de  chaleur  ont  duré  pendant  deux  ou  trois  ans,  puis 


s  étourdisse  me  nts.  Ces  a 
le  sont  arrêtés. 

La  crise  aurait  commencé  au  moment  de  la  ménopause.  Mais  elle  n'a  pas  consulté  k 
(elle  Apoque  ;  elle  s'est  contentée  de  prendre  des  verres  pour  lire  el  travailler.  Petit  & 
petit  sa  Tue  a  encore  baissé,  princi paiement  sur  les  eâtés.  Depuis  trois  ans,  environ, 
quand  elle  veut  regarder  un  objet  qui  est  icûté  d'elle,  elle  est  obligée  de  tourner  la  lële 
de  eu  cAté.  La  malade  aurait  remarqué  que  le  trouble  de  Iel  vue  s'est  développé  plus 
capidement  à  droite  qu'à  gauche.  Elle  n'a  pas  prêté  grande  attention  k  ce  trouble  jus- 
qu'au mois  de  décembre  dernier,  époque  &  laquelle  à  la  suite  de  vives  contrariétés,  eu 
quinze  jours  eUTiron,  la  vision  a  baissé  si  considérablement  qu'elle  n'a  plus  pu  ni  lire  ni 
travailler  et  que  depuis  ce  moment,  elle  a  même  beaucoup  de  peine  i  se  conduire. 
Depuis  le  mois  de  décembre  la  vision  n'a  pas  diminué. 

L'eiamen  ophtalmoscopique  montre  que  les  papilles  sont  pèles,  en  voie  d'atrophie. 
aaii  il  n'y  a  pas  de  stase  papillaire.  Les  milieux  transparents  et  les  membranes  pro- 
londes  des  yeux  sont  o 


Urhaiop  visuel  est  nettement  hémianopsîqne  bit«a»{Mrat  :  la  vision  est  absolument 
ibolle  dans  les  deux  moitiés  eitemes  du  champ  visuel  de  chaque  usil.  Et  ce  qui  est  plus 
imporlaol  et  beaucoup  plus  rare,  la  vision  est  abolie  aussi  dam  le  point  do  fixation. 
Aussi  l'scuilé  visuelle  est-elle  1res  faible.  Toute  lecture  est  impossible.  La  vision  est 
bieD  conservée  dans  la  moitié  nasale  de  chaque  cbamp  Tî.suel  ut  dans  cette  portion  ta 
'ii»l4de  peut  reconnaître  do  «ros  caractères  et  bien  distinguer  les  couleurs, 

Lv  réflexe  de  Weroicke  est  très  nul:  lorsqu'on  éclaire  la  portioo  interne  de  la  rétine  de 
chicjua  œil,  la  pupille  ne  réagit  pas  :  au  contraire,  elle  ri^agit  Tort  bien,  lorsqu'on 
"(laire  la  partie  externe. 

Celle héiniaoopsie  tiitemporale  indiquant  une  lésion  de  chiasma.  il  faut  rechercher  les 
*ulrei  sjoiplOmes  qui  peuvent  permettre  de  poser  un  diagnostic  sur  la  cause  qui  a  pro- 
™i  la  compression, 

L,a  malade  se  plaint  de  maux  de  ti-te  au  réveil  :  ces  douleurs  disparaissent  très  rapide- 
«KM  quand  elle  se  li^ve:  elles  ne  sont  accompagnées  ni  de  nausées,  ni  de  vertiges  Elles 
''<nt  diduEei  dans  toute  la  léle.  L'appareil  card io- vase u lai re  est  normal.  Les  urines  ne 
C'Dlisunent  ni  sucre  ni  albumine   Les  réflexes  sont  normaux.  En  examinant  en  détail  la 
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malftde,  oo  est  surprie  pu  l'aspect  de  ses  muas  qui  sont  cedAmateuBes  ;  les  doigli  sm' 
boudinés,  la  peau  est  blanche,  lisse  el  dura  ;  les  éminences  théoar  et  bypotJiéiui'  ut  x 
sont  prcsqae  plus  apparaates,  i  cauie  de  l'œdème  du  sillon  qui  tes  sApara.  La  squi-Ml 
n'est  pas  épaissi.  Cet  œdème  est  limité  au  poignet.  A,u  membre  inlirieur.  le  pied  se  fn- 
sente  pas  de  modiScations,  mais  A  la  Jambe  on  retrouve  un  œdème  pareil  à  celui  dtU 

A  la  face,  on  ne  constate  pas  d'épaississemcnt  du  squelette;  la  langue  est  neriiulc. 
Les  oreilles,  principalement  l'oreille  gauche,  présentent  aussi  un  aspect  œdémaleoi  iden- 
tique à  celui  des  mains.  Le  corps  tLyroide  parait  normal. 

La  radiographie  du  crise  qui  a  été  faite  par  U.  lufroit,  dans  le  service  de  H.  te  pnr 
fesseor  Raymond,  montre  un  élargissement  de  la  selle  tnrcique. 

OssEaviTioN  II,  —  L'histoire  de  cette  malade  est  &  peu  près  calquée  sur  U  prècidesle. 
Ume  A...  est  Agée  de  30  ans.  Elle  n'a  aucun  antécédent  morbide  personnel.  Son  pèn  ffl 
mort  A  la  suite  d'un  accident  A  B5  ans.  Sa  mère  est  morte  A  5S  ans,  d'une  paralysie  Qlri 
deux  frère  et  sœur  bien  portants,  mais  en  a  eu  d'autres  qui  sent  morts  en  bas  Age  Elit- 
même  a  un  dis  âgé  ds  U  ans  qni  a  toujours  été  bien  portant.  Elle  n'a  pas  fait  de  tmutt 
couche  Elle  ne  présenta  aucune  trace  do  syphilis.  Cependant  elle  nous  apprend  que  tfs 
cbeTeuz  s<mt  tombés  à  plusieurs  reprises  en  grande  quantité  et  qu'ils  ont  repousw  . 
ensuite. 


Flg.  !.  -  Om.  [[,  Mou  A... 

Elle  n'a  jamais  bien  vu  de  l'ceil  gauche  et  s'en  serait  aperçue  ATAge  de  11  toisp"^ 
avoir  reçu  une  balle  sur  cet  <eil.  (Le  trouble  de  U  vue,  dans  cet  œil,  est  dû  A  n»  (>U- 
racle  znnulaire  congénitale),  La  malade  a  toujours  été  bien  portante  et  bien  it^î^ 
qu'en  décembre  190S.  A  ce  moment,  la  malade  a  eu  une  violente  émotion  et  ses  rtfilt*  *< 
sont  an-etées  :  elles  n'ont  pas  reparu  depuis.  Mais  à  partir  de  ce  moment  «lie  im*ko^ 
quelques  petits  vertiges,  et  des  bouffées  de  chaleur. 

Au  mois  de  janvier  dernier,  sa  vue  a  baissé  légèrement;  elle  éprouvait  de  It  dilBcul'^ 
pour  coudre.  Elle  a  alors  pris  des  lunettes  qni  l'ont  un  peu  améliorée.  En  méms  Itiop^ 
elle  remariiuait  que  la  vue  se  troubliJt,  principalement  sur  les  côtés.  Il  lui  sembUi','''" 
elle,  qu'elle  atail  det  aiUiret  de  chaque  cûlé  des  yeui. 

L'examfn  ophlalmoseopique  montre  que  les  pupilles  sont  un  pan  pAles.  Il  n'y  a  pu  ^ 
stase  papillaire.  L'acuité  rlsaelle  est  de  iji  dans  l'œil  droit.  Dans  l'œil  (tauche.  1*  csU- 
racle  rpnd  l'acuité  très  faible.  Le  champ  visuel  est  hémianopsique  bitemporal,  msiico»- 
trairemcnt  à  ce  qui  se  passait  chez  la  première  malade,  le  point  de  fixation  n'ulp*> 
intéressé,  aussi  le  trouble  de  la  vue  est-il  beaucoup  moins  grand.  Le  champ  viauel  uu' 
est  normal  pour  le  blanc  et  les  couleurs.  Les  pupilles  qui  sont  inégales  (la  droîle  est  p'"! 
dilatée  )  ne  réagissent  pas  A  la  lumière  ;  elles  réagissent  A  l'accommodation  La  redierd" 
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du  signe  de  Wemicke  est  donc  impossible.  Les  réflexes  rotuliens  et  achiUôens  sont 
abolis.  La  malade  présente  du  Romberg  très  net.  Elle  n'a  pas  eu  de  troubles  urinaires. 
Mais  elle  reconnait  avoir  de  temps  en  temps  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes 
et  dans  les  cuisses  ;  comme  ces  douleurs  ne  sont  pas  très  violentes,  elle  ne  s'en  est 
jamais  souciée,  ne  8*est  pas  fait  soigner  et  ne  saurait  dire  quand  elles  ont  commencé. 

Les  urines  sont  normales.  Le  corps  thyroïde  n'est  pas  modifié.  L'examen  du  squelette 
montre  qu'il  n'y  a  aucune  modification  sensible.  Les  pieds  et  les  mains,  la  face  ne  pré- 
sentent aucun  accroissement.  La  radiographie,  que  nous  devons  à  M.  lufroit,  laisse  voir 
la  selle  turcique  à  peu  près  normale.  Elle  serait  même  un  peu  moins  grande  que  norma- 
lement. Il  y  aurait  cependant  un  aplatissement  de  la  lame  quadrangulaire.  Les  autres 
08  du  crâne  paraissent  sains. 

Nous  sommes  donc  en  présence  chez  ces  deux  malades  d'une  compression  du 
chiasma.  Quelle  en  est  la  cause  ? 

Chez  notre  première  malade  le  squelette  est  normal  sauf  en  un  point  :  il  j  a 
nn  élargissement  de  la  selle  turcique  qui  dénote  une  hypertrophie  de  la  glande 
pituitaire.  Est-ce  une  simple  hypertrophie  de  l'hypophyse,  est-ce  l'acromégalie, 
est-ce  une  tumeur  du  corps  pituitaire  ?  L'absence  de  modifications  dans  le  sque- 
lette doit  nous  faire  écarter  l'hypothèse  d*une  acroiïiégalie.  En  effet  l'œdème  des 
eitrémités  ne  suffit  pas  pour  permettre  de  poser  ce  diagnostic.  Il  faut  donc 
penser  plutôt  à  une  tumeur  qui  s'accompagne  d'aménorrhée  et  de  compression  du 
chiasma.  Cette  tumeur  de  l'hypophyse  pourrait  être  la  cause  des  modifications 
de  la  peau  aux  extrémités  comme  dans  un  cas  décrit  par  Frôhlich  (i), 

Qnant  à  notre  seconde  malade  elle  est  tabétique.  Le  trouble  visuel  peut-il  être 
rattaché  au  tabès  ?  Non,  on  a  bien  décrit,  et  nous  avons  décrit  nous-méme  (2), 
des  cas  d'hémianopsie  bitemporale  chez  des  tabétiques  ;  mais  l'hémianopsie 
n'est  jamais  aussi  nette  que  dans  le  cas  de  cette  malade.  Dans  l'atrophie  tabé- 
tique, le  processus  atrophique  peut  atteindre  plus  rapidement  le  côté  interne  dû 
oerf  optique;  mais  le  côté  externe  n'est  pas  resté  intact,  et  la  partie  interne  du 
champ  visuel  est  elle-même  plus  ou  moins  rétrécie.  En  outre,  dans  ces  cas-là  on 
trouve  un  trouble  considérable  de  l'acuité  visuelle  centrale  et  de  la  perception 
des  couleurs.  La  lésion  est  donc  chez  notre  malade,  indépendante  du  tabès.  Le 
fait  que  la  malade  est  tabétique  peut  faire  penser  à  une  compression  du  chiasma 
par  une  méningite  de  la  base.  Il  faut  cependant,  ici  encore,  penser  de  préfé- 
rence  à  une  hypertrophie  de  la  glande  pituitaire,  à  cause  de  l'aménorrhée  qui 
est  survenue  presque  en  même  temps  que  les  symptômes  de  compression  du 
chiasma.  On  ne  peut  non  plus  poser  le  diagnostic  d'acroraégalie,  puisqu'il  n'y  a 
aucune  hypertrophie  du  squelette,  à  moins  d'admettre  que,  la  maladie  étant 
toul  à  fait  au  début,  les  altérations  osseuses  ne  se  sont  pas  encore  produites. 
Nous  pensons  qu'il  faut  plutôt  croire  qu'ici  encore  il  s'agit  d'une  tumeur  de 
i'hvpophyse   qui  n'a  pas  encore  produit  d'élargissement  de  la   selle  turcique. 

Ainsi  chez  nos  deux  malades  l'hypophyse  est  hypertrophiée  et  cette  hyper- 
trophie doit  être  causée  par  un  néoplasme.  Dans  le  premier  cas  les  débuts  de 
l'affection  remontant  à  plusieurs  années,  la  selle  turcique  est  élargie  ;  dans  le 
second,  la  radiographie  montre  la  selle  turcique  encore  intacte. 

VI.  Cécité  oorticale  par  double  Hémianopsie,  par   MM.   F.   Raymond, 
P.  Lbjonnb  et  J.  Galezowski.  (Présentation  du  malade.) 

Les  cas  de  cécité  corticale  due  &  une  lésion  des  centres  visuels  dans  les  deux 
hémisphères  sont  assez  rares  :  on  n'en  connaît  qu'une  quarantaine  en  tout. 

(1)  PaoEHLiCH,  Wiener  klin.  Rundicfiau,  1901,  n*  47-4S. 

(2)  J.  Galizowsii,  Le  fond  de  Vœil  dans  les  ajfeetions  du  système  nerveux^  Paris,  1904. 


286  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Aussi  avons-nous  pensé  qu'il  serait  intéressant  de  présenter  à  la  Société  a 
malade,  chez  lequel  la  cécité  est  survenue  brusquement,  sans  qu*il  sesoitaperf. 
de  la  première  attaque  dliémianopsie  : 

Le  malade,  &gé  de  57  ans,  exerce  la  profession  de  menuisier.  Il  n*y  a  ri«D  &  noter  dia^ 
SCS  antécédents  de  famille,  sinon  que  son  père  est  mort  jeune  et  qu'il  était  ass<>z  forte- 
ment éthylique.  II  s'est  marié  à  26  ans.  Sa  femme,  après  avoir  eu  deux  enfanU,  a  fii: 
successivementquatrefaussescouches,  puis  aeu,  de  nouveau,  deux  enfants  qui  sont  nf<  i 
terme  et  sont  actuellement  bien  portants.  Il  ne  semble  pas  y  avoir  de  spécificité  mal^ 
ces  nombreuses  fausses  couches;  celles-ci  seraient  peut-être  en  rapport  ave^!  une  rétro- 
version utérine  dont  la  femme  du  malade  a  longtemps  souffert.  Quant  aux  deux  p^emi'^ 
enfants,  ils  sont  morts  à  quelques  semaines  d'intervalle  de  maladies  infectieuses  diffi<  ik^ 
à  déterminer. 

Le  malade,  à  part  une  gravello  persistante  dont  il  est  atteint  depuis  1896,  gnw> 
entrecoupée  parfois  de  crises  de  coliques  néphrétiques,  a  joui  jusqu'à  ces  derniers  temp< 
d'une  santé  satisfaisante.  Il  a  toujours  eu  un  caractère  assez  triste  et  ombrageux,  surtout 
depuis  la  mort  de  stes  enfants  survenue  en  iSSn. 

C'est  le  3  décembre  1905  que  les  accidents  actuels  ont  débuté;  il  a  été  pris.  daD<  la 
matinée,  d'une  crise  do  vertige  :  il  lui  semblait  que  quelque  chose  l'entraînait  àgaud^ 
et  il  était  obligé  de  se  retenir  aux  objets  environnants  pour  ne  pas  tomber.  Il  eut  quel- 
ques vomissements.  Le  lendemain,  tout  était  rentré  dans  l'ordre,  mais  le  malade  garda U 
chambre  quelques  jours. 

Le  10  décembre,  il  eut  une  nouvelle  crise  de  vertige;  cette  fois,  c'est  surtout  Ter;  ii 
droite  qu'il  était  entraîné. 

Le  25  décembre,  pendant  son  déjeuner,  il  sentit  un  engourdissement  de  tout  le  in? 
gauche  et,  immédiatement  après,  il  s'aperçut  qu'il  était  devenu  complètement  avi-ugi^ 
Il  ne  perdit  à  aucun  moment  connaissance. 

L'amaurose  persista,  totale,  jusqu'au  4  janvier;  ce  jour-là,  il  commença  à  distinguer 
les  objets. 

Le  6  janvier  1906,  vers  dix  heures  du  matin,  il  sentît,  selon  son  expression,  «  comiDf 
'le  sang  lui  affluer  au  cerveau  »,  il  ne  perdit  pas  connaissance,  mais  eut.  de  nouveau. 
quelques  vomissements.  C'est  à  partir  de  ce  jour  qu'il  eut  une  certaine  difliculté  à  mai* 
cher,  sans  trace  toutefois  de  paralysie.  Un  médecin,  appelé,  lui  fit  des  injections  jouroa* 
Hères  d'une  préparation  mercurielle  soluble,  probablement  du  biiodure  :  ces  iDJectioos 
n'amenèrent  aucune  amélioration  Au  cours  du  traitement,  le  15  janvier,  le  malade  eut 
dans  la  nuit  une  nouvelle  attaque,  pendant  laquelle  il  semble  bien  qu'il  ait  perdu  con- 
naissance. 

Jusqu'à  la  fin  de  janvier,  il  resta  dans  un  état  de  torpeur  accentuée;  ce  n'est  quedao^ 
les  premiers  jours  de  février  qu'il  reprit  conscience  de  lui-même. 

Il  était  redevenu  totalement  aveugle  à  la  suite  de  cette  dernière  attaque,  et  son  <  tat 
mental  s'était  profondément  modifié  ;  autrefois  très  affectueux  et  aimant  beaucoup  <i 
femme,  il  s'est  mis  à  la  prendre  en  grippe,  à  l'accuser  d'être  la  cause  de  sa  maladie  et  de 
vouloir  sa  mort;  presque  toutes  les  nuits  et  parfois  dans  la  journée,  il  avait  des  momeoti 
de  délire  pendant  lesquels  il  se  levait  et  voulait  s'habiUer  et  sortir;  à  d'autres  monienU. 
au  contraire,  il  raisonnait  assez  bien  et  se  rendait  compte  de  son  état. 

Ces  phénomènes  sont  restés  stationnaires  jusqu'au  milieu  du  mois  d'avril  eariroo, 
puis  il  y  a  eu  une  très  légère  amélioration  en  ce  sens  que  l'état  mental  est  devenu  uo 
peu  meilleur  ;  les  troubles  somatiques  n'ont  guère  diminué,  cependant  le  malade  a  com- 
mencé à  voir  un  peu  les  objets.  *  • 

Le  malade  n'a  pas,  depuis  cette  époque,  présenté  de  nouvelle  attaque  ;  toutefois,  dans 
les  premiers  jours  de  juin,  il  a  eu,  pendant  quelques  secondes,  des  secousses  èpUept>- 
formes  des  deux  membres  supérieurs. 

Il  est  venu  consulter  à  la  Salpélrière,  où  il  a  été  admis  le  28  juin. 

Etat  actuel  le  4  juillet.  —  Le  malade  est  un  homme  vigoureux,  solidement  bàti.unpeo 
obèse,  paraissant  plus  que  son  âge. 

C'est  un  athéromatcux.  La  temporale  est  flexueuse.  le  pouls  est  hypertendu  (19*  vi 
sphygmomanomètre  de  Potain),  le  second  bruit  à  la  base  est  très  claqué. 

Il  n'existe  aucun  autre  phénomène  pathologique  du  côté  des  différents  viscères  Le? 
urines  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

La  démarche  du  malade  est  caractéristique  ;  il  s'avance  à  petits  pas  en  traînant  légère 
ment  les  jambes  ;  il  ne  se  sent  pas  particulièrement  entraîné  d'un  côté  ou  de  r«uti«. 
mais  il  ne  peut  rester  les  talons  joints,  il  est  alors  aussitôt  entraîné  en  arrière. 
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Cependant,  la  force  musculaire  est  à  peu  près  conservée,  aussi  bien  au  niveau  des 
membres,  supérieurs  qu'au  niveau  dos  membres  inférieurs.  Il  n'y  a  pas  do  paralysie 
appréciable,  mais  il  existe  une  spasmodicité  très  nette  ;  tousile»  réflexes  tendineux,  olé- 
craniens,  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  aux  membres  supérieurs,  rotuliens  et  achil- 
léens  aux  membres  inférieurs  sont  exagérés  ;  il  n*y  a  cependant  pas  de  trépidation  spinale 
et  le  signe  de  Babinski  est  négatif  des  deux  côtés. 

Il  n'existe  aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles  ni  des  sensibilités  profondes. 

Les  phénomènes  pathologiques  sont  localisés  surtout  dans  la  sphère  des  nerfs  bul- 
baires; le  faciès  du  malade  est  assez  immobile,  inexpressif,  on  ne  constate  cependant  pas 
à  proprement  parler  de  paralysie  faciale.  Le  malade  peut  siffler,  soufllerune  bougie  d'une 
manière  très  correcte  ;  il  a  une  certaine  difficulté  à  avaler,  et  il  est  parfois  pris  de  quintes 
de  touix,  lorsqu'il  avale  des  liquides;  à  l'examen  objectif,  le  voile  du  palais  n'est  pas  asy- 
métrique, mais  il  semble  moins  mobile  que  normalement. 

La  parole  est  très  modifiée,  elle  est  lente,  un  peu  scandée,  surtout  pâteuse  comme  si 
le  malade  avait  de  la  bouillie  dans  la  bouche  ;  par  moments,  au  contraire,  elle  est  comme 
explosive.  L'examen  lar^'ngoscopique  ne  décèle  aucun  trouble  appréciable. 

Il  n'existe  aucun  trouble  du  c6té  de  l'odorat,  du  goût  :  la  langue  a  conservé  toute  sa 
motUité. 

Du  côté  de  l'oreille  les  épreuves  au  moyen  du  centrifugeur  ont  montré  Tintégrité  du 
labyrinthe,  la  branche  cochléaire  semble  également  respectée. 

Il  n'existe  aucun  trouble  trophique  ;  il  n'y  a  pas  trace  d'atrophie  musculaire  et  les  réac- 
tions électriques  ne  sont  nullement  modifiées.  On  n'observe  aucun  trouble  sphinctérien. 

L'état  mental  est  fortement  touché  :  la  mémoire  est  très  affaiblie  surtout  pour  les  faits 
récents;  le  caractère  est  très  modifié,  le  malade  se  croit  persécuté  surtout  par  sa  femme; 
la  nuit  il  a  parfois  un  véritable  délire  d'action.  Il  existe,  en  un  mot,  un  certain  degré 
d'état  démentiel;  cependant  à  certains  moments  le  malade  répond  fort  bien  aux  ques- 
tions, se  rend  compte  de  sa  situation  et  peut  soutenir  pendant  quelque  temps  une  con- 
versation. Notons  qu'il  existe  un  peu  de  rire  et  surtout  de  pleurer  spasmodique. 

Mais  les  phénomènes  les  plus  caractéristiques  qu'il  présente,  ce  sont  des  troubles  ocu- 
laires. 

Le  champ  visuel  périphérique  est  entièrement  aboli.  Il  ne  subsiste  de  perception  lumi- 
neuse que  dans  une  toute  petite  zone  correspondant  au  point  de  fixation  et  s'étendant 
dans  chaque  œil  à  quelques  degrés  (10«  environ)  k  gauche  de  ce  point,  et  1«  à  2*  au-des- 
sous et  au-dessus  de  lui. 

Dans  cette  zone  l'acuité  visuelle  est  actuellement  assez  bonne  ;  elle  est  égale  à  1/2.  Mais 
à  l'entrée  du  malade  à  la  Salpètriëre  l'acuité  visuelle  était  beaucoup  plus  faible  :  il  pou- 
vait à  peine  distinguer  les  doigts  à  une  distance  de  vingt  centimètres. 

La  perception  des  couleurs  est  bien  conservée.  Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et 
à  l'accommodation.  L'examen  ophtalmoscopique  ne  laisse  voir  aucune  modification  patho- 
logique au  fond  de  l'œil. 

Ce  rétrécissement  considérable  du  champ  visuel  gène  énormément  le  malade,  qui  a 
une  grande  difficulté  à  se  conduire;  malgré  cela  il  ne  présente  pas,  comme  dans  la  plu- 
part des  cas  qui  ont  été  observés,  de  trouble  de  l'orientation.  Il  arrive  à  se  conduire  assez 
bien,  môme  dans  des  lieux  qui  ne  lui  sont  pas  familiers;  mais  pour  se  guider  il  est  obligé 
de  tourner  continuellement  la  tôte  et  les  yeux  dans  tous  les  sens. 

Devant  ce  retrécissemeDt  considérable  du  champ  visuel  sans  lésion  du  nerf 
optique,  il  était  permis  de  penser  à  Thystéri^;  mais  outre  que  le  malade  n'en 
présente  aucun  stigmate,' la  conservation  de  la  perception  des  couleurs  nous 
autorise  à  éliminer  ce  diagnostic.  Il  faut  donc  admettre  que  sa  cécité  est  due  à 
une  lésion  corticale,  et  on  sait  que  pour  produire  la  cécité,  la  lésion  doit  alors 
être  bilatérale. 

Chez  notre  malade,  il  se  sera  produit,  au  cours  d'une  des  premières  attaques, 
une  lésion  dans  un  des  lobes  occipitaux  occasionnant  une  hémianopsie  ;  cette 
hémianopsie  laissant  intacte  la  vision  centrale,  sera  passée  inaperçue.  Au  con- 
traire, au  moment  où  s'est  produite  la  lésion  de  l'autre  lobe  occipital,  le  centre 
cortical  correspondant  à  la  vision  maculaire  a  pu  être  partiellement*  intéressé 
et  la  cécité  a  été  complète.  C'est,  en  effet,  ce  qui  arrive  le  plus  souvent.  La 
cécité  estd*abord  absolue  et  peu  à  peu,  la  vision  centrale  se  rétablît  et  peut  même 


288  SOCIÉTB   DB  NEUROLOGIE 

redeyenir  normale.  C'est  ce  qui  s'est  passé  chez  les  malades  dont  les  obsem- 
tions  ont  été  publiées  par  Schmidt  Rimpler  (1)  (qui  a  rapporté  le  premier  cas di 
cécité  par  double   hémi^nopsie),  Fôrster  (2),  Magnus  (3),   Jocqs  (4). 

Dans  le  cas  de  Magnus,  le  malade,  âgé  de  52  ans,  qui  avait  une  hémiano^e 
gaucbe  depuis  13  ans,  fut  pris  de  cécité  subite  pendant  qu'il  se  promenait  iki> 
la  rue,  et  petit  à  petit  la  perception  lumineuse  se  rétablit  au  point  de  fixation. 

Dans  tous  les  cas  analogues  où  l'autopsie  a  été  faite,  on  a  trouvé  des  lésioLs 
bilatérales  des  lobes  occipitaux  et  particulièrement  des  lèvres  de  la  scissare  fA 
carinef  mais  pouvant  laisser  indemne  une  petite  partie  au  fond  de  cette  scissure, 
correspondant  sans  doute  au  centre  cortical  de  la  vision  maculaire  (Fôrster- 
Sachs)  (^).  Le  plus  souvent  les  lésions  étaient  sous-corticales. 

Dans  l'observation  de  Schmidt-Rimpler,  il  s'agissait  d'un  ramollissement  sié- 
geant à  la  limite  de  la  substance  blanche  et  de  la  substance  grise  du  c6té  droit, 
et  à  gauche  il  existait  un  hématome  de  la  dure-mère  comprimant  toute  la  zoof 
visuelle  du  lobe  occipital.  Dans  le  cas  de  Fôrster  et  Sachs,  il  j  avait  deux  tris 
larges  fojers  de  ramollissement  intéressant  toute  la  partie  médiane  et  inférieore 
des  lobes  occipitaux  et  temporaux,  mais  laissant  intacte  une  petite  portloodu 
fond  de  la  scissure  calcarine  droite. 

Dans  le  cas  de  Peters  (6),  le  ramollissement  était  sous-cortical  dans  lesdea 
lobes  occipitaux;  cependant  du  côté  droit  il  atteignait  la  surface  du  coroêci:. 
Enfin  nous  ajouterons  qu'on  a  observé  une  cécité  corticale  par  lésion  des  deui 
lobes  occipitaux  &  la  suite  d'une  fracture  de  la  partie  postérieure  du  crâne. 
(Bruckner)  (7j. 

Notre  malade,  qui  est  avant  tout  un  artério-scléreux,  doit  donc  présenter  des 
lacunes  multiples,  les  unes  siégeant  dans  la  région  occipitale  des  deux  hémis- 
phères, et  intéresiant  le  centre  cortical  de  la  viiion  ou  let  rad%ation$  optiques,  les 
autres  occasionnant  les  autres  troubles  :  démarche  À  petit  pas,  rire  et  pleare: 
spasmodiques,  troubles  de  la  phonation  et  de  la  déglutition,  qui  permettent  de 
poser  le  diagnostic  de  paralysie  pseudo-bulbaire.  En  effet,  la  marche  spéciale  de 
la  maladie  qui  s'est  installée  rapidement  et  par  à-coups  et  l'absence  d'atrophie 
musculaire  et  de  troubles  dans  les  réactions  électriques  éloignent  toute  idée  de 
paralysie  labio-glosso-larjngée.  La  présence  des  troubles  mentaux  et  l'absence 
d'hémiplégie  alterne  ou  d'hémianesthésie  empêchent  de  songer  à  la  paraljsii: 
bulbaire  apoplectiforme. 

Quant  au  siège  de  ces  lacunes,  il  est  très  difficile  de  prouver  si  elles  se  trouTent 
à  la  corticalité  ou  dans  les  noyaux  gris  ou  la  capsule  interne.  Cependant  les  phè* 
nomènes  démentiels  doivent  faire  pencher  vers  un  siège  cortical. 

Vil.  Un  cas  de  Sclérose  Latérfae  Amyotrophiqnie  à  début  doulonreaz 
et  atjrpique,  par  MM.  Ghartirr  et  Kojevnikoff.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  un  cas  ma- 
nifeste de  sclérose  latérale  amyotrophique,   ayant  présenté  À  son  début  des 

(1)  Schmidt  Rimpler.  Augenheilkunde,  1886. 

(2)  Fôrster.  Arehiv  f.  Opialmologie,  t.  XXXVI,  p.  94,  1890. 

(3)  Magmts.  Deutsche  tned.  Wochentchrift,  1894. 

(4)  Jocqs,  Soc.  française  d'ophtalmologie,  1894. 

(5)  Sachs,  Arbeiten  aus  der  psych.  Klin.  Bretlau,  f.  2. 

(6)  Peters.  Arehiv  f.  Augenheilkunde,  t.  XXXll.  1896.  f.  3,  p.  175. 

(7)  Bruckner,  Thèse  Giesten,  1896. 


S^NGB  PU   SlUQ^mT 

phénomènes  subjectifs  assiez  rarement  obserfés  et  ajant  ë? olué  suivant  une 
forme  atypique. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  31  ans,  venu  consulter  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses  ft 
la  Salpétrière.  Il  est  dëcoupeur  sur  mélaui,  mais  il  n*a  jamais  été  exposé  à  une  intoxi- 
cation métallique  quelconque.  Ses  antécédents  personnels  se  réduisent  &  peu  de  chose  : 
il  n'a  pas  eu  de  maladies  infectiousesi  en  particulier,  ni  blennhorragie,  ni  syphilis.  II  n'a 
fait  aucun  excès  d'alcool  ou  de  tabac.  Il  a  toigours  été  petit,  délicat,  sujet  aux  bronchites 
et  depuis  plusieurs  années  &  des  troubles  stomacaux  relevant  d'une  dyspepsie  hype- 
rande.  11  a  été  réformé  au  service  militaire  pour  faiblesse  de  constitution. 

Ses  antécédents  héréditaires  ou  familiaux  n'offrent  rien  de  spécial  à  noter. 

Sans  aucune  cause  connue  du  malade,  celui-ci  commence  &  ressentir,  à  l'âge  de  Mans, 
il  y  a  trois  ans,  des  secousses  musculaires,  des  ppasmes,  des  raideurs,  phénomènes  indo- 
lores siégeant  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  dans  les  biceps  et  dans  les  cuisses 
particulièrement. 

Un  an  après,  ces  spasmes,  survenant  sous  l'influence  d'un  effort,  ou  k  la  suite  d'une 
attitude  prolongée,  se  prolongent,  sous  forme  de  contractures.  Ces  contractui:e8  sont  très 
douloureuses;  elles  se  présentent  alors  sous  la  forme  de  crampes.  Ces  crampes  appa- 
raissent surtout  lorsqu'il  est  allongé  ou  assis  ;  c'est  d'abord  une  certaine  trémnlation;  puis 
une  raideur;  puis  la  contracture  violente  et  de  plus  en  plus  douloureuse,  soit  dans  les 
jambes  et  les  cuisses,  soit  dans  les  bras,  dans  les  muscles  du  thorax  et  de  l'abdomen.  Il 
est  obligé  de  changer  de  position,  de  se  lever,  de  s'éUrer  et  de  se  frictionner  :  la  crampo 
cesse  alors  au  bout  de  quelques  minutes. 

Ces  sensations  très  douloureuses  ont  progressivement  disparu  dans  les  muscles  atteints 
d'atrophie  ;  actuellement  elles  sont  localisées  dans  les  muscles  des  cuisses  et  dans  les 
mollets,  et  dans  les  muscles  abdominaux. 

Deux  ans  seulement  après  le  début  du  ces  symptômes,  en  juillet  1905,  est  survenue  une 
certaine  faiblesse  des  membres  supérieurs,  du  côté  gauche  d'abord,  du  côté  droit  quelques 
semaines  ensuite.  Le  malade  élève  plus  difficilement  le  bras  ;  il  a  quelque  difficulté  À 
soulever  son  chapeau  ;  en  même  temps,  11  éprouve  dans  les  mains  une  certidne  mala- 
dresse et  laisse  tomber  les  objets.  De  plus,  il  constate  un  amaigrissement  progressif  des 
membres  supérieurs^  qui.  d'après  lui,  aurait  débuté  par  l'épaule  et  le  bras. 

Cet  état  a  été  en  progressant  jusqu'à  l'époque  actuelle  ;  aujourd'hui,  il  ne  peut  ni  s'ha- 
biller, ni  manger  seul,  il  ne  peut  ni  se  boutonner,  ni  écrire  lisiblement.. Par  contre,  la  dé- 
marche n'a  pas  visiblement  changé. 

C'est  \m  individu  pâle,  amaigri  en  totalité.  Sa  complexion  délicate  et  son  aspect  ma- 
lingre semblent  devoir  être  en  grande  partie  rapportés  aux  troubles  dyspepsiques  qu'il 
éprouve  depuis  l'Age  de  20  ans.  Les  membres  supérieurs  présentent  une  atrophie  en 
masse  de  toute  la  maij^,  interosseux,  éminences  thénar  et  hypothéoar,  de  l'avant-bras,  du 
bras  surtout  à  la  région  antérieure,  de  la  ceinture  scapulalTe,  principalement  au  niveau 
du  deltoïde  du  sus  et  du  sous-épineux.  Cette  atrophie  se  présente  A  gauche  et  A  droite 
avec  la  même  disposition.  Toutefois,  à  droite,  les  masses  musculaires  sont  un  peu  moins 
diminuées  de  volume,  sauf  le  sous-épineux,  qui  parait  plus  atrophié»  à  droite  qu'A  gauche, 
A  droite  et  A  gauche,  ce  sont  les  mêmes  troubles  de  la  force  musculaire. 

La  flexion  des  doigts  est  assez  bien  conservée  ;  l'extension  de  la  première  phalange  est 
faible:  celle  des  deux  dernières  est  nulle.  L'écartement  et  le  rapprochement  des  doigts 
sont  nnle.  Au  pouce,  la  flexion,  l'opposition  sont  asses  bonnes;  l'extension,  l'adduction^ 
très  iSaibles. 

La  flexion  de  la  main  est  médiocre;  Textension  nulle;  l'abduction  très  faible,  l'adduction 
médiocre. 

L'exteùion  de  l'avant-bras  est  assez  bonne;  la  flexion,  la  supination,  la  pronation 
presque  nuUes. 

L'adduotion  du  bras,  la  rotation  en  dehors  et  en  dedans  sont  asses  bonnes,  («'élévation 
est  absolument  nulle.  L'élévation  et  l'abaissement  du  moignon  de  l'épaule  sont  normaux. 

Les  mouvements  de  la  tète,  ceux  de  la  face,  de  la  langue,  du  larynx,  du  pharynx,  des 
nHiacles  du  thorax  et  de  l'abdomen;  ceux  du  diaphragme  sont  parfaitement  normaux» 
Les  muscles  de  l'abdomen  ont  toute  leur  force,  mais  ils  sont  .le  siège  de  crampes  trèsfiré- 
quentea. 

11  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  marche.  Cependant,  après  les  courses  unpeu  longues, 
lorsque  est  apparue  la  sensation  de  fatigue,  et  elle  survient  vite,  le  malade  ressent  des 
contractures,  des  crampes  douloureuses  dans  les  muscles  de  la  cuisse  ;  et  par  suite  il 
éprouve  un  certain  degré  d'impotence  fonclioanelle. 
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11  est  visible  que  les  mascles  des  mollets  et  ceaz  des  régions  aniénMszteroei  mi 
atrophiés.  Ceax  des  cuisites  sont  également  diminués  de  volume. 

La  flexion  plantaire  est  bien  conservée  ;  mais  l'extension  du  pied  est  très  faible.  L'i)  - 
duction  du  pied  est  faible;  TadducUon  est  mieux  conservée.  Les  mouvements  delà  eoii» 
et  de  la  jambe  sont  normaux. 

Aux  membres  inférieurs,  comme  aux  supérieurs,  il  n'y  s  aucune  raideur,  aucune  cue- 
tractnre.  Dans  tous  les  muscles  du  bras  et  du  tronc,  il  existé  des  contractions  fibhllaim 
nombreuses;  il  y  a  même  de  grosses  contractions  fasciculaires.  La  contracUiité  tdioalo^ 
çnlaire  est  exagérée. 

Les  réflexes  du  membre  supérieur,  olécranien,  styloldien  sont  très  faibles.  De  plu>. 
leur  recherche  est  douloureuse  et  provoque  dans  le  membre  une  certaine  trémulaiioo. 
Ceux  du  membre  inférieur  rotulien  et  achiUéen  sont  nettement  exagéré.s.  Le  réfltit 
massétérien  semble  être  un  peu  exagéré.  Il  n'existe  ni  signe  de  Baliinski,  ni  trépidation 
spinale,  sauf  quelques  secousses  trépidantes  dans  le  pied  droit. 

En  dehors  des  crampes  douloureuses,  il  n'y  a  pas  d'autre  phénomène  de  la  sensibilitr 
Les  nerfs  ne  sont  ni  augmentés  de  volume  ni  douloureux.  Les  sensibilités  superfîcieUe  el 
profonde  sont  parfaitement  conservées.  Les  réflexes  cutanés,  abdominaux  et  crémtst^ 
riens  sont  abolis. 

Les  organes  des  sens,  le  psychisme  sont  absolument  normaux.  Il  n'y  a  aucun  itwtk 
des  sphincters.  La  respiration,  les  bruits  du  cœur,  le  pouls  ne  présentent  rien  à  si^aler 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  le  docteur  Huet,  corrobore  les  résultsti  àe 
Texamen  clinique. 

Au  membre  supérieur  gauche,  on  constate  D.  R.  assez  prononcée  dans  le  biceps  hn- 
ehial  antérieur,  long  supinateur,  Téminence  thénar,  le  premier  interosseax  dorsal;  D.  R 
moins  prononcée  dans  le  sous-épineux,  la  partie  postérieure  du  deltoïde;  excitabilité  fara- 
dique  diminuée  sans  D.  R.  appréciable  dans  le  grand  pectoral,  la  partie  antérieure  du 
deltoïde,  les  extenseurs  des  doigts,  l'éminence  hypothénar. 

An  membre  supérieur  droit  :  D.  R.  assez  prononcée  dans  le  deltoïde  anténenr  et  pos- 
térieur, biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur;  D.  R.  moins  prononcée  dans  l'èffli- 
nence  thénar,  l'hypothénar,  le  premier  interosseux  dorsal;  l'ezcitabiUté  faradique  eit 
diminuée  sans  D.  R.  appréciable  dans  le  sous-épineux,  le  grand  pectoral,  les  extenseurs 
des  doigts,  le  cubital  antérieur. 

Aux  membres  inférieurs,  les  réactions  sont  bien  conservées  dans  les  muedes  des  cai$5^ 
et  des  jambes,  à  Texception  des  muscles  antérieurs  (jambier  et  extenseurs  des  orteils 
où  il  existe  de  la  D.  R.  partielle. 

En  présence  de  cette  atrophie  musculaire  progressive  et  généralisée  avec 
troubles  profonds  de  la  contractilité  électrique,  et  phénomènes  spasmodiqaes,  Ir 
diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique  nous  parait  s'imposer. 

En  dehors  même  du  jeune  âge  du  malade  (21  ans),  lors  de  l'apparition  des 
premiers  symptômes,  deux  points  de  cette  observation  nous  ont  paru  dignes 
d'attirer  Tattention. 

.  C'est  d'abord  le  début  éloigné  de  la  maladie,  se  manifestant  par  des  secoass^ 
musculaires,  des  soubresauts  spasmodiques,  indolores  pendant  plus  d'un  ao,  et 
liuxquels  ont  succédé  des  crampes  très  douloureuses,  interrompant  le  soamtii 
du  malade,  lui  interdisant  un  repos  quelque  peu  prolongé  dans  la  même  posi- 
tion. Ces  troubles  de  la  sensibilité  subjective  joints  aux  contractures  passagères 
ne  sont  d'ailleurs  pas  d'une  observation  exceptionnelle.  Sur  2i  cas  étudiés  dans 
le  service  de  notre  maître  M.  le  Professeur  Raymond,  quatre  foia  des  crampes 
très  douloureuses  ont  été  notées.  Ces  phénomènes  subjectifs  ont  d'ailiean  été 
signalés  dans  la  thèse  de  Florand.  Rappelons  que  MM.  Lejonne  et  Lhermitte  ont 
présenté  dernièrement  à  la  Société  un  cas  de  maladie  de  Gharcot  avec  douleors 
térébrantea  et  paradystiques. 

Enfin,  on  peut  remarquer  dans  cette  observation  que  l'atrophie  musculaire 
n'est  nullement  systématisée,  suivant  un  type  radiculaire.  Aux  membres  supé* 
rieurs,  l'évolution  de  l'affection  ne  représente  ni  le  tjpe  ascendant  AraD* 
Duchenne,  ni  le  type  descendant  Duchenne-Erb, 
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VIII.  Asynergie   et   Inertie    Cérébelleuses,  par  M.  J«  Babinàki.  (Présen- 
tation de  malades.) 

Les  symptômes  par  lesquels  se  manifestent  les  lésions  de  l'appareil  cérébel- 
leux sont  variés  et  il  suflit  pour  donner  une  idée  de  leur  diversité  d'énumércr 
les  principaux  d'entre  eux  :  la  titubation,  si  magistralement  décrite  par 
Ducbenne  de  Boulogne,  le  tremblement  intentionnel,  la  parole  scandée,  l'asy- 
nergie,  les  mouvements  sans  mesure,  les  troubles  de  la  diadococinésie,  la  por* 
turbation  de  l'équilibre  cinétique,  la  catalepsie. 

Ces  symptômes  ont-ils  chacun  leur  indépendance,  ou,  au  contraire,  n'y  a-t-il 
pas  quelque  lien  qui  les  unisse?  C'est  à  cette  dernière  opinion  que  je  me  suis  trouvé 
conduit  par  l'analyse  des  faits  et  il  me  semble  qu'on  peut  rattacher  les  uns 
aux  autres  les  phénomènes  en  question  si  l'on  admet  qu'à  l'appareil  cérébel- 
leux appartiennent  deux  fonctions  essentielles,  dont  l'une  consiste  à  assurer 
la  synergie  entre  les  divers  mouvements  dont  la  réunion  constitue  les  actes 
Tolitionnels  et  dont  l'autre  a  pour  effet  de  combattre  l'inertie,  c'est-à-dire  cette 
propriété  qu'ont  les  corps  de  rester  dans  leur  état  de  repos  ou  de  mouvement 
jusqu'à  ce  qu'une  cause  étrangère  les  en  tire. 

Pour  avoir  une  notion  nette  de  Tasynergie,  il  suffit  de  lire  l'observation  d'un 
malade  que  j'ai  présenté  ici  même  autrefois  (1),  chez  qui  ce  trouble  était  parti- 
culièrement évident  dans  les  essiis  de  marche  ;  ce  sujet,  que  je  soumets  encore 
à  Texamen  de  la  Société,  a  conservé  intactes  la  sensibilité  profonde,  la  notion 
(ie  position  et  toute  la  puissance  musculaire;  il  est  capable  de  faire  mouvoir 
avec  énergie  ses  membres  inférieurs  et  de  porter  son  tronc  d'arrière  en  avant  ; 
mais  quand  il  cherche  à  marcher,  Ja  partie  supérieure  de  son  corps  ne  suit  pas 
le  membre  inférieur  et  reste  en  arrière  par  suite  de  l'impossibilité  où  il  se 
trouTe  d'associer  les  uns  aux  autres  les.  mouvements  dont  l'ensemble  constitue 
l'acte  de  la  marche.  L'inertie  apparaît  chez  ce  même  sujet  d'une  manière  écla- 
tante quand,  après  s'être  couché  sur  le  dçs,  il  soulève  les  membres  inférieurs  ; 
cooune  je  l'ai  montré  autrefois  (2),  et  ainsi  que  vous  pouvez  le  voir  mainte- 
nant, le  malade  se  trouve  alors  dans  un  état  auquel  l'épithéte  «  cataleptoide  ^ 
s'applique  parfaitement;  il  semble  inerte  comme  un  mannequin. 

Passons  maintenant  en  revue  les  autres  phénomènes  cérébelleux. 

Le  tremblement  intentionnel,  signalé  d'abord  dans  la  sclérose  en  plaques  et, 
selon  toute  vraisemblance,  lié  à  une  altération  de  l'appareil  cérébelleux,  peut 
s'expUquer  par  un  manque  de  synergie  entre  les  divers  mouvements  élémen- 
taires du  membre  supérieur,  en  particulier  par  une  désharmonie  dans  le  fonc- 
tionnement  des  muscles  antagonistes. 

Ce  tremblement,  outre  qu'il  se  caractérise  par  des  oscillations  plus  ou  moins 
êteDdues,  est  formé  parfois  de  mouvements  que  l'on  appelle  brusques,  inais 
auxquels  l'expression  •  sans  mesure  »  conviendrait  mieux;  un  mouvement 
peut,  en  effet,  être  brusque,  mais  être  en  quelque  sorte  rigoureusement  dosé;  il 
^t,  par  exemple,  possible  de  porter  avec  brusquerie  l'index  vers  la  bouche  et  y 
arriver  sans  dépaiisser  le  but;  or,  dans  l'espèce,  le  malade,  il  est  vrai,  finit  par 
atteindre  l'endroit  visé,  mais  après  l'avoir  dépassé,  en  raison  de  son  incapacité 
d'arrêter  le  mouvement  à  point.  La  faculté  frénatrice  est  donc  en  défaut,  et 
qu'est-ce  que  fréner  sinon  lutter  contre  l'inertie  d'un  corps  en  mouvement? 

'1)  Voir  :  De  l'asynergie  cérébelleuse.  Société  de  Neurologie  de  Parit,  Séance  du  9  no- 
vembre 1899. 

(2)  Voir  :  De  Téquillbre  volitionnoi  statique  et  de  l'équilibre  volitionnel  cinétiqve. 
^'itiété  de  Neurologie  de  Pari».  Séance  du  15  mai  190Î. 
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La  diadococinésie,  c'est-à-dire  la  fonction  grâce  à  laquelle  il  est  possible 
d'exécuter  rapidement  des  mouTements  Tolitionnels^  successifs,  et  qui  consiste 
ilans  l'association  de  l'action  excito-motrice  et  de  l'action  frénairice,  s  pour 
effet  de  coml^attre  l'inertie  de  l'appareil  moteur  tour  à  tour  k  l'état  de  mouT^ 
ment  et  à  l'état  de  repos. 

J'ai  déjà  fait  observer  (1)  que  les  troubles  de  l'équilibre  cinétique,  la  tituba- 
tion,  les  caractères  de  l'écritare  dite  cérébelleuse  pouvaient  être  mis  sar  le 
compte  de  l'abolition  de  la  diadococinésie.  On  peut  en  dire  autant  de  la  parole 
scandée  qui  consiste  en  ce  que  les  mouvements  nécessaires  à  l'articulation  de 
chaque  sjllable  ne  se  succèdent  pas  avec  la  rapidité  normale.  Ces  diver> 
troubles  peuvent  donc  être  légitimement  attribués  à  l'inertie. 

La  conception  que  je  viens  d'exposer,  et  que  je  ne  présente  d'ailleurs  qoe 
comme  une  hypothèse,  me  parait  avoir  pour  avantage  d'établir  un  lien  entre 
des  phénomènes  qui,  autrement,  pourraient  sembler  disparates. 

IX.  Présentation  d'un  malade  offrant  des  ssnnptômes  de  Surdité 

Verbale,  par  M.  Hbmri  Laxy, 

Les  cas  de  surdité  verbale  indépendante  de  toute  autre  perturbation  dans  la 
fonction  du  langage  sont  extrêmement  rares.  Ils  sont  loin  d'être  interprétés  de 
la  même  façon  par  tous  les  auteurs.  C'est  pourquoi  j'ai  pensé  que  ce  malade 
pouvait  servir  à  la  discussion,  et  méritait  de  vous  être  présenté. 

Son  histoire  est  des  plus  simples.  Âgé  de  61  ans»  lodemne  de  tout  antècèdeot  patholo- 
gique autre  qu'un  traumatisme  grave  de  la  région  thoracique  qui  remonte  &  une  dûaiot 
d'années.  Il  y  a  un  mois,  il  est  rentré  un  soir  fatigué  de  son  travail,  et  essoufflé  pour 
avoir  porté  un  lourd  fardeau,  travail  qu*il  ne  fait  jamais.  Il  se  coucha  alors,  et  aa  bout 
de  quelques  instants  il  éprouva  .un  «  engourdissement  du  bras  droit  »,  et  ne  comprit 
plus  un  mot  à  ce  que  lui  disait  sa  femme,  qu'il  entendait  d'ailleurs  parier.  •  J'entends 
bien  que  tu  me  paries,  mais  je  ne  comprends  pas  le  sens  de  tes  paroles.  *  Telles  loot  Ie> 
eipressions  typiques  qu'il  a  employées  à  ce  moment,  et  que  sa  femme  nous  a  rèpètét:» 
textuellement. 

Huit  jours  plus  tard,  il  arrivait  k  Thèpital  è  peu  près  dans  le  même  état,  n'oSnni 
d'ûUeurs  aucuu  trouble  paralytique  :  l'engourdissement  du  bras  avait  disparu.  Nou$ 
pûmes  constater  alors  qu'il  avait  conservé  toutes  les  fonctions  du  langage,  et  qu'il 
s'acquittait  correctement  de  tous  les  eserdcea  qu'il  est  classique  de  faire  esécuter  aux 
aphasiques  —  sauf,  bien  entendu,  la  parole  répétée  et  récriture  sous  dictée.  Un  ordre 
très  simple,  donné  verbalement,  n'ost  pas  compris;  par  exemple  :  «  Leves-vovs et  pas.^i 
votre  pantalon.  »  Le  malade  a  entendu  qu'on  lui  parle  ;  il  regarde  son  inlarlocoteur  d'os 
air  étonné  et  interrogatif,  mais  ne  fait  pas  ce  qu*on  lui  dit.  Le  même  ordre,  donné  par 
écrit,  est  exécuté  immédiatement. 

Nous  lui  demandons  par  écrit  de  nous  raconter  comment  sa  maladie  est  surveiue;  et  il 
le  fait  sans  hésitation,  donnant  des  détails.  Son  intonation  est  normale;  il  n'y  a  ni  pars- 
phasie,  ni  jargonophasie  ;  pas  un  mot  n'est  ècorc^è  ou  sauté.  Lectore  à  haute  voiztoooe. 
GopU  de  l'imprimé  et  du  manuscrit  parfaite.  On  commande  au  malade  d'écrire  s&tiUe&u 
ses  nom  et  prénoms,  son  adresse,  la  date,  etc.  11  s'en  acquitte  sanshèsitationitunsl^u^ 

Le  langage  intérieur  est  intact  :  le  malade  s'intéresse  aux  lectures,  lit  son  jonnal 
mentalement,  et  est  capable  de  raconter  ce  qu'il  a  lu,  au  moins  autant  que  ta  eoltur». 
assez  sommaire,  le  lui  permet. 

Aujourd'hui  il  n'est  plus  dans  l'état  où  il  était  lors  de  son  entrée  :  il  a  fait  dei  progrés 
de  jour  en  jour.  Lorsqu'on  lui  parle  lentement  et  en  détachant  les  syllabes,  on  arrive  à 
lui  faire  comprendre  et  exécuter  des  ordres,  tels  que  :  «  Frises  votre  moustache  >.  " 
«  Mettez  votre  main  dans  les  cheveux  »,  — >  «  Enlevez  votre  pantalon  »,  <—  «  Betireivotrt 
pantoufle  du  pied  droit  » .  Fait  particulier  à  noter  :  lorsqu'un  ordre  très  simple  de  tt 
genre  donné  verbalement  par  nous  n'est  pas  compris,  nous  constatons  quil  suffit  de fiuv 

(1)  Voir  :  Diadococinésie.  Société  de  Neurologie  de  Paru.  Séance  du  15  noverat^re  itOi 
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répéter  cet  ordre  par  sa  femme  pour  que  le  malade  Teiécute.  Mais  il  reste  impossible  de 
correspondre  sérieusemeot  au  moyen  du  langage  parlé  avec  notre  malade. 

Voici  ce  que  nous  donne  l'examen  sommaire  de  l'appareil  acoustique.  Le  tic  tac  d'une 
montre  n'est  perçu  qu'à  i5  cenUmëtres  de  l'oreille  droite  et  à  5  centimètres  de  l'oreille 
gauche.  Il  n'est  pas  entendu  lorsqu'on  applique  la  montre  sur  l'apophyse  mastoîde  du 
côté  gauche.  Le  malade  n'a  pas  de  surdité  psychique  :  de  même  qu'il  entend  et  reconnaît 
Ift  voix,  il  reconnaît  le  chant  des  oiseaux,  la  corne  du  tramway,  le  son  du  piano.  Il  n'est 
pas  musicien;  mais  il  reconnaît  le  chant  delà  Marseillaite.  Enfin  la  parole  parait  mieux 
perçue  quand  on  se  sert  d'un  cornet  acoustique. 

Aucune  anomalie' viscérale.  Toutefois  on  découvre  à  l'auscultation  une  double  lésion 
mitrale  des  plus  nettes  ;  bien  que  te  pouls  soit  régulier  et  quil  n'y  ait  aucun  trouble  cir- 
culatoire périphérique. 

Eo  résumé,  le  déficit  se  borne  chez  notre  malade  h.  rincompréhension  du  lan- 
gage parlé  ;  et  il  est  incontestable  qu'il  présente  un  affaiblissement  marqué  de 
l'acuité  auditive. 

Il  est  évident  que  nous  n'avons  pas  affaire  ici  à  un  cas  de  surdité  verbale 
banale,  appartenant  k  l'aphasie  sensorielle  type  Vernicke.  Notre  malade  s'entend 
parler;  il  a  donc  le  contrôle  de  sa  propre  parole.  Il  ne  présente  ni  paraphasie  ni 
jargODophasie. 

Les  faits  très  rares,  jusqu'ici  publiés,  de  surdité  verbale  dite  •  pure  >  «ont  de 
plusieurs  catégories.  Il  en  est  qui  paraissent  d'ordre  psychique  et  que  l'on  a 
rattachés  soit  à  l'hystérie,  soit  à  des  vésanies  complexes  (i).  D'autres  sont 
attribués  &  des  lésions  périphériquiSf  labyrinthiques  (2).  D'autres  enfin  sont  consi- 
dérés comme  étant  d'ordre  aphasique  proprement  dit,  c'est-à-dire  dus  à  des 
lésions  hémisphériques  (3) . 

Notre  malade  appartient,  cela  ne  fait  pas  de  doute,  à  Tune  ou  à  l'antre  des 
deui  dernières  variétés.  Nous  ne  pouvons  que  faire  des  hypothèses  sur  la  lésion 
dont  il  est  porteur. 

J'aToue  que  l'hypothèse  d'un  trouble  périphérique  me  parait  bien  difficile- 
ment acceptable  ;  bien  que  les  auteurs,  qui  ont  observé  des  surdités  d'origine 
labyrinthique,  affirment  que  celles-ci  ressemblent  à  s'y  méprendre  à  une  surdité 
Yerbale  vraie,  et  qae  je  ne  méconnaisse  point  les  troubles  très  réels  de  l'audition 
que  présente  mon  malade.  11  s'agirait  là,  il  est  vrai,  d'une  surdité  très  particu- 
lière qui  empêcherait  le  malade  de  saisir  l'articulation  des  syllabes,  comme 
lorsqu'on  entend  parler  quelqu'un  derrière  une  cloison. 

On  ne  peut  nier  a  priori  la  possibilité  d'un  pareil  trouble  de  l'audition  par 
iésioD  de  l'appareil  périphériaue ;  et  le  fait  que  mon  malade,  aujourd'hui  du 
moins,  entend  mieux  les  mots  quand  on  détache  les  syllabes,  tendrait  à  prouver 
qu'il  s'agit  chez  lui  d'un  trouble  de  ce  genre.  S'il  en  était  ainsi,  ce  trouble  serait 
en  tout  cas  indépendant  de  la  diminution  de  l'acuité  auditive;  car  nous  avons 
pu  constater  dans  le  service,  que  plusieurs  malades  avaient  une  audition  infé- 
rieure à  celle  de  notre  malade,  sans  présenter  la  moindre  lacune  dans  la  com- 
préhension du  langage  parlé. 

Ce  qui  me  parait  surtout,  à  vrai  dire,  plaider  ici  contre  l'opinion  périphérique 
de  cette  surdité  spéciale,  c'est  la  façon  soudaine  dont  elle  est  survenue. 

(1)  RjkTHoso.  Soc.  de  AT^ro/oy t>,  6  juillet  1899.  ~  Robinson,  ibid.,  9  nov.  1899. 

(2)  FsBciiD,  Labyrinthtaubheit  und  Sprachtaubheit.  Wiesbaden,  1895.  »  Blsdlbr,  Zur 
AuITassung  der  subcorticolcns  Aphasien,  Neurolog.  Centralbl.  1892,  p.  568.  »  Arnaud, 
Contribution  à  Télude  clinique  de  la  surdité  verbale.  Archives  de  Neurologie,  1897,  p.  367. 
—  Des  faits  du  même  genre  ont  été  publiés  par  Frbund,  Urbanschitscr. 

(3)  PicK,  Beitrâge  sur  Lehre  von  den  Stôrungen  der  Sprache.  Arch.  f.  P$ych.  B.  XXIII^ 
1892,  p.  896.  —  Dbjbrine  et  Sbribux.  Un  cas  de  surdité  verbale  pure  terminée  par  aphasie 
sensorielle,  suivi  d'autopsie.  Soc.  de  Biologie,  18  décembre  1897. 
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Le  malade  a  eu  un  malaise  soudain  et  a  cessé  tout  à  coup  de  comprendre  ce  qu«  u 
femme  lui  disait  ;  et  celle-ci  prétend  qu'il  n'était  pas  plus  sourd  qu  «oparaTao! 
N'oublions  pas  qu'il  a  une  lésion  mitrale  et  qu'il  est  dans  les  conditions  à  faire  ao: 
embolie.  J'afoue  que  je  conçois  mal  une  lésion  périphérique  double  se  produi- 
sant soudain  en  pareille  circonstance. 

Quant  à  localiser  une  lésion  hémisphérique  dans  le  cas  présent,  je  me  gar- 
derai bien  de  le  faire.  Les  faits  de  surdité  yerbale  pure  d'origine  cérébrale  suivis 
d'autopsie  sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  permettre  une  conclusion  à  m 
égard;  ils  ne  sont  pas  admis  sans  objection  par  tous  les  auteurs,  et  Vest  préci- 
sément pour  discuter  le  diagnostic  dans  cette  observation  d'interprétation  Trai- 
ment  difficile  que  j'ai  voulu  vous  présenter  ce  malade. 

M.  Pierre  Marie.  •*  Le  malade  présenté  par  M.  Lamj  me  donne  rimpre&»io:> 
d'être  atteint  beaucoup  plutôt  de  surdité  que  de  surdité  verbale,  et  il  v  a  ur. 
fait  qui,  à  cet  égard,  jne  semble  probant;  c'est  celui  dont  nous  venons  d'être 
ténoioins,  lorsque  M.  Lamj,  qui  ne  pouvait  se  faire  comprendre  oralement  tiii 
malade,  a  dit  à  la  femme  de  celui-ci  de  lui  répéter  l'ordre  donné  :  le  malade  a 
compris  aussitôt  sa  femme  et  a  exécuté  l'ordre,  que  sa  femme  lui  avait  répe:< 
sans  élever  beaucoup  la  voix,  mais  en  détachant  nettement  les  sjrllabes.  Je  <ii> 
que  cela  est  absolument  caractéristique  et  montre  qu'il  s'agit  ici  de  surdité  par 
lésion  de  la  transmission  auditive  et  non  de  surdité  verbale  par  lésion  cérébrale 
Je  ne  doute  pas  qu'un  examen  minutieux  de  la  fonction  auditive  chez  ce  maladt 
ne  révèle  des  troubles  de  la  transmission.  11  ne  saurait  sufGre,  comme  Tient  de  If 
faire  notre  collègue  M.  Oupré,  pour  pratiquer  cet  examen,  de  frapper  sur  uo 
verre  près  de  l'oreille  du  malade;  il  est  évident  qu'il  entend  les  bruits  d'uoe  cer- 
taine intensité,  mais  je  doute  qu'il  se  comporte  de  même  pour  les  bruits  légers 

Puisque  l'occasion  m'en  est  offerte,  je  répéterai  de  nouveau  que  je  sui$ 
convaincu  que  la  iurdité  verbale  pure  ne  s'observe  jamais  et  que  certainemeDt 
quelque  erreur  s'est  glissée  dans  les  rares  cas  publiés  antérieurement.  Je  répé- 
terai aussi  que  jusqu'à  présent  aucune  donnée  précise  d'observation  clinique  lier 
à  l'anatomle  pathologique  ne  nous  permet  de  flxer  le  centre  auditif  commun  en 
tel  ou  tel  point  du  lobe  temporal. 

M.  Brissaud.  —  Le  malade  de  M.  Lamy  n'a  pas  l'attitude  du  sourd;  il  rappelle 
plutôt  les  sujets  atteints  Je  surdité  verbale. 

Il  doit  en  être  de  ces  cas  comme  de  ceux  où  la\;écité  n'est  pas  totale  ;  il  suftit 
d'ailleurs  qu'une  partie  de  la  région  auditive  temporale  soit  conservée  pour  q^i 
la  surdité,  la  cophose,  ne  soit  pas  complète. 

M.  Dejbrine.  —  La  surdité  verbale  pure  est  une  forme  très  rare  d'aphasie 
J'en  ai  observé  avec  M.  Sérieux  un  cas  suivi  d'autopsie.  Dans  ce  cas,  comme 
dans  ceux  de  Pick«  la  lésion  des  lobes  temporaux  était  bilatérale.  Le  cas  de 
Lippmann  prouve  cependant  que  la  surdité  verbale  peut  être  la  conséquence 
d'une  lésion  unilatérale. 

X.  Les  Colonnes   Cellulaires  des  Cornes  Antérieures  de  la  Voelle 

épinière  de  Thomme,  par  M.  et  Mme  Dejerine. 

Présentation  d'une  série  de  dessins  faits  à  la  chambre  claire  représentant  des 
coupes  transversales  et  longitudinales  sériées  des  différents  segments  de  la  moelle 
humaine  normale. 
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Ce  sont  : 

1*  Quatre  planches  de  dessins  de  coupes  transversales  de  tous  les  segmenti 
cerricaux,  dorsaux  et  lombo-sacrés  faits  à  un  faible  grossissement,  en  Tue  d'une 
étude  topograpbique  générale  de  la  moelle.  Ces  dessins  sont  disposés  en  séries 
transversales  de  5  à  6  et  8  coupes  par  segment,  chaque  segment  médullaire 
se  trouvant  intéressé  dans  ses  parties  supérieure,  moyenne  et  inférieure. 
Les  coupes  sont  assez  rapprochées  pour  permettre  de  suivre  les  tranformations 
graduelles  que  subit  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans 
les  différents  segments  ou  parties  d'un  même  segment,  en  particulier  au  niveau 
du  renflement  cervical  et  du  renflement  lombo-sacré. 

L*examen  de  ces  coupes  montre  que  dans  la  région  cervicale  supérieure  et  dans 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  dorsale,  la  corne  antérieure  se  présente  sous  Tas- 
pect  d'un  rectangle  aplati  transversalement,  auquel  on  peut  distinguer  une  face 
interne  et  une  face  externe  bien  développées;  une  courte  face  antérieure  et  trois 
angles  qui  sont  antéro-interne,  antéro-externe  et  postéro-latéral,  ce  dernier  peu 
marqué. 

La  face  interne  et  Tangle  antéro-interne  ne  subissent  guère  de  modifications 
dans  tonte  la  hauteur  de  la  moelle,  sauf  au  tiiveau  de  L^  et  S'  où  l'angle  antéro- 
interne  s'infléchit  en  dehors  et  en  avant.  C'est  aux  dépens  de  la  face  externe  et 
de  l'angle  postéro-latéral  de  cette  corne  prototj  pique»  que  se  font  les  modifica- 
tions dans  le  contour  de  la  corne  antérieure  si  caractéristique  au  niveau  des  ren- 
flements :  or  ces  modifications  ont  pour  cause  principale  l'apparition  à  la  face 
eiterne  de  la  corne  antérieure  d'une  série  d'angles  antéro-latéraux  superposés  (au 
nombre  de  cinq),  qui  surgissent  aux  différentes  hauteurs  du  renflement  cervical 
et  du  renflement  lombo-sacré.  Ces  angles  néoformés,  que  nous  désignerons  sous 
les  noms  de  premier,  deuxième,  troisième,  etc.,  angles  antéro-latéraux,  ne  sont 
pas  l'homologue  de  l'angle  antéro-externe  de  la  corne  prototjpique  ;  ils  ne  sont 
pas  non  plus  homologues  entre  eux  ;  développés  aux  dépens  de  segments  de  plus 
en  plus  postérieurs  de  la  face  externe  de  la  corne  antérieure,  ils  acquièrent  rapi- 
dement un  certain  développement,  puis  sont  refoulés  en  avant  et  en  dedans,  grâce 
au  développement  que  prend  l'angle  antéro-latéral  néoformé  sous-jaeent;  ils 
diminuent  ensuite  et  s'effacent,  englobés  qu'ils  sont  dans  la  face  antérieure  de 
la  corne  laquelle  s'élargit  de  plus  en  plus  à  mesure  que  l'on  approche  des  seg- 
ments cervicaux  inférieurs.  Ces  cinq  angles  antéro-latéraux  néoformés  se 
retrouvent  dans  le  renflement  lombo-sacré.  Mais  celui-ci  se  distingue  surtout  du 
renflement  cervical  par  la  disposition  qu'j  affecte  l'angle  postéro-latéral.  Dés  la 
partie  supérieure  du  renflement  cervical,  l'angle  postéro-latéral  se  projette  en 
dehors  et  crée  ainsi  la  face  postérieure  si  bien  développée  de  G'^  inférieur,  de 
C^etCVi. 

Dans  la  partie  inférieure  de  G^'  et  dans  G^'S  l'angle  postéro-exteme  subit  un 
retrait  considérable,  la  face  postérieure  cesse  d'exister  et  l'angle  postéro-externe 
se  place  en  dedans  du  plan  passant  par  le  second  angle  antéro-latéral  de  G^'  ; 
il  ne  prend  par  la  suite  qu'un  minime  développement,  bien  qu'il  se  forme,  grâce 
^  la  projection  du  Â*  et  du  5*  angle  antéro-latéral  en  avant,  une  face  postéro* 
externe  dans  les  segments  G^'"  inférieur  et  D'  . 

Dans  le  renflement  lombo-sacré,  la  projection  de  l'angle  postéro-externe  en 
dehors  s'effectue  non  pas  dans  la  partie  supérieure  du  renflement,  mais  bien 
dans  la  partie  moyenne  et  inférieure.  Elle  commence  dans  L^^  inférieur,  elle  est 
très  manifeste  en  L^  et  S'  et  peut  être  suivie  presque  à  la  partie  moyenne  de  S^^^ 

2*  Cinq  planches  de  dessins  de  coupes  transversales  de  tons  les  segments  cei}- 
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Tieauj,  dorsaux  et  lombo-sacrés  faits  à  un  plus  fort  grossissement  pour  Tétiile 
liés  eoloûnei  eellulaires  de  )a  corne  antérieure. 

'  Ces  defisitks,  disposés  comme  les  précédents  par  séries  transversales  et  verti- 
cales (clOKtùe  série  transversale  appartenant  à  un  même  'segment  médullaire), 
montrent  que  la  néoformation  des  angles  antéro-laiéraux  et  la  projection  <^ 
Tangla  postéro-latéral  en  dehors,  ou  en  d'autres  termes  que  le  eontovré/e  Uéortf 
anféft«iir6,  dépend  essentiellement  du  nombre  et  de  la  disposition  des  colonnef 
cellulaires  qu'elle  renferme. 

OrV  on  peut  considérer  à  la  corne  antérieure  de  la  moelle  humaine  deni 
colonnes  principales  :  la  coIùimm  vMtrnt  et  la  toXonnê  latérale. 

LBieolonnt  interne  se  poursuit  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  à  rexceplioo 
de  quelques  courtes  interruplions  dans  la  région  lombo-sacrée.  La  eoUmne  kié- 
ràU  n'existe  qu'au  niveau  dés  renflements  ;  elle  est  manifestement  en  rapport 
aveà  le  développement  considérable  des  nerfs  des  membres  qui  naissent  à  ce  niveau. 

La  colonne  interne  fait  suite  à  la  colonne  nucléaire  de  l'hypoglosse;  elle 
s'étend  de  G'  à  L*^  (partie  inférieure),  mais  ne  présente  pas  dans  ce  trajet  une 
largeur  uniforme  :  dans  fa  région  cervicale  elle  atteitot  son  maximum  de*  déve- 
loppement quant  au  noilubrè  et  au  volume  de  ses  cellules  au  niveau  de  C", 
C^,  G^  (partie  supérieure);  dans  le  reste  du  renflement  cervical  elle  se  réduit  » 
une  étroite  colonne  cellulaire,  puis  elle  augmente  &  partir  du  premier  segment 
dorsal,  constitue  une  colontte  nettement  accentuée  dans  toute  la  hauteur  de  la 
tnoelle  dorsale  et  atteint  son  maximum  de  développement  au  niveau  de  D^'. 
Ll ,  L^',  L"i;  elle  diminue  ensuite  légèrement,  puis  s'effile  et  s'arrête  à  la  partie 
inférieure  de  L'^.  Dans  toute  la  hauteur  de  L^  et  de  la  partie  supérieure  de  S^ . 
^le  subit  une  interruption,  puis  elle  réapparaît  dans  la  moitié  inférieure  de  S^ , 
«e  renfle  lia  niveau  de  S**^  diminue  ensuite  et  se  termine  définitivement  à  U 
partie  inférieure  de  S^^.  0^  décrit  à  cette  colonne  quatre  groupes  cellulaires  qui 
sont  antéro-interne,  aniéro-externe,  poâtéro-interne  et  postéro-externe  ;  de  ces 
groupes,  l'antéro-interne  est  le  plus  constant,  puis  viennent  le  pôstéro^-interbe  et 
l'antéro-externe.  Les  quatre  groupes  se  rencon  trent  rarement  sur  la  même  coope. 

La  colonne  interne  tient  sous  sa  dépendance  la  forme  rectangulaire  de  h 
corne  prototypique,  la  saillie  de  son  angle  antéro-interne,  le  parallélisme  de  sa 
face  interne  avec  le  sillon  médian  antérieur.  Lorsqu'elle  fait  défaut  (L^' ,  S^  ) 
l'angle  antéro-interne  s'efface,  la  face  interne  se  porte  en  dehors  et  devient 
antéro-interne. 

La  colonne  latérale  fait  suite  à  la  colonne  nucléaire  du  spinal  et  se  surajoute  à 
la  corne  prototypique.  Elle  commence  en  C^^  et  s'arrête  au-dessus  de  la 
limite  inférieure  de  D^  ;  elle  réapparaît  au  niveau  de  L^  et  s'étend  presque  à  la 
partie  moyenne  de  S'". 

Son  développement,  l'apparition  dans  son  épaisseur  de  plusieurs  colonnes 
Cellulaires  secondaires,  sont  cause  des  protubérances  plus  ou  moins  accentuées 
que  la  corne  antérieure  présente  dans  les  renflements  cervical  et  lombo-sacré 
^  Dans  le  renflement  cervical,  la  colonne  latérale  se  divise  très  rapidement  en 
tme  colonne  antéro-latérale  et  une  colonne  postéro-latérale  qui  comprennent 
chacune  trois  ou  quatre  groupes  cellulaires  plus  ou  moins  bien  délimités  et  qui 
souvent  fusionnent.  La  colonne  antéro-latérale  croît  très  rapidement,  acquiert 
un  développement  considérable  en  G^  et  G^^  et  comprend  à  ce  niveau  un  groupe 
«intérieur,  un  groupe  périphérique  et  un  groupe  central.  Le  groupe  antérienr 
•disparaît  à  la  partie  inférieure  de  G^^  Les  groupés  central  et  périphériqu* 
"fusionnent  et  diminuent  de  volume.  La  colonne  antéro-latérale  ainsi  réduite 
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se  renfle  à  nouveau  en  G^^^  et  forme  la  saillie  si  caractéristique  de  ce  seg- 
ment; elle  se  subdivise  en  un  groupe  antérieur,  un  groupe  périphérique  et  un 
groupe  central,  diminue  rapidement  en  C^^"  et  disparaît  dans  la  partie  mojenne 
de  ce  segment.  C'est  le  groupe  antérieur  et  le  groupe  périphérique  de  la  colonne 
antéro-latérale  qui  produisent  en  se  développant  le  premier  et  le  deuxième 
angle  antéro-latéral  néoformé. 

La  colonne  postéro-latérale  se  présente  sous  l'aspect  d'une  longue  colonne 
étranglée  en  sablier  au  niveau  de  G^'^  avec  un  renflement  supérieur  aplati 
d'avant  en  arrière  qui  atteint  son  maximum  de  développement  en  G^  et  G^^  et 
un  renflement  inférieur  plus  arrondi,  plus  volumineux,  qui  atteint  son  maximum 
en  G^'".  On  peut  distinguer  au  renflement  supérieur  un  groupe  interne,  un 
groupe  moyen  et  un  groupe  externe,  et  au  renflement  inférieur  quatre  groupes 
qui  sont  antérieur,  interne,  périphérique  et  post-postéro- latéral.  Ge  dernier 
groupe  se  renfle  en  D'  et  représente  à  lui  seul  la  colonne  latérale  dans  les 
parties  moyenne  et  inférieure  de  D^ . 

G'est  le  développement  du  renflement  supérieur  qui  détermine  la  projection 
M)  dehors  de  l'angle  postéro>externe  et  la  création  de  la  face  postérieure  dans 
C^^',  G^ ,  C^';  c'est  l'étranglement  de  la  colonne  postéro-latérale  qui  est  cause 
du  retrait  en  dedans  de  l'angle  postéro-externe ;  c'est  enfin  la  projection  des 
groupes  antérieur,  périphérique  et  post-postéro-latéral  qui  donne  naissance 
aux  III»,  IV»  et  V«  angles  antéro^latéraux  néoformés. 

Dans  le  renflement  lombo-sactè  la  colonne  latérale  upparalt  &  la  partie  infé^ 
rieure  de  L'  ;  elle  se  divise  en  L''  en  une  colonne  antéro-latérale  et  une  colonne 
posUrO'latérale  peu  développées.  À  la  partie  supérieure  de  L^'^  apparaît  aux 
dépens  de- la  colonne  antéro-latérale  une  troisième  colonne,  la  colonne  centrale, 
qui  n'a  son  équivalent  dans  le  renflement  cervical  que  dans  le  groupe  central 
de  la  colonne  antéro-latérale  inférieure.  La  colonne  centrale  est  bien  développée 
en  L'"  :  on  y  distingue  un  groupe  an téro-in terne  et  un  groupe  postéro-extcrne  ; 
elle  se  place  en  dedans  des  colonnes  antéro-latérale  et  postéro-latérale  relative- 
ment peu  développées  à  ce  niveau,  et  qui  fusionnent  &  la  limite  inférieure  deL''^ 
en  une  seule  colonne  très  réduite  de  volume. 

Bans  la  partie  inférieure  de  L^^  une  subdivision  survient  dans  cette  colonne 
ainsi  fusionnée  ;  deux  nouvelles  colonnes  antéro-latérale  et  postéro-latérale  sur-^ 
gissent  qui  atteignent  leur  maximum  de  développement  en  L  *^  inféri-eur,  L^  et  S  '  . 
Dans  toute  leur  hauteur,  elles  sont  nettement  séparées  l'une  de  l'autre  j^àr  la 
colonne  centrale. 

Dans  la  colonne  antéro-latérale  inférieure  on  distingue  uii  groupe  interne, 
un  groupe  externe  et  à  la  hauteur  de  L^  un  troisième  groupe  postérieur.  Gette 
colonne  ne  dépasse  pas  la  partie  supérieure  de  S'' .  La  colonne  postéro-latérale 
inférieure  s'étend  plus  bas  que  l'an téro-latérale.  Elle  reçoit  à  la  partie  inférieure 
de  S'  la  colonne  centrale  et  comprend  un  groupe  antérieur,  un  groupe  posté- 
rieur et  un  groupe  post-postéro-latéral;  ce  dernier  groupe  apparaît  à  la  partie 
Supérieure  de  S'  aux  dépens  du  groupe  postérieur,  atteint  son  plus  grand  déve- 
loppement en  S'' ,  s'y  subdivise  en  deux  sous- groupes  et  peut  être  suivi  jusque 
dans  la  partie  moyenne  de  S"^ 

G'est  le  développement  que  prend  la  colonne  antéro-latérale  supérieure  et  les 
groupes  interne  et  externe  de  la  colonne  antéro*latèrale  inférieure  qui  détermine 
la  saillie  des  premier,  deuxième  et  troisième  angles  antéro-latéraux  néo' 
formés.  Les  quatrième  et  cinquième  angles  s'effectuent  aux  dépens  des  groupes 
antérieur  et  post-postéro-latéral  de  la  colonne  postéro-latérale. 
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3*  Un  schéma  coloré  de  36  coupes  transversales,  montrant  dans  le  renfieiiB: 
cervical  et  dans  le  renflement  lombo-sacré  la  formation  des  angles  uUrr 
latéraux  successifs  par  les  développements  des  groupes  cellnlaires  soas-jtttfiu 

4*  Deux  schémas  colorés  montrant  en  projection  longitudinale  les  colona;^ 
cellulaires  dans  les  différents  segments  des  renflements  cervical  etlombo-ile^ 
avec  6  &.  9  coupes  transversales  en  regard  de  chaque  segment. 

5*  Des  dessins  de  coupes  longitudinales  sériées  d'une  moelle  \aam^ 
divisées  en  sept  tronçons,  chaque  dessin  comprenant  3,  5  et  8  segments  i&t< 
duUaires  (&  -  C^  ;  C^'i  —  D";  D"»  -  DVi;  DVi—  DiX;  D'X  _  D^;  -  0»^- 
L"i  ;  L'ii  jusqu'au  filum  terminal). 

Ces  dessins»  faits  à  la  chambre  claire  à  un  faible  grossissement,  montrent qii 
les  colonnes  cellulaires  longitudinales  présentent  un  aspect  finement  mosili- 
forme  ;  elles  ne  sont  pas  constituées  par  des  nojaux  nettement  circonsthti 
comme  l'examen  des  coupes  transversales  pourrait  le  faire  supposer,  cetasp^'^ 
est  dû  uniquement  au  passage  des  fibres  radiculaires.  La  disposition  finemeo.. 
monillforme  des  colonnes  cellulaires  explique  la  différence  de  nombre  des  câ< 
Iules,  parfois  si  considérable,  que  Ton  observe  à  l'examen  de  coupes  transfert 
sales  très  voisines. 

L'étude  des  colonnes  cellulaires  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  bamiiu 
doit  servir  de  base  à  toute  étude  sur  les  localisations  motrices  médollaires. 

Sans  doute  il  existe  de  grandes  variétés  individuelles:  les  hauteurs  dess^* 
ments  médullaires,  la  base  d'implantation  des  différentes  racines  peaveDt 
varier  non  seulement  d'une  moelle  à  l'autre,  mais  d'oB  côté  à  l'autre  à'm 
même  moelle,  bien  que  la  hauteur  totale  de  plusieurs  segments  soit  soutcdI  U 
même.  On  peut  constater  des  anastomoses  d'une  racine  à  une  autre.  Lafora^ 
générale  de  la  moelle  présente  enfin  des  variations  individuelles  parfois  tr& 
grandes.  A  côté  de  moelles  arrondies  à  commissure  grise  épaisse,  à  coroa 
antérieures  ramassées  sur  elles-mêmes,  il  existe  des  moelles  aplaties  dan» 
lesquelles  les  diamètres  transversaux  de  la  commissure  grise  et  de  U  corot 
antérieure  sont  considérables.  La  sjmétrle  des  deux  moitiés  de  la  moelle  est 
en  outre  rarement  complète  :  une  corne  antérieure  peut  être  plus  aplatie. 
l'autre  ramassée  sur  elle-même.  Dans  une  des  moelles  épiniéres  qui  a  senrid*; 
base  au  présent  travail,  cette  asymétrie  est  particulièrement  évidente  sur  l^^ 
coupes  transversales  ;  elle  se  poursuit  sur  toute  la  hauteur  et  nous  a  été  trë» 
précieuse  pour  reconnaître  sur  chaque  coupe  la  moitié  droite  de  la  moitié 
gauche  de  la  moelle. 

Les  procédés  de  durcissement  peuvent  influer  sur  l'aspect  général  de  la  moelle 
Lorsqu'on  pratique  immédiatement  après  la  mort  une  injection  intraduralede 
formol,  les  racines,  en  se  durcissant  et  en  se  rétractant  quelque  peu,  eierreal 
sur  la  moelle  une  traction  analogue  à  celle  des  cordages  d'un  navire;  lasnlis* 
tance  blanche  de  la  moelle  forme  des  bourrelets  saillants  en  avant,  en  amère,  et 
surtout  au  niveau  des  cordons  latéraux,  et  à  la  coupe  ces  moelles  présenteat un 
aspect  plus  ou  moins  losangique,  bien  différent  du  contour  arrondi  oattoF^ 
aplati  des  moelles  non  formolées  in  titu. 

Malgré  ces  différences  —  qu'elles  soient  dues  à  une  conformation  individae)l« 
ou  à  des  procédés  de  durcissement  —  les  caractères  généraux  des  différentes 
coupes  sont  assez  constants  pour  permettre  de  superposer  et  de  comparer  une 
moelle  épinière  à  une  autre  et  de  reconnaître  à  la  corne  antérieure  de  chaque 
segment,  ou  partie  de  segment  médullaire,  un  type  de  contour  caractéristique. 
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XI.  De  la  Paralsrsie  par  Compression  du  Faisceau  Pyramidal,  sans 

dégénération  secondaire. 

(Contributiott  au  diagnostic  précoce  des  néoplasmes  intra-crâniens) 

Par  M.  J.  Babinski. 

J*ai  observé  et  suivi  pendant  deux  ans,  depuis  le  début  de  sa  maladie  jusqu'à 
sa  mort,  un  malade  dont  l'histoire  me  paraît  fort  instructive  au  point  de  vue  de 
la  symptomatologie  des  paralysies  par  compression  du  système  pyramidal  et  du 
diagnostic  précoce  des  néoplasmes  intra-crâniens. 

Un  homme  âgé  de  88  ans  me  consulte  pour  la  première  fois  en  mai  1904,  se  plaignant 
d'éprouver  depuis  plusieurs  mois  des  troubles  de  la  parole,  d'articuler  avec  diOlculté, 
mais  surtout  de  chercher  souvent  en  vain  les  mots  correspondant  à  sa  pensée.  Il  me  dit 
que  d'ailleurs  il  a  conservé  toute  sa  lucidité  d'esprit.  La  conversation  que  j'ai  avec  lui 
me  montre  l'exactitude  de  ses  déclarations;  il  me  parait,  en  effet,  doué  d'une  intelligence 
normale,  mais  il  lui  arrive  fréquemment  de  s'arrêter  au  milieu  d'une  phrase  pour  cher- 
cher un  mot,  ou  de  dire  des  mots  les  uns  pour  les  autres,  ou  encore  de  les  estropier  ;  il 
s'aperçoitr  du  reste,  des  fautes  qu'il  commet  et,  si  on  lui  souffle  le  terme  exact  dont  il  est 
on  quête,  il  le  prononce  aussitôt  et  achève  sa  phrase  ;  j'ajoute  que  le  sens  des  mots  et 
des  phrases  prononcés,  écrits  ou  imprimés  est  perçu  par  lui  d'une  manière  parfaite. 

Il  y  a  deux  semaines  11  a  été  pris,  &  la  suite  d'un  efl'ort,  d'une  parésie  de  tout  le  côté 
droit  du  corps  qui  ne  s'est  pas  modifiée  depuis.  Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes 
cutanés  sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés.  La  sensibilité  générale  et  les  sensibilités 
spéciales  sont  normales.  Le  malade  ne  souffre  pas,  n'a  pas  de  douleurs  de  tète  :  son  urine 
ne  contient  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  diagnostic  le  plus  probable  me  parait  être  le  suivant  :  artérite  cérébrale 
avec  thrombose  ;  ramollissement  de  la  zone  psycho-niotrice  de  Técorce  de  Thé- 
mispbére  gauche  et  de  la  circonvolution  de  Broca. 

Trois  mois  après,  je  revois  le  malade  avec  le  médecin  traitant,  mon  collègue  le  doc-, 
teur  Le  Noir.  J'apprends  qu'il  a  eu  plusieurs  accès  d'épilepsie  jacksonienne  du  côté  droit 
commençant  par  les  muscles  de  la  face,  gagnant  ensuite  le  membre  supérieur,  puis  le 
membre  inférieur.  Je  le  trouve  abattu,  s'exprimant  plus  difficilement  que  la  première 
fois  où  je  l'avais  vu;  la  marche  est  possible,  mais  elle  est  hésitante  et  les  mouvements 
du  membre  inférieur  droit  s'effectuent  avec  lenteur;  les  fonctions  du  membre  supérieur 
peuvent  être  accomplies,  mais  non  sans  difficulté  ;  le  malade  soulève  le  bras  droit  moins 
bien  que  le  gauche,  il  écrit  lentement  ;  &  table  il  est  gêné  pour  couper  la  viande  et 
porter  les  aliments  à  la  bouche.  Les  membres  du  côté  parésié  présentent  un  peu  de  rai- 
deur, ils  sont  comme  légèrement  contractures.  Mais  pour  le  reste  sa  situation  n'est  pas 
modifiée.  Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  sont  toujours  normaux  ;  l'intel- 
ligence est  conservée;  il  n'y  a  pas  de  céphalée,  pas  de  troubles  sensitifs  ni  sensoriels. 

Les  crises  épileptiformes  confirment  le  diagnostic  de  lésion  corticale  porté 
dés  le  début,  mais  elles  me  conduisent  à  modifier  l'idée  que  je  m'étais  faite  sur 
la  cause  du  mal.  II  y  a  tout  lieu  d'admettre  quMl  s'agit  d'une  lésion  irritative, 
dont  il  reste  à  déterminer  la  nature.  S'agit-il  d'une  afl'ection  inflammatoire  ou 
néoplasique  siégeant  dans  l'intérieur  même  des  circonvolutions  ?  Je  me  crois  en 
droit  de  rejeter  cette  hypothèse  parce  que  s'il  en  était  ainsi,  pendant  la  période 
de  trois  mois  qu'a  duré  l'hémiplégie,  une  dégénération  secondaire  du  faisceau 
pyramidal  aurait  dû  se  produire  et  que  cette  dégénération  devrait,  ce  qui  n'est 
pas,  se  manifester  par  des  modifications  dans  l'état  des  réflexes  et  en  particu- 
lier par  une  exagération  des  réflexes  tendineux.  Je  me  demande  alors  si  cette 
paralysie  ne  serait  pas  de  nature  hystérique  et  si  je  n'aurais  pas  afitaire  à  une 
association  hystéro-organique  ;  mais  cette  hypothèse  me  parait  peu  vraisem- 
blable, car  le  malade  n'a  jamais  eu  de  sa  vie  de  manifestations  hystériques, 
qu'il  ne  me  semble  pas  suggestionnable  et  que  de  plus,  étant  donné  qu'il  ignore 
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Complètement  les  choses  de  la  médecine,  il  serait  singulier  que  l'aphasie  eût 
éveillé  en  son  esprit  l'idée  d'une  paraljsie  localisée  précisément  du  côté  oùelk 
siège  en  pareil  cas.  Je  suis  amené  ainsi  à  admettre,  malgré  l'absence  de  céphalée 
et  de  névrite  œdémateuse,  que  le  mal  consiste  en  une  tumeur  qui  comprime  iës 
circonvolutions  sans  les  altérer  profondément;  des  faits  antérieurs  et  en  parti- 
culier une  observation  rapportée  dans  un  travail  publié  il  j  a  sept  ans  .li 
m'avaient  en  elTet  appris  que  les  tumeurs  cérébrales  étaient  capables  de  pro 
duire  des  paralysies  avec  contracture  intense  ayant  pour  caractère  particalier 
de  n'être  accompagnée  d'sucunc  perturbation  des  réflexes;  songeant  alors  à  la 
possibilité  d'une  tumeur  de  nature  syphilitique,  nous  prescrivons,  le  médeciij 
traitant  et  moi,  outre  la  médication  bromurée  employée  depuis  la  premier 
crise,  une  cure  hydrargyrique,  nous  proposant  de  conseiller  ultèrieuremeot  use 
opération,  si  ce  traitement  venait  à  échouer. 

Pendant  une  période  do  plusieurs  iiioi.s  le  malade  est  soumis  à  l'usage  du  mercure,  qiK 
Ton  interrompt  seulement  lors.<[ue  se  luanifestcnt  des  signes  dln tolérance.  8oa  étatprt- 
sente  dos  alternatives  en  bien  et  en  mal  et  nous  avons  à  plusieurs  reprises  l'impression 
que  le  médicament  est  ctncace. 

En  décembre  1904,  la  situation  s'est  manifestement  aggravée,  rabattement  est  plu^ 
prononcé,  l'anarthrie  et  Taphasic  ont  augmenté,  rhémiparésie  est  plus  marquée,  touteo 
conservant  les  mômes  caractères  qu'auparavant;  les  réflexes  en  particulier  sont  absolt^ 
ment  normaux  :  la  céphalée  et  les  nausées  font  défaut,  la  percussion  dordifférentes  psiiief 
du  crâne  no  provoque  aucune  douleur;  rien  au  fond  de  l'œil,  dont  Tezamen  est  fût  par 
le  regretté  docteur  Parinaud. 

Nous  estimons  alors,  le  médecin  traitant  et  moi,  qu'une  intervention  chirur- 
gicale serait  légitime.  Mais  deux  de  nos  collègues,  appelés  en  consultation^  sont 
d'avis  que  le  diagnostic  de  néoplasme  cérébral  est  peu  vraisemblable,  en  raiscc 
de  l'absence  de  nausées,  de  céphalée  et  de  névrite  optique;  ils  déconseilleDt  en 
conséquence  l'opération  et  pensent  qu'il  y  a  lieu  de  continuer  encore  le  traitr- 
mcnt  hydrargyriquc  sous  une  forme  aussi  intensive  que  possible. 

Du  mois  de  décembre  1904  au  mois  d'oetobro  1905,  la  situation  du  malade  s'améliore  et 
s'aggrave  alternativement  plusieurs  fois;  il  lui  arrive  de  tomber  dans  des  états  d'apUUs* 
scmeut,  de  dépression,  d'indiffOrence  qui  durent  plusieurs  semaines,  puis  de  revenir  à  lui 
état  plus  satisfaisant  dans  lequel  il  se  lamente  sur  son  sort.  Mais  dans  ces  dilTéKDt«s 
phases  on  note  l'absence  complète  de  délire;  il  est  toujours  possible  de  le  faire  sortir. 
même  dans  les  plus  mauvais  moments,  de  sa  torpeur  et  de  se  faire  comprendre  de  lai- 
L'aphasie  et  l'hémiplégie  persistent  toujours,  mais  sont  plus  ou  moins  intenses  suivant 
les  périodes.  Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutanés  explorés  plusieurs  fois  chaque 
mois  se  sont  toujours  montrés  normaux.  Absence  complète  de  céphalée  et  de  nausées. 
Le  traitement  mercuriel  est  tour  à  tour  interrompu  et  repris  et  je  dois  dire  que  les  antt- 
liorations  coïncident  généralement  avec  les  reprises  de  la  médication.  Dans  cette  période 
deux  crises  èpileptiformes.  En  octobre,  le  docteur  J.  Chaillous,  sur  notre  demande,  pra- 
tique un  examen  du  fond  de  l'œil  et  constate  ime  névrite  œdémateuse  double,  cojacidaat 
avec  une  diminution  de  Tacuité  visuelle. 

Le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  me  paraissant  devoir  s'imposer,  après  la 
constatation  de  l'œdème  papillaire,  je  propose  de  nouveau  une  opération  qui  est 
différée  pour  des  raisons  indépendantes  de  ma  volonté. 

Plusieurs  ponctions  lombaires  sont  successivement  pratiquées;  elles  semblent  attënuer 
les  troubles  et  en  particulier  l'œdème  papillaire.  L'examen  cytologique  du  liquide  céphal<^ 

(1)  Voir  :  Sur  une  forme  de  paraplégie  spasmodique  consécutive  à  une  lésion  oty;'- 
nique  et  sans  dégénération  du  système  pyramidal.  Observation.  I.  —  Société  médicale ^f* 
Hôpitaux  de  Parti,  séance  du  24  mars  1899. 
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rachidien,  fait  après  trois  ou  quatre  de  cas  ponctions^  donne  un  résultat  absolument 
négatif. 

D'octobre  1905  en  mai  1906,  l'état  du  malade  subit  les  roéraes  alternatives  que  par  le 
passé  et  les  symptômes  restent  les  mêmes  dans  leurs  traita  essentiels,  mais  la  faiblesse 
générale  s'accentue;  la  parole  est  lente  et,  outre  la  difflculté  que  le  malade  éprouve  à 
trouver  ses  mots,  il  présente  un  mode  d'articulation  rappelant  l'embarras  de  la  paralysie 
générale;  les  réflexes  sont  toujours  normaux,  l'hémiparésie  avec  raideur  musculaire  per- 
siste et  la  marche,  très  dilQcile,  est  pourtant  possible  ;  le  malade  peut,  en  s'aidant  de  sa 
canne,  faire  quelques  pas;  pas  de  céphalée,  pas  de  nausées. 

En  mai,  le  docteur  Chaillous  constate  d'une  manière  manifeste  une  augmentation  de 
roedème  pupillaire  et  de  la  diminution  de  l'acuité  visuelle. 

Cette  fois  tout  les  médecins  consultés  sont  d'accord  avec  moi  pour  conseiller 
ropération,  qui  est  acceptée  par  le  malade  et  sa  famille.  Il  est  convenu  avec  le 
chirurgien  qu'il  fera  un  large  volet  pour  mettre  à  nu  les  circonvolutions  du  côté 
gauche  particulièrement  au  niveau  des  centres  psycho-moteurs  de  la  face  et  du 
membre  supérieur  et  que  l'opération  sera  faite  en  deux  temps,  à  plusieurs  jours 
de  distance. 

L'intervention  a  lieu  en  juin.  Pendant  l'opération,  très  habilement  conduite  d'ailleurs, 
le  cœur  fléchit  plusieurs  fois  et  le  pouls  devient  Imperceptible. 

La  dure-mère  mise  à  nu,  on  constate  que  dans  la  région  visée  elle  a  un  autre  aspect 
que  dans  les  parties  périphériques  et  &  la  palpation  l'opérateur  a  l'impression  qu'il  y  a 
une  tumeur  dans  cette  r^ion. 

Pour  éviter  une  nouvelle  chloroformisation  à  laquelle  il  attribue  pour  une  part  les 
f^yncopes  susmentionnées,  et  en  raison  des  conditions  qui  lui  paraissent  rendre  facile 
l'extraction  de  la  tumeur,  le  chirurgien  procède  à  cette  deuxième  phase  de  l'opération. 
La  dure-mère  étant  incisée  autour  de  la  partie  qui  semble  malade,  il  constate  qu'il 
existe  effectivement  un  gros  néoplasme  adhérent  à  la  dure-mère,  et  il  en  pratique 
l'énucléation  avec  la  plus  grande  facilité,  car  cette  tumeur  n'adhère  nullement  à  la  subs- 
tance cérébrale.  —  La  tumeur  pèse  310  grammes  (i). 

Immédiatement  après  l'opération,  il  y  a  une  nouvelle  syncope,  et,  malgré  tous  les 
moyens  employés,  le  malade  succombe. 

Comme  on  le  voit»  le  diagnostic  porté  peu  de  temps  après  le  début  de  la 
maladie  s'est  vérifié  dans  tous  ses  détails  ;  il  s'agit  bien  d'une  tumeur  compri- 
mant la  région  psycho-motrice  sans  pénétrer  dans  la  substance  cérébrale. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  nous  avons  subi  un  échec,  mais  on  ne  peut 
contester  la  légitimité  de  l'intervention  qui  était  la  seule  possibilité  de  guérison 
et  sans  laquelle  la  mort  était  inévitable;  elle  était  d'autant  plus  justifiée  qu'il 
existe  dans  la  science  un  assez  grand  nombre  de  cas  analogues  opérés  avec 
succès.  Je  ne  serai  pas  contredit  non  plus  en  disant  que  si  l'opération  avait  été 
pratiquée  au  début  de  la  maladie,  alors  que  je  la  proposais,  les  chances  de  réus- 
site eussent  été  plos  grandes  et  que»  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  dans  les 
néoplasmes  intra-cr&niens,  la  guérison  est  d'autant  plus  à  espérer  que  l'inter- 
vention est  moins  tardive.  Il  est  donc  essentiel  de  porter  un  diagnostic  précoce  et 
il  est  par  conséquent  important  d'analyser  chaque  fait  pour  déterminer  la  valeur 
<les  signes  classiques  et  trouver,  si  possible,  des  caractères  distinctifs  nouveaux. 

Mon  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  avait  été  mis  en  doute  au  début  à  cause 
de  l'absence  de  névrite  œdémateuse»  de  nausées  et  de  céphalée.  Cette  observa- 
tion montre  que  ces  arguments  sont  loin  d'être  décisifs  ;  elle  confirme  cette 
notion  que  Tgedème  papillaire  n'est  pas  nécessairement,  tant  s'en  faut,  un  des 
•jmptômes  initiaux  de  la  maladie;  de  plus  elle  prouve  qu'un  néoplasme  intra- 
crànien  peut  durer  pendant  deux  ans,  atteindre  un  poids  de  plus  de  300  grammes, 

(i)  L'examen  histologiqne  de  la  tumeur  a  montré  qu'il  s'agissait  d'un  myxosarcome. 


302  SOaÊTB   DE   KEUROLOGIS 

donner  Ueo  à  un  œdémt  cérébral  et  à  une  névrite  optique  intense  sans  prov> 
qntat  de  Bantèee»  ni  de  doulenra  de  tète  à  une  période  quelconque  de  bod  éiolc- 
Uon  et  que,  par  coneèqaent^'aheence  de  eèphalée  ne  permet  pas  d'écarter  Ylàtt 
de  tumeur  cérébrale. 

J'ataîs  fondé  en  partie  mon  diagnostic  sur  les  caractères  de  rbémiplégis.  Os 
sait,  en  effet,  qu'une  lésion  destructive  du  faiseean  pjrramidal  a  pow  coasê 
quence  habituelle  uoe  modification  immédiate  des  réflexes  cutanés  et  pour  cob- 
séquence  à  peu  près  inévitable,  au  bout  de  quelques  semaines,  une  exagénlioa 
des  réflexes  tendineux.  Or,  ici,  l'hémiplégie,  après  une  durée  de  deux  à  trtNf 
mois,  n'était  associée  à  aucune  modification  dans  les  réflexes;  j'estimais  don: 
querhjrpothése  d'une  lésion  occupant  l'épaisseur  même  des  circonYolutions  était 
peu  vraisemblable,  car  une  pareille  affection  est  généralement  destructive,  et 
j'avais  été  ainsi  amené  à  admettre  l'existence  d'une  simple  compression  céré- 
brale par  tumeur.  J'avais  d'ailleurs  observé  déjà  desfaits  analogues  et  je  sanh 
qu'une  lésion  de  ce  genre  peut  produire  des  paraljsies  s'accompaguant  d  ub« 
sorte  de  contracture  susceptible  même  d'atteindre  un  degré  très  élevé,  saD> 
que  les  réflexes  subissent  la  moindre  perturbation. 

Mais  comme  les  paraljsies  et  les  contractures  hystériques  ont  aussi  pour 
caractère  de  laisser  les  réflexes  intacts,  il  y  avait  encore  lieu  de  se  demander  si 
dans  l'espèce,  Thystérie  n'aurait  pas  été  en  cause  et  s'il  ne  se  serait  pas  agi 
d'hystérie  ou  d'une  association  hystéro-organique.  J'avoue  que  je  ne  connais  pas 
de  signe  intrinsèque  permettant  de  différencier  ces  deux  espèces  de  paraljsies 
et,  pour  mettre  ce  trait  en  évidence,  il  me  paraîtrait  juste  de  dénommer, 
jusqu'à  nouvel  ordre,  la  paralysie  qui  nous  occupe  ici  c  paralysie  organique: 
pseudo-hystérique  ».  C'est  à  l'aide  de  signes  extrinsèques  que  le  diagnostic  peut 
être  établi,  sinon  avec  certitude,  au  moins  avec  de  grandes  probabilités.  Dans  et 
cas  particulier,  ce  qui  m'a  surtout  paru  un  argument  capital  contre  rbyp<^ 
thèse  de  paralysie  hystérique,  c'est-à-dire  d'un  trouble  reconnaissant  pour 
cause  l'auto-suggéstion,  c'est  que  cette  paralysie  occupait  ^e  territoire  corres- 
pondant exactement  à  la  région  de  Técorce  cérébrale  dont  la  perturbation  était 
décelée  par  l'aphasie  et  les  crises  épileptiformes. 

La  conclusion  principale  qui  se  dégage  de  ce  qui  précède  c'est  qu'une  com- 
pression du  faisceau  pyramidal  peut  engendrer  une  paralysie  avec  contraclurt 
plus  ou  moins  prononcée,  durant  fort  longtemps,  sans  que  les  réflexes  Jet 
membres  atteints  soient  modifiés. 

Quand  elle  est  associée  à  d'autres  signes  rendant  l'hypothèse  de  tumeur  céré- 
brale acceptable,  cette  forme  de  paralysie  constitue  un  argument  de  grande 
valeur  à  l'appui  de  cette  idée. 

Pouvant  ainsi  conduire  à  un  diagnostic  précoce  de  néoplasme  intra-crftnien  et 
dénotant  l'existence  d'une  tumeur  qui  comprime  simplement  rencépbaie,  fi^ns 
provoquer  de  dégénèration  secondaire,  elle  fournit  des  données  fort  précieuses 
au  point  de  vue  de  l'opportunité  d'une  intervention  chirurgicale. 

XII.  Les  transformations  m<»phologiciues  dn  Tube  Nerveox,  \^ 

M.  G.  Durants. 

Le  point  essentiel  sur  lequel  est  édifiée  toute  la  théorie  du  Neurdne  est  le 
iualitmê  du  segment  interannulaire.  Chaque  segment  serait  formé  de  dni 
éléments  distincts  :  le  cylindraxe,  gigantesque  prolongement  d'une  cellule  cen- 
trale, et  une  cellule  engainante  accessoire,  distendue  par  de  la  myéline,  servaDt 
d*enveloppe  segmentaire  au  prolongement  cylindiraxile  continu. 
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Le  point  esseatiel  qui  ressort  des  travaux  modernes  est»  au  contraire»  la 
conception  unicitU  du  segment  interannulaire  dont  l'ensemble  représeiile  une 
cellule  hautement  différenciée  (muroblatU  segmentaire)  i^ant  diilèreiieié»  dans 
son  protoplasma,  une  substance  grasse  (mjrélÎBe)  et  un  faisceau  axial  de 
fibrilles  qui  se  soudent  aux  fibrilles  nées  dans  les  éléments  voisins  pour  consti* 
tuer  un  conducteur  continu. 

Nous  avons,  en  4903  et  1904  (4),  attiré  l'attention  sur  les  raisons  multiples 
qui  rendent  invraisemblable  rbjpothése  du  Neurone,  et  sur  le  peu  de  solidité  des 
bases  sur  lesquelles  s'afrptiie  cette  théorie  classique;  nous  avons  également 
iDdiqué  les  faits  rrfevant  de  tous  les  domaines  de  la  neurologie  qui  concordent 
en  faveur  de  la  structure  caténaire  du  tube  nerveux.  La  plupart  des  cjtologistes 
se  sont  aetodlement  ralliés  &  cette  opinion  qui,  du  reste,  avait  toujours  conservé 
des  partisans;  les  observations  plus  récentes  de  Marinesco,  Minéa,  Gemelli, 
0.  Schultze  sont  encore  venues  confirmer  la  régénération  et  le  développement 
segmentaires  et  discontinus  des  nerfs  périphériques. 

Si  quelques  neurologistes  (Médéa,  Harrisson,  R.  j  Gajal)  soutiennent  encore  le 
bourgeonnement  cjlindraxile,  nous  verrons  plus  loin  que  cette  interprétation  des 
coupes  qui  se  heurte  aux  objections  que  nous  avons  indiquées  antérieurement, 
semble  le  résultat  d'une  technique  trop  spécialement  appropriée  aux  substances 
difTéreneiées  qui,  jusqu'ici,  ont  trop  exclusivement  attiré  l'attention. 

Le  tube  nerveux  ramené  à  une  chaîne  des  cellules  hautement  différenciées 
cesse  d'être  un  élément  sans  analogue  dans  le  reste  de  l'économie  et  l'on  peut, 
dès  lors,  assimiler  à  un  lobule  primitif  l'ensemble  poljrcellulaire  (Neurule) 
fonné  par  cette  chaîne  de  cellules  segmentaires  et  par  la  ou  les  cellules  gan- 
giionnaires  avec  lesquelles  elle  se  trouve  en  rapport,  ce  qui  fait  rentrer  le  sys- 
tème nerveux  dans  le  cadre  des  autres  organes. 

Les  neuroblastes  segmentaires  qui  constituent  le  tube  nerveux  ne  sont  que  des 
ciUtlet  ii«r«eiis«s  spécialisées  en  vue  delà  transmission  acftotf  de  l'influx  nerveux. 
Elles  ne  différent  des  cellules  ganglionnaires  que  par  la  présence  d'une  subs- 
tance grasse  imprégnant  partiellement  leur  réseau  plastinien.  Leur  protoplasma 
renferme,  en  effet,  non  seulement  des  fibrilles  (faisceau  axial),  mais  également, 
dans  les  mailles  d'une  substance  achromatique  spongieuse,  des  granuiaiion$ 
thrimêlophilêê  identiques  aux  granulations  de  Nissl  et  qui  existent  tant  dans  la 
coQche  mojenne  imbibée  de  mjréline  (Mourawieff  et  Rossolimo)  que  dans  la 
mince  couche  amjrélinique  tapissant  la  gaine  de  Schwann  (cuticule  celluliaire) 
(Rosenheim  et  Benda)  et  niéme  dans  la  zone  axiale  enrobant  les  fibrilles.  ' 

Le  tube  neiMreux  étant  ainsi  compris,  ion  anatomie  patholbgiqui  iê  tétume  danp 
^étude  de$  réactiont  du  nêuroblasU  iêgmêniaire,  réactions  identiques  À  celle  des 
autres  cellules  de  l'organisme  et  qui  dépendent  des  troubles  nutritifs  ou  fonc- 
tionnels dont  souffre  l'élément. 

Nous  ne  pouvons  passer  ici  en  revue  la  pathologie  générale  du  nedroblaste 
■«gmentaire  (régression  cellulaire,  régénération,  dégénérescences,  proliféràtiox^ 
néoplasique)  que  nous  avons  étudiée  ailleurs  (S). 

(1)  6.  Durants.  Le  Neurone  et  ses  impossibilités  (Rev.  Neurol.,noy.iW). —  Aptopo» 
de  la  théorie  du  Neurone  (Bev.  Neurol,  juin  1904).  —  Considérations  générales  sur  la 
stnctore  et  le  fonctionnement  du  système  nerveux  (Joum.  de  Psychol  norm.  ft,path.^ 
1904).  ~  Neurone  et  Neunde;  individualité  des  éléments  nerveux  périphériques  /Eu!- 

(S)  Ihas  l'artide  Nisrs  du  Manuel  d^anatomie  pathologique  de  CosNiL  et  RanViIbr,  nous 
avons  cherché  &  donner  une  étude  d'ensemble  de  l'anatomie  nortnale  et  pathologique  dé 
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Nou,s  désirons  simplement  attirer  l'atteotion  sur  un  point  de  cjtologie  qui. 
appliqué  au  oeuroblaste,  ouvre  de  nouveaux  aperçus  sur  certainea  questions 
encore  discutées. 

I.  La  cellule  normale  H  la  cellule  pathologique.  —  Dans  tout  l'élément,  il  faut 
considérer  séparément  les  substances  différenciées  et  le  protoplasma  végétatif. 

Les  substances  différenciées  ne  préexistent  pas  à  la  cellule  et  sont  intimeme&t 
lices  4u  fonctionnement  cellulaire.  Ce  sont  de  simples  produits  de  sécrétioD  do 
protoplasma  (increta  et  excréta)  qui  n'ont  pas,  à  proprement  parler,  dévie  propre, 
en  ce  qu'ils  ne  se  nourrissent,  ne  se  réparent,  ne  prolifèrent  pas  par  eai- 
mêmes,  mais  sont  formés,  entretenus  et  réparés  par  le  protoplasma  de  la 
cellule  :  correspondante  dans  le  but  d'assurer  un  fonctionnement  parfait. 
Elles  apparaissent  et  se  développent  au  prorata  de  ce  fonctionnement  qui  est  la 
cause  déterminante  de  leur  existence;  elles  diminuent  ou  disparaissent  au 
prorata  de  toute  diminution  ou  arrêt  de  ce  fonctionnement;  mais  elles  ne  sont 
susceptibles  d'aucune  réaction  active. 

Le  protoplatma  végétatif  non  différencie^  au  contraire,  représente  l'élénient 
vivant  de  la  cellule.  A  lui  sont  dévolus  les  rôles  de  nutrition,  de  défense  et  de 
reproduction  de  l'individualité  cellulaire.  A  l'état  normal,  où  il  n'a  qu'à  assurer 
les  échanges  et  à  reformer  au  fur  et  mesure  de  l'usure  les  substances  diffèreii< 
ciées ,  il  est  relégué  au  second  plan.  Biais  il  réagit  vivement  et  activement 
chaque  fois  que  la  cellule  est  touchée  au  point  de  vue  de  son  foncUonnement  ou 
de  sa  nutrition,  et  prend  une  importance  prépondérante  à  l'état  pathologique 
où  il  est  chargé  de  la  défense  de  l'élément  et  de  la  réparation  des  pertes  subies. 

Dans  ce  cas  les  substances  différenciées  disparaissent  proportionneliement  à 
r hjperi^cti vite  protoplasmique  comme  si  la  cellule,  obligée  de  consacrer  toute 
sa  vigueur  à  sa  défense  personnelle,  renonçait  momentanément  à  l'entretien  de 
ses  produits  de  perfectionnement. 

La  cellule  perd  alors  tout  ou  partie  de  ses  caractères  distinctifs  et,  bien  que 
conservant  une  vitalité  parfois  même  exaltée,  tend  à  prendre  un  aspect  neutre, 
plus  purement  protoplasmique,  sous  lequel  un  observateur  non  prévenu  aura 
de  la  peine  à  reconnaître  l'ancien  élément  hautement  différencié. 

Si  la  réaction  est  plus  intense,  le  nojau  se  divise  et  la  cellule  donne  nais* 
sance  à  des  cellules  filles  embryonnaires  d'abord  privées  de  toute  différenciatioD 
mais  qui,  dans  la  suite,  pourront  assurer  une  régénération  éventuelle. 

Ce  processus  est  très  général.  Nous  l'avons  particulièrement  étudié  à  propos 
des  MUSCLES  sous  le  nom  de  régression  cellulaire.  Nous  allons  le  retrouver  d'au- 
tant plus  marqué  dans  le  tube  nerveux  qu'il  s'agit  d'un  élément  plus  hantemeut 
dilXérencié. 

La  régression  cellulaire  est  essentiellement  un  phénomène  de  défeoss  et 
d'adaptation.  De  défense,  car  le  protoplasma  végétatif  est  la  seule  partie  de  la 
cellule  susceptible  de  réagir  activement  contre  les  agenta  pathogènes  et  de 
réparer  les  pertes  subies.  D'adaplaltoii,  car  les  cellules  embrjronnairea  ainai  for- 
mées sont  plus  aptes  à  se  plier  &  leur  nouvelle  condition  d'exiatence  et  pourront, 
en  attendant  une  régénération  éventuelle,  subir  sans  succomber  complètement 
les  tranformatipns  nécessitées  par  leur  nouveau  genre  de  vie.  Mais  elle  cons- 
titue parfois  un  acte  agressif,  lorsque  les  jeunes  cellules,  faisant  preuTe  d'une 

la  cellule  segnuntaire  aussi  complète  que  le  permet  le  nombre  encore  reatnfait  des  docu- 
ments utilisables.  Pour  tous  les  détails  et  les  développements  qui  ne  aanrateot  trouver 
place  ici,  ppus  renvoyons  à  cet  article  où  l'on  trouvera  également  xenredwtes  \» 
flgures  qui  accompagnaient  cette  communication. 
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vitalité  anormale,  prolifèrent  sans  mesure  et  donnent  naissance  à  un  néoplasme 
dont  la  malignité  peut  être  extrême. 

Dans  tout  élément  cellulaire,  considéré  à  Tétat  normal  et  &  l'état  patholo- 
gique, il  j  a  donc  invenion  dant  l^imporiance  réciproque  de%  iuhttaneet  différen- 
ciées et  du  protoplasma  végétatif .  A  l'état  normal,  les  substances  différenciées, 
desquelles  relèvent  les  fonctions  spéciGques  et  auxquelles  la  cellule  doit  ses 
raractéres  distinctifs,  l'emportent  de  beaucoup.  Â  l'état  pathologique,  les  subs- 
tances différenciées  s'effacent,  la  cellule  tend  &  revenir  à  un  état  rappelant  l'état 
embryonnaire  et  le  premier  rôle  est  rempli  par  le  protoplasma  non  différencié 
plus  propre  à  se  charger  de  la  défense,  de  la  réparation  de  l'élément,  plus  apte 
également  à  se  plier  aux  conditions  nouvelles  qui  pourraient  lui  être  imposées. 

Cette  loi  très  générale  se  vérifie  dans  le  système  nerveux  comme  dans  les 
autres  tissus,  et  la  ehromolyse  en  particulier  nous  paraît  répondre,  le  plus  sou- 
vent, moins  à  une  dégénérescence  qu'à  une  régression  cellulaire  partielle  de  la 
cellule  ganglionnaire. 

Dans  le  tube  nerveux  normal  les  substances  différenciées  (substance  grasse 
m}  êlioique,  faisceau  fibrillaire  axial)  constituent  presque  entièrement  le  seg» 
ment  interannalaire.  Ce  sont  elles  que  Ton  peut  et  que  l'on  doit  même  étudier, 
tarie  protoplasma  végétatif  à  peine  représenté  occupe  une  place  très  restreinte. 

A  l'état  pathologique  les  substances  différenciées,  dont  le  rôle  purement  passif 
se  réduit  À  deux  alternatives,  persister  ou  disparaître,  sont  reléguées  &  Tétat 
d'éléments  accessoires.  C'est  le  protoplasma  végétatif  non  différencié  qui  doit 
attirer  l'attention,  puisqu'il  est  le  seul  &  jouer  un  rôle  actif  et  que  de  son  sort 
dépend  le  sort  de  tout  le  segment  interannulaire.  Pour  Tanatomo-pathologiste, 
le  tube  nerveux  doit  donc  être  conçu  et  étudié  en  tant  qu'organe  cellulaire  pro- 
l^^plasmique. 

Technique.  —  Cette  distinction  entre  le  tube  nerveux  normal  et  le  tube  ner- 
^e'ix  pathologique  a  été  trop  généralement  méconnue.  Toute  technique  doit 
(Ire  appropriée  non  seulement  à  l'ôlèment  étudié,  mais  surtout  &  Vétat  de  cet 
(iiinent.  Les  techniques  usuelles,  qui  s'adressent  exclusivement  aux  substances 
différenciées,  ne  sont  appropriées  qu'au  tube  nerveux  normal.  Elles  ne  le  sont 
pas  au  tube  pathologique. 

I)«*s  recherches  portant  essentiellement  sur  ces  produits  cellulaires  incapables 
d<^  reactions  propres  ne  pouvaient  que  fournir  les  résultats  monotones  que  l'on 
connaît,  résultats  sans  valeur  au  point  de  vue  de  la  nature  des  processus  cyto- 
loiriques. 

On  ne  saurait  les  comparer  qu'à  ceux  que  donneraient,  par  exemple,  des  prô- 
f^èdés  mettant  en  évidence  uniquement  les  granulations  graisseuses  ou  de  glj- 
coirène  dans  le  foie,  les  seules  fibres  conjonctives  dans  le  tissu  interstitiel,  sans 
tenir  compte  de  l'état  des  cellules  hépatiques  ou  conjonctiveyqui  les  ont  sécrétées. 

Pour  le  nerf  pathologique,  les  techniques  s'adressant  au  protoplasma  cellulaire 
?«nt  indispensables;  elles  nous  permettent  l'étude  de  la  cellule  segnientaire  et 
nous  fournissent  ainsi  des  résultats  plus  précis,  plus  complets,  partant,  plus 
întf'Tessanls. 

Il  Régrettion  wallérienne  et  régénération.  —  L'exemple  le  plus  tv pique  de  cette 
ïn\ersion  dans  les  rapports  réciproques  entre  les  substances  différenciées  et  îe 
protoplasma  végétatif  nous  est  fourni  par  le  bout  périphérique  d'un  nerf  sec- 
tionné. 

Ce  que  l'on  nomme  habituellement  dégénérescence  wallérienne  n'est  pas  une 
dj'générescence,   mais   une   régretsion  cellulaire  des  neuroblastes  segmentaires 
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qui  se  transforment  en  éléments  protoplasmiques  neutres.  Par  suite  de  Tarî: 
fonctionnel  total  qui  résulte  de  la  section,  les  neuroblastes  tendent  à  perln 
leur  différenciation  physiologique.  Les  substances  diffère ociées,  devenues  inu 
tiles,  se  désagrègent  (fragmentation  de  la  m  véline  et  du  faisceau  tibrilUirr 
axial)  et  sont  résorbées  comme  des  corps  étrangers,  tandis  que  le  proloplasm;< 
cellulaire  prolifère  activement,  à  la  fois  pour  éliminer  ces  détritus  iautile»  e: 
pour  préparer  une  régénération  ultérieure  éventuelle.  Ce  protoplasma  eIub^ 
rant  donne  naissance  à  des  cellules  fusif ormes.  Celles-ci  fusionnent  en  \oùi:\.f'- 
et  minces  bandes,  grêles  et  incolores,  qui  ne  se  colorent  pas  par  les  lechnîi;u^ 
exclusivement  adaptées  aux  substances  différenciées  disparues;  aussi  uot-( Im- 
passe le  plus  souvent  inaperçues,  ou  ont-elles  été  prises  pour  des  gaines  vide»  ' 
revenues  sur  elles-mêmes. 

Si,  à  une  époque  quelconque,  la  réunion  des  deux  bouts  s'effectue  et  ren<Jii'i 
bout  périphérique  la  possibilité  de  fonctionner,  ces  éléments  protoplasmiquo 
demeurés  à  Tétat  embryonnaire,  réiilisenl  sur  jdacê  une  nouvelle  difréreiiclali  n 
Dans  répuisseur  des  cellules  fusifornies  fusionnées  en  longues  bandes  appaMi^- 
sent  des  granulations  de  substance  spécifique  (|ui  s'agglomèrent  en  bà^aiinei^, 
et  ceux-ci  en  fibrilles  qui  se  réunissent  dans  l'axe  de  1  élément  et  s'unissent  aux 
fibrilles  développées  dans  les  éléments  sus  et  sous-jacents  pour  constituer  un  ^x'- 
ducteur  continu  (c^iindraxe),  tandis  que  la  couche  moj'enne  de  chaque  cellui^ 
s*imbibe  d'une  graisse  spéciale  (mjéline).  Ainsi  se  trouve  réalisée  dans  ^'-^ 
grandes  lignes  la  régénération  du  bout  périphérique  d'après  un  processus  i«liMt- 
tique  à  celui  qui  préside  au  développement  embrjronnaire   du   tube  nerTcux 

La  différenciation  s'effectue  de  proche  eu  proche  au  fur  et  à  mesure  quele^nr- 
ments,  actionnés  par  ceux  qui  les  précèdent  dans  1  a  chai  ne  cellulaire,  de  vienner.t 
actifs  à  leur  tour.  £lle  affecte  donc  une  marche  grossièrement  centrifuge  k  k 
faisceau  fibrillaire  constituant  le  cjlindraxe  parfait  apparaîtra  d'abord  daD«l<â 
éléments  les  plus  voisins  de  la  cicatrice  neurotisée,  puis  successivement  da»»t«' 
reste  du  bout  périphérique.  Bien  que  cette  marche  ne  soit  pas  absolument  nv"- 
lière  et  qu'une  fois  la  conductibilité  rétablie  dans  la  chaîne  continue,  clinq^c 
élément  conserve  une  certaine  individualité,  cette  apparition  centrifuge  >ii 
cjlindraxe  en  imposera  facilement  pour  un  allongement  par  bourgeon  Dénies' 
si  on  l'étudic  par  des  procédés  trop  électifs  des  faisceaux  fibrillaires  Le  U\y 
ceau  fibrillaire,  produit  de  différenciation  du  proloplasma  segmentaire.  a*' 
bourgeoone  pas  plus  que  la  lamelle  osseuse  ou  la  libre  conjonctive  dont  l.i<' 
croissement  pourrait  donner  lieu  à  la  même  hypothèse  si  l'on  ne  mettait  w 
évidence  que  ces  seules  substances  différenciées  sans  teuir  compte  des  ce)iuii'> 
qui  leur  donnent  naissance. 

Même  lorsque  la  réunion  n'a  pas  lieu,  les  éléments  du  bout  périphérique  per- 
sistent, probablement  indéfiniment,  sous  forme  de  cellules  fusiformes  ou  de 
longues  bandes,  soit  imparfaitemeot  différenciées,  soit,  le  plus  souvent,  pure- 
ment protoplasmiques,  pâles,  transparentes  et  difficiles  à  colorer  d'une  laç^n 
élective.  A  la  longue,  ce  protoplasma  subit  des  transformations  chimiques. 
se  condense,  affecte  progressivement  des  réactions  colorantes  qui  teodraieiii  ^ 
nature  nerveuse  presque  impossible  à  reconnaître  si,  parfois,  on  ne  retrouvai' 
des  cellules  fusiformes  ou  des  bandes  encore  caractéristiques  se  continua!!'^ 
directement  avec  une  de  ces  bandes  fibroïdes. 

L'expérimentation  montre  que,  même  ainsi  modifiés  et  inexcitables  électrique- 
ment, ces  éléments  demeurent  cependant  viva^es  et  capables  de  trwuwtiff 
rinflux  nerveui.  (Expér.  de  Duchenne,  Ërb.)  Leur  existence  importe  auchirur* 
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gien  et  explique  les  rêêtanratiimt  rap%de$  obserTées  en  suite  de  suture  secon* 
daire,  même  plusieurs  années  après  la  section.  On  comprend  qu'après  ayiTe« 
ment,  ces  éléments  embryonnaires  puissent  fusionner  rapidement  etcc  ceux  âa 
bout  centra]  et  permettre  une  restauration  fonctionnelle  plus  ou  moins  rapide 
qui  se  perfectionnera  dans  la  suite.  Cette  mise  en  rapport  avec  les  centres  peut, 
du  reste,  s'effectuer  non  seulement  après  suture  avec  le  bout  central  correspon- 
dant ou  tout  autre  bout  central,  mais  même  par  simple  greffe,  sans  qu'il  soit 
nécessaire  que  les  troncs  soient  de  Tolume  absolument  égal.  Il  semble  que  les 
éléments  embryonnaires  viennent  effectuer  en  quelque  sorte  une  prise  latérale 
de  courant  en  fusionnant  en  Y  à  la  surface  des  tubes  normaux  dont  le  bout 
péripbérique  ne  parait  pas  notablement  altéré. 

Ce  procédé  a  été  utilisé  juscfu'ici  pour  remédier  à  l'interruption  accidentelle 
(l'un  tronc  nerveux.  Faure  et  Furet,  Ballance,  Morestin  ont  insisté  sur  le  trai- 
tement de  la  paralysie  faciale  par  suture  ou  greffe  du  bout  périphérique  de  ce 
nerf  au  bout  central  du  spinal  ou  du  grand  hypoglosse.  Mais  cette  thérapeu- 
tique chirurgicale  semble  également  applicable  à  certaines  paralysies  eentraUi^ 
Pakaw,  Barris  et  Low,  Spiller  et  Frasier  ont  guéri  des  paralysies  infantiles  limi- 
tées, remontant  à  plusieurs  années,  en  suturant  ou  greffant  le  nerf  paralysé  à 
nn  tronc  nerveux  voisin  normal. 

D'une  façon  générale,*  il  semble  que  Ton  soit  en  droit  d'espérer  intervenir 
utilement  dans  toute  paralysie,  même  ancienne  (nous  avons  pu  vérifier  Texis- 
tence  de  bandes  protoplasmiques  dans  un  nerf  de  paralysie  infantile  remontant 
à  vingt-deux  ans),  quel  qu'en  soit  le  point  de  départ,  lorsque  l'on  peut  mettre 
dans  de  bonnes  conditions  le  tronc  nerveux  malade  en  rapport  intime  avec  un 
tronc  voisin  normal,  pourvu  que  celui-ci  n'ait  pas  de  fonctions  physiologiques 
incompatibles  avec  celles  du  premier. 

111.  Tramiformatiofu  du  neurobUute.  —  Dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf 
sectionné  le  tube  nerveux  subit  la  régression  cellulaire  et  se  transforme  en  eêl- 
lulêt  et  en  bandes  protoplasmiqves. 

Nous  avons  vu  qu'à  la  longue  ces  éléments  s'effilent,  perdent  leurs  réactions 
colorantes  et  deviennent  difficiles  à  reconnaître  des  fibres  conjonctives,  tout  en 
conservant  la  possibilité  de  régénérer,  le  cas  échéant,  de  jeunes  tubes  nerveux. 
Cette  métamorphose  fihrotde  se  rencontre  également  dans  les  névrites  périphé- 
riques où  Pitres  et  Vaillard  l'ont  bien  décrite  sous  le  terme  à*atrophie  avec  aspect 
conjtmetif.  Elle  se  réalise  surtout,  comme  nous  avons  pu  le  vérifier,  dans  cer- 
taines tumeurs  qui  en  imposeraient  pour  un  néoplasme  conjonctif  si  Ton  ne 
pouvait  suivre  toutes  les  phases  de  la  transformation. 

Dans  d'autres  circonstances  les  neuroblastes  embryonnaires  collectent  une 
gouttelette  de  graisse  et  prennent  l'aspect  d'une  celMê  adipeuse.  Nous  avons  pa 
observer  de  ces  bandes  protoplasmiques  partiellement  transformées  en  chapelet 
de  cellules  adipeuses. 

l''nfm,  dans  certaines  tumeurs,  on  voit  les  bandes  protoplasmiques  et  les 
jeunes  cellules  prendre  une  coloration  gris  bleu,  puis  s'imbiber  de  mucine  qui 
les  étire,  les  dissocie  et  les  transforme  en  un  réseau  aux  points  nodaux  duquel 
on  retrouve  les  noyaux  entourés  de  protoplasma.  Cette  transformation  tnyxomateuse 
se  réalise  particulièrement  dans  certains  névromes  en  voie  d'évolution  maligne. 

Ces  métamorphoses  du  neuroblaste  revenu  à  l'état  embryonnaire  n'ont  rien 
de  contraire  à  ce  que  nous  enseigne  la  cytologie  générale.  Les  cellules  sont  des 
éléments  vivants,  dont  les  caractères  morphologiques  dépendent  k  la  fois  du 
fonctionnement  physiologique  et  du  milieu  ambiant.  Que  le  fonctionnement  soit 
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.altéré  ou  supprimé  et  les  substances  différenciées  devenues  inutiles  disparaissent. 

.  Que  les  conditions  d'existence  (nutrition,  innervation)  soient  changées,  et  la  cel- 
lule cherchera  à  se  plier,  dans  une  certaine  mesure,  aux  conditions  nouvelles 
qui  lui  sont  imposées.  Si  elle  est  trop  hautement  différenciée  pour  se  prHer  à 
ces  transformations  nécessaires,  elle  échappera  à  la  destruction  en  donnant 
naissance  à  déjeunes  éléments,  plus  aptes  à  8&  conformer  aux  nouvelles  condi- 
tions d'existence  et  qui  tendront  de  plus  en  plus  à  se  rapprocher  raorphologiqa^ 
ment  des  autres  éléments  voisins  placés  dans  les  mêmes  conditions;  c'est  do 
mimétisme  cellulaire. 

IV.  Communauté  d* origine  de  diverses  tumeurs  primitives  des  trônes  nerveiu.  Poly- 
morphisme des  néoplasies  segmentaires,  —  La  connaissance  du  neuroblaste  le^- 
men taire  et  de  son  mode  de  reproduction  nous  permet  de  comprendre  le  déve- 
loppement des  névromes  m^réliniques  et  amyéliniques,  même  en  l'absence  de 
toute  cellule  ganglionnaire.  Ce  que  nous  venons  de  voir  des  aspects  variabie^ 
que  peut  revêtir  cet  élément  revenu  À  l'état  embryonnaire,  jette  un  jour  nou- 
veau sur  le  point  de  départ  et  la  nature  de  certaines  tumeurs  primitives  de< 
nerfs  confondues*  jusqu'ici  avec  les  fibromes,  les  lipomes,  les  mvxomeiet  les 
sarcomes. 

Ces  tumeurs,  malgré  leurs  dissemblances  histologiques^  présentent  un  cer- 
tain nombre  de  caractères  communs  très  spéciaux  qu'elles  partagent  avec  les 
névromes  vrais  (myéliniques  et  amyéliniques)  et  qui  les  distinguent  de^ 
néoplasmes  conjonctifs  que  nous  connaissons. 

Toutes  ont  une  origine  intrafàsciculaire  intéressant  au  début  un  faisceau 
individuellement.  Lorsqu'elles  sont  multiples,  elles  occupent  exclusivement  le 
système  nerveux  central  ou  périphérique  et  s'accroissent  sans  envahir  les  tissus 
voisins.  Lorsqu'elles  deviennent  malignes,  elles  récidivent  sur  place  en  dêtermi 
nant  des  métastases  présentant  la  même  élection  nerveuse.  Elles  semblent  ne 
pouvoir  se  développer  que  1&  où  existent  des  tubes  nerveux. 

Elles  n'occasionnent,  sauf  dans  les  Formes  malignes,  que  des  troubles  fonc- 
tionnels légers  on  nuls,  peu  en  rapport  avec  leur  siège  et  leur  volume.  Entin. 
leur  évolution  sur  un  faisceau  n'entraine  que  tardivement  la  régression  wallé- 
rienne  du  bout  périphérique.  Gombault,  Czernj  ont  insisté  sur  llntégrité  de*^e 
bout  périphérique,  même  dans  le  cas  où  tout  tube  nerveux  semblait  avoir  dis- 
paru au  niveau  de  la  tumeur. 

Ces  caractères  sont  en  opposition  avec  ce  que  nous  connaissons  des  réactions 
faciles  des  tubes  nerveux  vis-à-vis  des  lésions  interstitielles,  et  des  paralysies 
survenant  si  promptement  à  la  suite  de  compressions,  même  légères  ;  ils  sem- 
blent indiquer  la  persistance  dans  l'intimité  du  néoplasme  d'éléments  nerveux 
méconnaissables  mais  susceptibles  de  transmettre,  au  moins  partiellement, 
.Tinflux  nerveux. 

L'identité  de  ces  tumeurs  est  corroborée  par  leur  coexistence  chez  le  même 

.•malade  qui  peut  présenter  successivement  ou  simultanément  des  névromes 
types,  des  neuro-fibromes,  des  neuro-sarcomes  et  des  neuro-lipomes;  mais  sur- 
'tout  par  les  transformations  observées  par  quelques  auteurs  de  ces  diverse^ 
formes  néoplasiques  les  unes  dans  les  autres.  Westphal,  P.  Marie,  Feindel  ont 
insisté  sur  la  présence  dans  les  jeunes  tumeurs  d'éléments  nerveux  qui  dispa- 
raissaient dans  la  suite.  Whitefeld  a  observé  de  jeunes  tubes  nerveux  se  déve- 
loppant au  sein  de  neuro-fibromes.  Virchow  a  vu  des  fibres  embryonnaires  « 
.former  aux  dépens  de  cellules  fusiformes  constituant  une  de  ces  tumeurs  d'as- 
jpect  sarcomateux  et,  dans  un  autre  cas^  un   neuro-fibrome  extirpé  récidiver 
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SOUS  forme  de  névrome  mjélinique.  Il  est  enfin  fréquent  de  voir  tant  les 
Dévroines  mjéliniques  que  les  neuro- fibromes  subir  la  transformation  mjxo- 
mateuse  ei,  lorsqu'ils  végètent  activement,  prendre  Taspect  sarcomateux. 

Le  polymorphisme  de  ces  tumeurs  nous  parait  traduire  le  polymorphisme  de 
la  cellule  segmentaire  qui  est  ici  l'élément  néoplasique  essentiel  et  dont  on  peut 
suivre  les  diverses  modifications.  11  est  aisé  de  reconstituer  l'ensemble  du  pro-' 
cessus  cjtologique  en  étudiant  de$  coupes  longitudinales  traitées  par  des  colo- 
rants protoplasmiques,  et  de  relier  ainsi  les  différents  stades  que  les  auteurs  ont 
décrits  jusqu'ici  séparément. 

Lk  lésion  est  essentiellement  segmentaire;  chaque  tube,  chaque  segment  évo- 
lue indépendamment.  Au  début,  on  assiste  à  la  perte  de  la  différenciation  du 
Dcuroblaste  avec  hyperplasie  du  protoplasma,  puis  prolifération  par  division 
longitudinale  de  la  cellule. 

Les  formes  ultérieures  dépendent  de  la  vitalité  des  éléments  embryonnaires 
ainsi  formés. 

Si  ces  cellules  fusionnent,  sécrètent  de  la  m.yéliue  et  subissent  une  redifféren- 
cialioo,  le  névrome  myilinique  est  réalisé.  * 

Si  elles  demeurent  à  l'état  de  bandes  non  différenciées  rappelant  les  fibres  de 
Rémak,  elles  forment  un  névrome  amyélinique. 

En  cas  d'activité  très  faible  du  processus  néoplasique,  les  longues  cellules 
fusiformes  et  les  bandes  protoplasmiques  ainsi  formées  perdent  leurs  réactions 
caractéristiques,  subissent  la  transformation  fibroïde  dont  nous  parlions  plus 
haut  et  donnent  l'impression  d'un  fibroêarcome  ou  d'un  nodule  fibreux,  dont 
l'aspect,  ainsi  que  Fa  fait  remarquer  P.Marie,  eçt  très  spécial  et  ne  ressemble  À 
aucun  autre  tissu  fibreux. 

Cette  filiation  peut  être  suivie  sous  le  microscope.  Dansunneuro-fibrome  obli- 
geamment mis  à  notre  disposition  par  le  docteur  Laignel-Lavastine,  nous  avons 
pu  voir,  sur  des  coupes  longitudinales  pratiquées  au  niveaa  du  col  de  la  tumeur, 
les  tubes  nerveux  se  modifier  progressivement,  passer  à  l'état  de  bandes  proto- 
plasmiques et  celles-ci,  enfin,  se  transformer  en  fibres  ayant  l'aspect  de  tractus 
tîbroïde  qui,  plus  loin,  formaient  la  plus  grande' partie  du  renflement. 

Leur  transformation  adipeuse  n'est  pas  rare.  Généralement  discrète  elle  est 
parfois  assez  abondante,  et  Ton  a  décrit  une  neuroiipomatote  que  l'on  peut 
mettre  à  côté  de  la  neurofibromatose. 

Toutes  ces  tumeurs  subissent  aisément  une  imbibition  muqueuse  banale  qui 
ne  présente  ici  rien  de  particulier,  mais  donne  à  la  tumeur  l'aspect  myxomal$ux. 

Si,  enfin,  la  prolifération  est  très  active,  les  cellules  filles  restent  à  l'état  d» 
cellules  fusiformes  ou  polymorphes  indépendantes  et  réalisent  le  stade  sarcoma- 
teux auquel  on  pourrait,  par  opposition  au  névrome  myélinlque,  donner  le  non^ 
^t  névrome  cellulaire.  Cette  prolifération  aiguë  caractérise  la  forme  maligne* 
Rarement  primitive,  elle  résulte,  en  général,  de  l'exacerbation  d'un  névrome  k 
forme  lente  jusque-là. 

Nouff  trouvons  donc  dans  l'étude  du  neuroblaste  segmentaire  et  de  ses  trans- 
formations rexplicalion  de  la  parenté  depuis  longtemps  présumée  de  ces 
tumeurs,  mais  à  laquelle  s'opposait  la  conception  •  classique  du  Neurone.  Ce 
polymorphisme  dans  des  néoplasmes  de  même  origine  n'a  rien  pour  nous  sur- 
prendre; il  dépend  de  la  vitalité  et  de  la  végétabilité  des  éléments.  Ne  voyons- 
nous  pas  le  cancer  d'un  même  organe  évoluer  tantôt  sous  la  forme  d'un  adé- 
nome, tantôt  sous  celle  de  squirrhe  ou  d'encéphalolde  ? 
Nous  coaiparerions  volontiers   le  névrome  myélinique  ou  amyëlinique  au 
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nodule  adénomateux,  et  la  forme  fibreuse  au  squirrhe,  tandis  que  la  forme  sar* 
comateuse  du  néyrome  cellulaire  malin  serait,  pour  les  tubei  nerreux,  lua- 
logue  des  épithéliomes  embryonnaires  les  plus  végétants. 

Y.  Conelusiimt.  —  Nous  arrêterons  ici  ces  considérations  sur  les  transforma- 
tions morphologiques  du  neuroblaste  segmentaire  qu'il  serait  aisé  de  pour- 
isuivre  à  travers  toute  la  pathologie  nerveuse. 

Nous  avons  voulu  attirer  simplemeot  l'attention  sur  le  fait  que  le  neoroblaite 
segmentaire,  en  tant  que  cellule  hautement  différenciée,  ne  se  présente  sous  sa 
forme  classique  qu'à  l'état  normal.  A  Tétat  pathologique  il  tend  à  perdre  la 
différenciation,  à  réaliser  la  régression  cellulaire  et  à  subir  des  modificstioDs 
qui  le  rendent  di£Bcilement  reconnaissable  et  pour  lesquelles  les  techniques 
s^adressaot  à  ses  substances  différenciées  ne  sont  plus  appropriées. 

Ces  transformations  du  neuroblaste  segmentaire  nous  permettent  d'inter- 
i>réter  la  nature  de  certaines  tumeurs  dont  l'origine  nerveuse  était  discutée,  cl 
d'attribuer  au  polymorphisme  de  cette  cellule  plus  ou  moins  yivace  les  aspects 
variables  que  présentent  ces  néoplasmes. 

Le  Neurone  nous  a  été  utile  en  nous  permettant  d'établir  la  neurologie  top^ 
graphique  grossière,  mais  il  stérilisait  toutes  les  recherches  histologiques  rela- 
tives au  tube  nerveux  en  nous  présentant  celui-ci  comme  un  élément  étrange 
et  paradoxal  auquel  ne  pouvaient  s'appliquer  les  lois  de  la  cytologie  générale 

Dans  la  substance  grise,  Nissl  nous  a  montré  une  voie  nouvelle  dans  rèluile 
de  la  Cellule  ganglionnaire  pathologique. 

La  connaissance  de  la  cellule  nervewe  segmentaire  fait  enfin  rentrer  le  tube 
nerveux  dans  le  plan  des  autres  tissus  dont  il  n'aurait  pas  dû  sortir,  et  nous 
permet  d'entrevoir,  dans  la  cytologie  du  neuroblaste  comparable  aux  autres 
cellules  et  réagissant  selon  les  mêmes  lois,  un  nouveau  champ  de  recherches 
aussi  fécond  que  les  précédents  (4). 

(1)  Dans  la  séance  du  5  juillet,  MM.  Brissaud  et  Sicard  ont  attiré  l'attentioa  sur  le  trai- 
tement des  contractures  par  injection  d'alcool  dilué  dans  le  tronc  nerveux,  sans  parreair 
à  trouver  dans  le  Neurone  une  explication  satisfaisante  à  cette  action  thénipeutique. 

La  connaissance  du  neuroblaste  permet,  nous  semble-t-il,  d*expliquer  d'une  façon  as«ex 
satislaisaiile  ce  phénomène. 

Nous  savons  de  par  la  physiologie  que  le  tube  nerveux  n*est  pas  un  condiieteer  paisif, 
mais  que  les  cellules  segmentaires  se  transmettent  activement  de  l'une  à  l'antre  l'eicita- 
tlon  nerveuse.  La  vitesse  de  propagation  est  proportionnelle  k  l'activité  doi  échanges,  i 
la  vitalité  des  neuroblastes.  L'anatomie  pathologique  nous  montre  que  le  protqplasma  àt 
oes  cellules  suffit  pour  assurer  jusqu'à  un  certain  point  cette  fonction,  tandis  que  Teiei' 
Igbilité  n'apparaît  qu'avec  le  développement  des  substances  différenciées  et  disparait 
avec  elles.  L'étude  des  névrites  nous  montre,  enfin,  que  les  substances  loalques,  etespv^ 
ticulier  l'alcool,  lorsqu'elles  ne  sont  pas  à  dose  suÎQBsante  pour  tuer  la  cellule,  entjaiDest 
d'abord  la  destruction  des  substances  différenciées.  La  myéline,  plus  superfideltei  est 
en  général  affectée  la  première,  ^nais  certains  toxiques  présentent  une  élection  «pédale 
|KHV  les  fibrilles. 

Si  l'alcool  trop  concentré  entraîne  par  application  locale  une  mortifieatian  loc^etuse 
paralysie  par  interruption  de  la  chaîne  cellulaire,  on  oonçoit  que,  plus  dilné,  il  pni*^ 
n*altérer  que  les  substances  différenciées,  supprimer  Texcitabifité  de  ces  coules  et  aMMS- 
fier  même,  sans  la  aupprîœer,  leur  conductibililé  protoplasmique  actlTC  en  agissant  sur 
la  vitalité  de  ces  éléments  sans  les  mortifier  conapièasBMiit 

Cela  n'est,  il  est  vrai,  qu'une  «hypothèse  qui  «desnande  une  vèriflûslion  hitliriq^gne, 
mais  elle  nous  parait  ,plus  sin^ple  et  plus  vraisemblable  que  ceUe  d'une  action  à  dtstance 
sur  la  eeUule  oentraiew 
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XIK.  Recherche  sur  la  fréquence  des  Maladies  Nerveuses  chez  les 
indigènes  musulmans  d'Algérie,  par  M.  L.  Duholard.  (Travail  de  la  cli- 
nique médicale  d*Alger.) 

11  est  aujourd'hui  classique  de  dire  que  les  maladies  nerveuses  sont  rares  chez 
les  Arabes.  Est-ce  là  l'expression  exacte  de  la  réalité? 

Nous  desirons  communiquer  à  la  Société  de  Neurologie  les  résultats  des 
recherches  faites  sur  ce  sujet  pendant  plusieurs  années  à  la  Clinique  médicale 
d'Alger,  sur  les  conseils  de  notre  maître  très  regretté,  M.  le  professeur  Cochez. 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer  plusieurs  cas  de  maladies  nerveuses  chez  des 
indigènes,  nous  avons  recherché  d'après  quels  documents  était  établie  cette  opi- 
nion que  les  maladies  nerveuses  étaient  rares  dans  la  race  arabe,  et  nous  avons 
été  frappés  de  voir  qu'à  part  quelques  observations  éparses  de  syphilis  ner- 
Teuse,  de  paralysie  générale  et  de  tabès  (rapportées  pour  la  plupart  ici  même 
par  notre  maître,  M.  le  professeur  Scherb,  et  considérées  par  l'auteur  comme  des 
raretés),  il  n'existait  aucun  travail  d'ensemble  sur  la  question.  Nous  nous 
sommes  dit  alors  que  l'opinion  actuelle  était  basée  peut-être  plus  sur  des  impres- 
sions que  sur  des  faits  et  qu'il  serait  dans  tous  les  cas  intéressant,  quel  que  fOt . 
le  résultat  obtenu,  d'essayer  de  déterminer  à  l'hôpital,  où  cela  est  facile,  la  fré- 
quence proportionnelle  des  alTections  nerveuses  chez  l'indigène  et  chez  l'Euro- 
péen. 

Nnas  apportons  aujourd'hui  les  premiers  résultats  de  ce  travail  qui  n'a, 
d'ailleurs,  aucunement  la  prétention  d'être  définitif.  Nous  nous  bornerons,  du 
reste,  dans  cette  communication  à  l'exposé  de  nos  conclusions  et  de  quelques 
considérations  générales,  ayant  l'intention  de  publier  en  détail  les  observations 
et  les  chiffres  sur  lesquels  est  basée  notre  opinion  actuelle. 

Cette  opinion,  la  voici  :  sans  oser  prétendre  que  les  n^aladies  nerveuses  sont 
fréquentes  chez  l'indigène  musulman  d'Algérie,  nous  croyons  pouvoir  afGrmer 
qu'il  n'est  pas  permis  de  dire  qu'elles  sont  rares.  Cette  rareté,  même  relative, 
peut  être  réelle  :  elle  reste  encore  À  démontrer.  Pour  nous,  d'après  ce  que  nous 
aTons  vu,  nous  aurions  tendance  à  croire  que  ces  maladies  nerveuses  sont,  à 
l'hôpital  du  moins,  aussi  fréquentes  chez  l'indigène  que  chez  l'Européen. 

On  voit  combien  nos  conclusions  sont  réservées.  Si  l'on  était  porté  &  s'étonner 
de  cette  réserve,  nous  ferons  remarquer  qu'elle  est  toute  naturelle  en  présence 
du  problème  &  résoudre. 

Quand  il  s'agit  de  déterminer  la  fréquence  d'une  catégorie  de  maladies  dans 
une  race,  ce  n'est  point  l'observation  d'un  seul  auteur  (observation  portant 
encore  malgré  tout  sur  un  nombre  de  cas  relativement  restreint)  qui  peut 
entraîner  une  conviction  déGnitive.  Surtout  quand  cette  opinion  se  trouve  être 
rèvolationnaire,  elle  doit  être  établie  sur  des  bases  tellement  solides  que  le 
doute  ne  puisse  subsister. 

Notre  spiiiioii,  d'ailleurs,  est  moins  révolutionnaire  qu'elle  ne  le  parait.  La 
divergence  qui  nous  sépare  des  autres  auteurs  est,  nous  en  sommes  convaincus 
plus  apparente  que  réelle.  Aussi  bien  sommes-nous  d'accord  les  uns  et  les 
autres  sur  les  faits;  quoique  le  nombre  des  observations  que  nous  rapportons 
Koit  en«lét  beaucoup  plus  considérable  que  celui  des  autres  auteurs,  il  est  évident 
eepeftda&t  que  les  maladies  nenreuses  sont  à  l'ht^pital  beaucoup  plus  rares  chez 
l'mdigène  que  chez  l'Européen.  Mais  l'explication  de  ce  fait  est  fort  simple .:  les 
statistiques  montrent  en  effet  que  nous  avons  d'une  façon  générale  l'occasion 
d'examiner  beaucoup  moins  d'Arabes  que  d'Européens,  puisque  sur  six  entrants 
à  l'hôpital^  il  n'y  a  qu'an  indigène.  Si  nous  tenons  compte  de  cette  donnée 
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capitale,  nojis  verrons  que  le$  manifestations  nerveuses  sont,  à  bien  peu  de 
chose  près,  aussi  fréquentes  dans  l'une  et  l'autre  race,  ainsi  qae  tendent  à  U 
prouver  les  chiffres  que  nous  allons  citer. 

Dans  l'es-pace  de  quatre  années,  nous  avons  pu  relever  sur  les  registres  de  la 
Clinique  médicale  un  total  de  quaraioite  manifestations  nerveuses  diverses  che; 
des  Arabes.  Nous  n'avons  ipal heureusement  pas  pu  déterminer  (en  raison  des 
lacunes  des  registres)  quelle  était  dans  le  même  laps  de  temps  la  fréquence 
comparative  de  ces  ipanifestations  chez  l'indigène  et  chez  l'Européen. 

Mais  nous  ayons  pii  é.tablir  ce.  rapport  pour  une  période  de  dix-huit  inois  et 
voici  les  résultats  fi^u^queb  npi;^  sommes  arrivés  :  pendant  ces  dix-huit  moi>. 
sur  660  mala^de^iejiptr.éç  à  la  clinique,  409  seulement  étaient  Arabes,  ce  qui 
revient  à  dire  à  peu  près  que  sur  six  entrants  il  y  avait  un  indigène.  Or,  nous 
retrouvons  exactement  cette  proportion  d'un  pour  six  dans  l'évaluation  des 
manifestations  nerveuses  observées,  puisque  nous  en  avons  relevé  16  chez  les 
Arabes  et  84  chez  les  Européens. 

Tels  sont  nos  résultats  :  il  ne  leur  manque,  crojons-nous,  pour  être  absolu- 
ment probants,  que  la  force  imposante  du  nombre  et  nous  avons  l'intention  de 
poursuivre  cette  étude  en  toute  impartialité. 

Parmi  les  cas  intéressants  que  nous  avons  rencontrés,  nous  citerons  une 
maladie  de  Friedrich,  plusieurs  maladies  de  Parkinson,  une  sclérose  en  plaquer. 
Mais  comme  on  pouvait  s'j  attendre  a  priori,  c'est  la  syphilis  cérébrale  ou 
médullaire  qui  forme  la  majeure  partie  de  nos  observations.  Nous  rapportons  un 
nouveau  cas  de  tabès  avec  cécité.  Nous  n'avons  personnellement  pas  vu  de 
paralysie  générale,  mais  TaliénatloQ  mentale,  d'après  les  statistiques  des  ser- 
vices  spéciaux  de  l'hôpital,  semble  être  aussi  fréquente  che?  l'Arabe  que  chez 
l'Européen,  et  si  l'on  s'en  rapporte  à  une  statistique  faite  à  l'asile  d'Aix  dans 
ces  dernières  années,  la  paralysie  générale  formerait  le  dixième  de  la  totalité 
des  cas  d'aliénation  mentale,  proportion  élevée  qui  vient  à  l'appui  de  la  thèse 
soutenue  récemment  par  M.  A.  Marci,  k  l'Académie  de  médecine. 

En  terminant,  nous  tenons  à  répéter  que  nos  résultats,  bien  entendu,  ne 
s'appliquent  qu'a^u,  milieu  l^ospitalier  dans  lequel  nous  avons  observé,  milieu 
composé,  il  faut  bien  le  dire,  en  grande  partie  d'Arabes  relativement  civilisés, 
alcooliques  assez  souvent.  Est-ce  à  l'influence  de  ces  divers  facteurs  que  nous 
devons  les  résultats  que  nous  avons  obtenus? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  est  indispensable  d'aller  observer  l'Arabe 
dans  les  tribus,  dans  l'intérieur  des  terres.  C'est  là^.  en  effet,  que  nous  trouve- 
rons la  véritable  solution  du  problème  que  nous  avons  abordé.  Nos  résultats 
d'aujourd'hui  ne  peuvent,  certes,  que  nous  encourager  k  mettre  à  exécution  ce 
projet  d'étude  que  nous  avons  formé  depuis  longtemps. 

XIV.  Atrophie  non  sjrstématiQde  dans  deux  oas  de  Sclérote  Latérale 
Amyotro^hique  {Etude  anatomique)^  par  M.  A.  Kojevnikofp.  (Travail  du  labo- 
.  ratoire  de  M.  le  professeur  Raymond.) 

MM.  Lejonne  et  (^hermitte  vous  ont  il  y  a  quelque^  mois  communiqué  un  cas 
de  sclérose  latéral^  amyotrophique,  qui  cliniquement  avait  simulé  une  polvné- 
vrite.  A.  l'autopsi^  le^, principaux  muscles  deà  quatre  membres  ayapt.été  rapide- 
ment  disséqués,  ao^ay^ait  ^pté  ufie  amyqtrophie>dispQ$éi^,  sein[bl|4t^^r;a9|;;h^ard. 
Or  Tétùie  fûstolquçiqije,  ay^^t  mqntré.  (yi'y  «^'agi!^l^^  «<»  sdlWfi^fÈ^j^ 
mais  d'une  |icJ|çtoftç,j[j^tp^alp  a]?[^yolropJhiQiJ|e,  ^>te  t«)n8A*^t^o^  p;p$pî^^ifl^^ j^r 
i^^  P^çtiÇHlier., .    3,^),.       ,  ,,..,,■  ,      .   :<"    ,-  tx  -  .    .?-t-:;fî*-...'  -:-\i-  \'  4méi(i . 
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Dans  une  secoqde  autopsie  faite  depuis,  la  même  absence  de  systématisation 
radiculaire  ayant  été  retrouvée,  nous  avons  pu  étudier  histologiquementles  nerfs 
et  muscles  de  ces  deux  cas,  mis  obligeamment  à  notre  disposition  par  M.  Alquier, 
chef  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Raymond. 

Nous  rapportons  en  quelques  mois  les  histoires  de  ces  deux  malades. 

OiifEiivATioN  I.  —  Dans  la  première  observation  il  s'agissail  d'une  femme  àgé«  de  50  ans. 
cuisiuière  do  profession,  dans  les  antécédents  héréditaires  de  laquelle  il  n'y  avait  absolu- 
ment rien  de  particulier  à  noter  ;  dans  les  antécédents  personnels  non  plus,  sauf  deux 
èrysipèles,  l'un  ^  27  ans,  l'autre  à  Stt  et  quelques  excés'éthyliqnes. 

La  maladie  pour  laquelle  la  malade  a  été  admise  le  22  juillet  1904  à  la  clinique  des 
ojaladics  nerveuses,  durait  déjà  depuis  quinze  mois.  C'est  par  une  faiblesse  toujours 
croissante  de  la  jambe  droite  qu'elle  avait  débuté  ;  au  bout  de  quelque  temps,  parésic 
dans  le  mombro  supérieur  homologue,  moins  accusée  cependant  qu'au  membre  inréricur. 
Tout  au  commencement  de  son  séjour  à  la  Salpètrière^  la  malade  était  prise  de  douleurs 
extrêmement  vives  se  limitant  à  la  jambe  et  au  bras  droits  parésiés. 

Les  signes  objectifs  sont  les  suivants  ;  paralysie  presque  complète  du  membre  inférieur 
droit,  paré>ie  de  la  musculature  du  côte  opposé,  ainsi  que  de  la  face,  de  la  langue,  des 
yeux  et  du  pharynx.  Amaigrissement  pas  trop  prononcé  au  membre  supérieur  droit;  les 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  un  peu  diminués  de  volume. 

(In  œdème  dur,  non  dépressible,  empêche  l'examen  de  l'atrophie  musculaire  du  membre 
inférieur  droit.  Les  mouvements  volontaires  sont  surtout  diminués  au  membre  inférieur 
droit,  la  malade  peut  à  peine  soulever  le  talon  du  plan  du  lit.  Les  membres  du  côlé 
droit  sont  douloureux  à  la  pression. 

La  sensibilité  au  tact  est  un  peu  diminuée,  la  sensibilité  à  la  douleur,  au  froid  et  à  la 
chaleur  est  complètement  conservée,  ainsi  que  le  sens  musculaire  et  la  perception 
sitéréognostique. 

Les  réflexes  du  membre  inférieur  droit  sont  presque  normaux,  au  membre  inférieur 
gauche  nettement  exagérés;  pas  de  trépidation  spinale,  réflexes  plantaires  abolis, 
réflexes  abdominaux  normaux:  les  réflexes  du  membre  supérieur  droit  sont  exagérés, 
du  membre  supérieur  gauche  normaux. 

La  maladie  évolue  très  rapidement;  au  bout  de  deux  mois  le  membre  iaférieur  gauche 
est  pris  à  son  tour  de  douleurs  très  vives,  puis  est  atteint  d'une  parésie,  plus  accusée  à 
l'extrémité  qu'alla  racine;  mêmes  phénomènes  dans  le  membre  supérieur  gauche,  mais 
moins  prononcés. 

Ensuite  les  réflexes  disparaissent  à  droite  et  diminuent  à  gauche.  L'œdème  disparaît 
ot  OD  peut  constater  très  nettement  une  amyotrophie  de  la  jambe  et  la  cuisse  droites. 

L'examen  électrique  pratiqué  dans  cette  observation  ainsi  que  dans  la  suivante  par 
M  Huet,  le  7  août  1904,  noi^s  démontre  une  D.  R.  très  nette  et  assez  prononcée  sur  le 
jambier  antérieur  et  les  extens,curs  des  orteils  du  mombro  inférieur  droit.  Excitation 
faradique  extrêmement  diminuée  ou  abolie,  excitation  galvanique  très  diminuée  avec 
>'  F  C  <  P  F  C  et  contractions  assez  lentes.  Le  DR  du  pérouier  est  Dp^ins*  nette  et 
Texcitabilité  faradique  n'est  pas  aussi  diminuée.  Les  jumeaux  et  muscles  plantaires 
internes  sont  aussi  dégénérés:  excitabilité  fjaradiquei  couserVée,  mais  dimipuée,  excitabi- 
lité galvanique  diminuée,  avec  inversion  polaire  et  cOAtf^ç^ons  lentes.  I>  R  partielle  des 
vastes  interne  et  externe  et  du  droit  antérieur.  •    .  '       •  .  * 

A  gauche  trace  de  D  R  seulement  sur  les  jumeaux,  p^s. sur  les  aii^^es  muscles.  ^ 

Membre  supérieur  droit.  Légère  trace  de  D  R  sur  le  oî.ceps,  D  R.  partielle  j9l.  la'tO^^in,. 
surtout  sur  le  thénar  et  les  interosseux,  i^oins  sur  rhy^.9théLnar.  Pas  de  DiR^. niais  dlmi- 
nulion  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  sur.  Je  deftôïde  le  tricepe^  les  muscles 
postérieurs,  de  Tavant-bras,  ;y'  compris  }e  I^ong.siipipajL^ux*'.tlëaCtiop'j moins  ^immu^ê  sut 
les  palmaires  et. les  fléchisseHrs. .  i    j       i   .  '.'t  f,f    :      :-        ...  v  :  /.î    fi..'    t\ 

Au  mémt)re  sup.érieur  gauçhei  p as  de  d^gé.n^8cenç^^  '.,\  ','     ; , ^ . .. : (       ■  :  i. .  '     ■  ;  : .  . . i 

Pendant  son  s^'oùr  à, la  SaJpéprièr^.  I^péj^it  de  la.n^Iadc^ètiPbilj.p^e9(iae .  nul,  {^1)9.^0^ 
cachectisa  r^pideme^t,  des  crisei(^ép,é,Uç^,çle/dia,rrhè/^.pçédp|^^ 
apparition  de  phénomènes  bulb^res,,  7.  '„^  ♦ .  .  .  .    ^  .  1,  ^j  ^  ,^\\  y,. ,  , .  f„..i  ^r  j 

A  Tautopsie  pratiquée  le^  2t  .décembre  'i^O^f.Jtjre^ter»  bi^iiJ)^  ARR^  j  4^<^és  ..ç^PiQ^f^ul^ 
observer  une  atrophie  nette,  et"  massiye  au- a^ejxibrV  iq^erieur  jÀrpijli  (ajt^ijffi^pt  .tpfi|p.^ 
muscles,  dans  toute  leuf  é]^àU5e^]^)«.c9xâcXéri^ée  j|[^'|^i)e^^  dilI^^i)iof^^dp^yx>^.a;kf^Kif^^ 
lipomatose... Au  membre  inférieur  fauche,  pâl^tw-^  i?^u.prèjs,^p,ipi$i^(^pgf;^ 
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Au  membre  supérieur  droit  les  muscles  de  la  œaio  sont  bieo  conservés,  ceux  é^ 
ravaot-bras  sont  bien  mieux  colorés  que  ceux  de  la  cuisse,  Tatiophie  n'est  pas  trop  aetir 

Les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  ont  Taspoct  normal. 

Les  muscles  suivants  ont  été  pris  et  étudiés  par  nons. 

Lo  pédieux  droit,  les  extenseurs  communs  des  orteils  et  les  jambiers  antérieurs  drm*^ 
et  gauches  et  le  vaste  interne  gauche,  ainsi  que  les  muscles  de  la  cuisse  présentaient  > 
même  aspect  que  ceux  de  la  jambe. 

Les  fléchisseurs  supcrOciels  des  doigts,  les  cobitanx  antérieurs,  les  extenseurs  propM 
du  pouce,  et  Téminence  thénar  ont  été  pris  des  deux  membres  supérieurs.  rexten«esr 
commun  des  doigts  et  celui  de  l'index  ont  été  pris  en  surplus  du  membre  supérieur  droit 

Ces  pièces  ont  été  flxées  par  le  Mûller  et  le  Marchi:  Noua  avons  pratiqué  des  couj^s 
transversales  et  longitudinales  et  les  avons  colorées  &  l*hûmatéine  et  réoabie  d*nne  paK. 
et  au  van  Gieson  d'autre  part. 

OosERVATfON  II.  ~  Le  second  cas  qui  a  t^té  étudié  par  nous  est  celui  d*un  homme,  â^ 
de  50  ans.  plombier  de  profession,  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personoêU 
duquel  il  n'y  a  absolument  rien  de  particulier  à  noter. 

La  maladie  pour  laquelle  le  malade  est  entré  le  iA  août  1904  à  la  clinique  des  maladie^ 
nerveuses,  avait  débuté  quatre  ans  auparavant  par  de  la  faiblesi^o  de  la  main  droite,  <]ui 
ensuite  commença  à  s'atrophier  et  Tatrophie  envahit  petit  à  petit  le  bras  et  Tépaule. 

Deux  ans  après  le  membre  supérieur  droit,  le  membre  supérieur  gauche  est  pris  àsoe 
tour.  Un  an  plus  tard  troubles  de  phonation,  croissant  depuis  lors. 

Au  moment  de  son  entrée  à  la  Salpétrière.  le  malade  présentait  les  symptômes  soirast; 
à  l'examen  objectif. 

Rien  de  particulier  aux  membres  inférieurs,  la  marche  est  peu  troublée.  légère  raideur 
dans  les  mollets.  La  force  musculaire  segmentaire  des  membres  inférieurs  est  bien  coo* 
servée  ;  les  muscles  abdominaux  et  épineux  sont  assez  puissants;  le  m&iade  raoia5fe 
facilement  les  objets  à  terre. 

An  membre  supérieur  droH  :  atrophie  des  espaces  interosseux,  de  l'êminenee  thénir, 
paume  de  la  main  plate;  le  pouce  est  immobile  en  demi-flesion  et  abduction.  Atropld^* 
des  muscles  de  l'avant-bras  et  de  l'épaule.  Le  biceps,  le  deltoïde,  le  trapèze  et  les  mus- 
cles ronds  sont  surtout  pris,  les  pectoraux  beaucoup  moins. 

Le  malade  ferme  assez  bien  les  doigts,  sauf  le  pouce  et  l'index.  La  flexion  de  IVajit- 
bras  sur  le  bras  est  abolie  ;  pronation  et  supination  notablement  diminuées,  eztoifiofi 
presque  abolie,  ainsi  que  Télévation  du  bras  sur  l'épaule  et  la  rotation.  Les  treubi^ 
moteurs  sont  bilatéraux.  Mêmes  troubles,  mais  moins  prononcés  au  membre  sapàicQr 
gauclie. 

Les  muscles  moteurs  de  la  télé  sur  le  cou  sont  diminués  de  masse  ;  tour  du  cou  treotr 
quatre  centimètres. 

Diminution  de  force  dans  les  muscles  masticateurs.  Diminution  de  retief  des  ms>^é- 
ters  ;  pas  d'atrepbie  du  voile  du  palais,  ni  de  la  langue.  Le  relief  des  peauders  Imcb 
apparent. 

Sensibilité  an  tact,  é  la  piqûre,  à  la  clialeur  et  au  froid,  complètement  conservée,  aiui 
que  le  sens  musculaire  et  la  perception  stéréognostique.  Pas  de  dissociation  nnalgé8iqiK>. 

Du  côté  des  organes  des  sens  aucun  trouble. 

Réflexes  achiUéeos  et  rotuliens  exagérés.  Danse  bilatérale  de  la  rotule  ;  pas  de  sigo«  àe 
Bobinsky.  Réflexes  crémasteriens  et  abdominaux  conservés;  réflexes  du  poignet  os  p<o 
exagérés;  olécranien  disparu  (atrophie  du  triceps).  Masséterien  exagéré,  soobrvivit^ 
muKulairee  dans  le  tronc  et  les  deux  membres  supérieurs. 

Pas  de  troubles  psychiques  ;  tendance  aux  larmes. 

A  l'examen  électrique,  pratiqué  le  22  août  1904,  on  a  pu  constater  au  membre  sopt- 
rieur  droit  une  D  R  très  accusée  dans  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothiôar 
et  dans  les  interosseux  (excitabilité  faradique  extrêmement  diminuée  ou  abolie,  eiâtar 
tabilité  galvanique  diminuée  avec  inversion  polaire  et  contr&ctioiis  lentes)  conservés, DB 
aussi  dans  le  biceps  et  le  long  sopinateur  (excitabilité  faradique  conservée,  mois  asKt 
fortement  diminuée,  excitabilité  galvanique  diminuée  avec  inversion  polaire  et  oootrtc- 
tion  lentes).  Traces  de  D  R  dans  le  deltoïde  et  le  triceps  (excitabilité  faradique  oosesbies 
conservée,  excitabilité  galvanique  peu  diminuée,  mais  contractions  lentes  et  lfVC<PFC 
Dans  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  doigts  et  les^  palmaires  TexcitabiSté  faradique' 
est  assez  diminuée,  Texcitabilité  galvanique  est  un  peu  diminuée,  mois  on  ne  coDitt'^ 
ni  inversion  polaire,  ni  contractions  lentes. 

Au  membre  supérieur  gauche  :  DR  très  accusée  dons  lesmusdes  des  émineneM  Cbést^' 
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et  bypotbônar  et  les  interosseuz.  DR  douteuse  dans  Tes  tenseur  des  doigts  (excitabilité 
faradique  fortement  diminuée,  excitabilité  galvanique  diminuée,  pas  d'inversion  polaire 
et  pas  de  lenteur  des  contractions),  trace  de  DR  dans  Ij  long  supinateur.  Excitabilité  fara- 
dique et  galvanique  assez  bien  conservée  dans  les  palmaires,  avec  contractions  très  vives 
et  sans  inversion  polaire.  Excitabilité  faradique  assez  diminuée  dans  les  fléchisseurs  des 
doigts,  le  biceps^  triceps  et  deltoïde,  sans  DR  accusée,  excitabilité  galvanique  assez 
bien  conservée,  avec  contractions  assez  vives  et  sans  inversion  polaire. 

Aux  membres  inférieurs  :  DR.  partielle  dans  le  vaste  interne  gauche,  excitabilité  galva- 
nique  et  faradique  diminuée,  avec  inversion  polaire  et  contractions  lentes.  Traces  de  DR 
dans  les  péronlers  à  gauche.  Dans  les  autres  muscles  :  jambiers  antérieurs,  extensions 
des  orteils  jumeaux,  muscles  plantaires  des  deux  côtés,  dans  le  péronier  et  le  vaste 
interne  à  droite  les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  diminuées,  mais  sans  DR 
apparente»  NFC>PPC  et  contractions  vives. 

A  l'autopsie  pratiquée  le  4  juillet  ii>05,  trente-six  heures  après,  on  a  pu  constater  au 
membre  supérieur  gauche,  le  plus  atrophié  (nous  attirons  l'attention  sur  ce  fait,  car  c'est 
par  le  membre  supérieur  droit  que  la  maladie  a  débuté,  mais  son  évolution  a  été  plus 
intense  au  membre  supérieur  gauche)  une  atrophie  et  une  pâleur  des  muscles  de  tous 
les  segments  sans  systématisation  radiculaire  nette. 

Les  muscles  suivants  ont  été  recueillis  et  étudiés  de  la  même  façon  que  dans  l'obser- 
vation précédente  :  le  grand  pectoral,  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  le  fléchisseur  com- 
mun superficiel  des  doigts  et  les  éminences  thénar  et  hypothénar  du  membre  supérieur 
droit. 

Voici  donc  deux  cas  de  sclérose  latérale  amjotrophique,  anatomiquement 
avérés,  dans  lesquels  les  lésions  suivantes  ont  pu  être  constatées  dans  difTé' 
reots  muscles. 

Il  s'agissait  d'une  atrophie  simple,  avec  prolifération  des  noyaux,  présentant 
bien  le  caractère  my élopathique,  car  elle  frappait  certains  faisceaux  dans  le  même 
muscle,  tout  en  respectant  d'autres.  Sur  les  coupes  longitudinales  nous  pouvons 
voir  la  striation  longitudinale  et  transversale  extrêmement  prononcée  ;  on 
rencontre  des  fibres  amaigries  au  dernier  degré,  et  ayant  conservé  les  stries 
d'un  mosde  normal  ;  dans  quelques  fibres  nous  avons  eu  la  possibilité  de  voir  une 
exagération  très  notable  de  la  striation  longitudinale,  avec  atténuation  de  la 
transversale  ;  en  outre  on  peut  souvent  s'assurer  que  les  fibres  volumineuses 
donnent  naissance  aux  fibres  atrophiées.  Sur  les  coupes  transversales,  nous 
voyons  que  les  fibres  ne  sont  plus  polygonales,  mais  ont  les  angles  arrondis. 
Ensuite  sous  avons  pu  observer  une  lipomatose  interstitielle  plus  ou  moins 
accusée.  II  n'y  avait  enfin  ni  névrite,  ni  sclérose  musculaire  surajoutées.  Or 
voici  quelle  était  la  topographie  et  le  degré  des  lésions. 

OssiavATioN  I.  —  Au  membre  inférieur  droit  :  le  pédieuz  est  très  atrophié,  le  jambier 
antérieur  et  l'axtensenr  commun  des  orteils  sont  beiuieottp  moins  pris. 

Au  membre  inférieur  gauche  :  c'est  le  vaste  interne  qui  est  surtout  pris,  le  jambier 
antérieur  et  l'extenseur  commun  des  orteils  le  sont  beaucoup  moins. 

Aux  membres  supérieurs  où  l'atrophie  est  beaucoup  moins  avancée  qu'aux  membres 
sapériemrs,  du  côté  droit  les  plus  pris  sont  :  le  fléchisseur  oommun  des  doigts  superficiel- 
le cubital  antérieur  et  l'éminenoe  thénar  ;  les  extenseurs  de  lindex,  propre  du  pouce  et 
commua  des  doigta  le  sont  beaucoup  moins. 

Au  membre  supérieur  gauche  :  les  plus  atteints  sont  l'éminence  thénar  et  le  fléchisseur 
superficiel  des  doigts,  le  cubital  antérieur  et  l'extenseur  propre  du  pouce  sont  à  peine 
pris. 

Donc  l'atrophie  présente  une  intensité  décroissante  de  haut  en  bas  au  membre  infé'^ 
rieur  ganebe  et  de  bas  en  haut  au  membre  inférieur  droil. 

OisBavATiON  IL  —  Le  biceps  et  l'éminence  thénar  sont  sortout  pris,  réminenoe  hypo- 
thénar et  le  fléchisseur  superficiel  des  doigts  sont  un  peu  moins  pris  ;  le  grand  pectoral 
et  le  bmnchhil  antéilear  eoni  tgès  peu  pris. 


Ea  rèiOTiéj  ^dana  ks  dena  ena  étudiés  par  nous»  il  «'agissait  bien  de  •déroee 
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latérale  am^otrophique,  où  ratrophie  musculaire  ne  présentait  ni  La  s^^sUmi 
sation  ni  la  progression  habituelles. 

Ces  deux  caractères,  considérés  comme  capitaux  pour  le  diagnoslic  de 
maladie  de  Cbarcot,  peuvent  donc  faire  défaut. 

XV.  Paralysie  Faciale  périphérique  :  Autopsie,  par  M   Ch.  MiR.vLLir 

Nantes).  (Noie  présentée  par  M.  Dejeuine.) 

En  mon  nom,  et  au  nom  de  mes  internes,  MM.  Laurans  et  Cassard.  ]  i 
l'honneur  de  présenter  les  résultats  de  l'autopsie  d'un  cas  de  paraivsie  farij'-. 
périphérique  dite  a  frigore. 

Pierro  Br...,  âgé  de  76  ans,  entré  à  riiospice  géocral  Saiut  Jacques  do  Nantes  eolSA 
est  adoiis  dans  notre  service  des  maladies  du  système  nerveux  en  novembre  i9&4 

Sans  antécédents  personnels  intéressants,  cet  homme  est  un  scléreux  et  pré.<^nt3  > 
signes  nets  d'artério-sciérose  du  système  nerveux. 

La  marche  est  peu  assurée,  à  petits  pas,  la  parole  est  lente,  pénible,  un  peu  sac-^i 
et  s'accompagne  de  tremblements  fibrillaires  dans  les  muscles  de  la  face.  La  ^u^-*- 
obscurcio  par  une  cataracte  naissante,  et  une  sclérose  assez  avancée  du  tympan  a  ;<:- 
duit  une  surdité  manifeste.  Tremblement  léger  de  la  tête  au  repos  et  des  mains,  «urti.i 
accusé  ici  dans  les  mouvements.  Réflexes  rotuliens  et  radiaux  exagérés  des  deiiicvl  . 
le  signe  de  Babinski  est  négatif.  Pas  de  troubles  delà  sensibilité.  Emphysème  {'uLu?- 
naire.  Pouls  ralenti,  54  pulsations  à  la  minute»  parfois  quelques  irrégularités  dui 
rythme. 

Le  2  novembre  1905.  Br...  accuse  une  douleur  vive  dans  toute  la  moitié  droite lifi- 
face,  continue,  exagérée  par  paroxysmes,  et  surtout  intense  dans  la  moitié  sapén>'i''^ 
de  la  tète  :  front,  œil,  région  malaire,  et  dans  le  sillon  qui  sépare  Toreille  de  l'apoph}! 
mastolde.  L'œil  droit  est  injecté  et  larmoyant.  Los  points  sus  et  sous-orbitaires  du  t-^ 
jumeau  sont  très  douloureux  &  la  pression;  le  point  mentonnières!  moins  douloureui 
La  pression  dans  le  sillon  rétro-auriculaire  est  particulièrement  douloureuse. 

Le  5  novembre  on  constate  une  paralysie  faciale  périphérique.  A.  droite  les  p)i^  '^^ 
front  ont  complètement  disparu,  le  sourcil  droit  est  abaissé.  L'œil  droit  est  iargeiLes' 
ouvert  et  le  malade  est  dans  rimpossibilité  absolue  de  le  fermer.  Le  signe  de  Chsry 
Bell  est  des  plus  nets. 

Le  pli  nasogénien  est  effacé  à  droite;  la  commissure  labiale  droite  est  abaissée,  et l^ 
malade  fume  la  pipe  de  ce  côté;  impossibilité  de  siffler  et  de  gonfler  les  joues  '^' 
malade  parle,  rit  et  pleure  seulement  avec  la  moitié  gauche  de  la  face.  La  langue  <^('' 
voile  du  palais  ne  sont  pas  déviés.  La  déviation  en  masse  de  la  Ûgure  vers  U  gs  i<  '^^ 
est  en  grande  partie  masquée  par  la  moustache  abondante  portée  par  le  mai^^**  ^^ 
dehors  des  douleurs  éprouvées  par  le  malade,  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  s- 
chaud  et  au  froid  est  normale. 

Les  douleurs  spontanées  cessèrent  après  avoir  duré  environ  huit  jours.  Lapsr»!)*^' 
faciale  périphérique  persiste  Intacte  jusqu'à  la  fin  de  novembre  et  s'atténue  pro^;>* 
vement,  lorsque  le  4  décembre,  le  malade  présente  des  signas  de  congestion  paliDObi!*^ 
et  succombe  le  14  décembre,  présentant  encore  des  signes  nets  de  paralysie  lêài^t 

Autopsie.  •—  L'examen  des  branches  terminales  du  facial  inférieur  et  du  fsciii  §up^ 
rieur,  après  action  de  Tacide  osmique  et  du  pricrocarmin,  a  montré  une  névrite  ptf^ 
çhymateuse  intense  :  myéline  en  boules  de  volumes  divers,  et  en  gouttelettes.  di$pan- 
tion  du  cylindraxe;  cependant  ii.y  a  très  peu  de  gaines  Tides.  La  léaton  eslb^^^^P 
plus  intense  au  niveau  du  facial  inférieur,  où  presque  tous  lés  tubes  oerve»  ^^^ 
altérés,  que  du  facial  supérieur,  où  il  existe  sensiblement  autant  de  tuhes  satnil^^  ^^ 
tubes  altérés. 

Sur  le  tronc  du  nerf,  la  lésion  est  beaucoup  moms  accentuée  que  sur  les  brisc^'^' 
périphériques;  on  trouve  encore  sur  les  coupes  colorées  à  l'acide  osmique  et  su  pi^^" 
carmin  et  par  la  dissociation  de  nombreux  tubes  nerveux  altérés,  à  myéline  fra^^ 
meotée  en  boulee;  mais  le  nombre  des  tubes  sains  l'emporte  de  beaucoup  sur  lei  tu^"^ 
malades.  La  lésion  diminue  manifestement  d'intensité  &  mesure  que  Ton  remonte  àv^^ 
le  tronc  du  nerf. 

La  protubérance,  étudiée  surcoupes  microscopiques  sériées  et  colorées  par  la  m^^*^^ 
de  Nissl,  a  montré  des  lésions  manifestes  dans  le  noyau  du  facial  droit.  Dans  le  noyau  a^ 
facial  gaueAe,;touto$ieejc9lliile8  sont  parfaitement  normales,  anguleuses,  &  ricbei  f^'- 
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chromatophile»  et  leurs  proIongemcntR  protoplanmiqucs,  nettcmeni  vif^ibles,  contiennent 
des  granulations  très  nettes.  Par  contre  le  noyau  du  facial  droit  est  fortement  altéré.  On 
y  distingue  encore  sur  toutes  les  (oupes  quelques  cellules  normales  irrégulièrement 
dis8(^niinécs;  mais  le  plus  grand  nombre  des  cellules  sont  volumineuses,  arrondies,  les 
angles  ont  disparu,  les  prolongements  protoplnsmique?  sont  peu  visibles  ;  dans  le  corps 
de  la  cellule,  autour  du  noyau  nettement  visible  et  encore  central,  il  ciiste  une  chroma- 
toi  y  se  manifeste. 

Le  noyau  de  la  sixième  paire  droite  s*est  montré  sur  toutes  les  coupes  absolument 
normal. 

Notre  observation  rappelle  de  tous  points  celle  publiée  d  la  Société  de  Biologie 
(i896)  parnotre  cher  maître  M.  le  professeur  Dejerine  et  son  interne  Theohari. 
(lomme  dans  cette  observation,  il  s'agit  dans  notre  cas  d'une  parulyrsie  faciale 
périphérique  dite  a  frigore,  sans  trace  de  compression  sur  le  trajet  du  facial. 

La  névrite  périphérique  est  ici  primitive  et  la  lésion  cellulaire  secondaire  par 
réaction  à  distance.  La  paralysie  faciale  a  frigore  semble  donc  bien  relever, 
comme  Ta  dit  notre  maître  le  professeur  Dejerine»  d'une  névrite  périphérique. 

Helevons  aussi  que  le  noyau  de  la  sixième  paire  est  intact,  ce  qui  confirme 
Topinion  soutenue  pai*  MM.  Dejerine  et  Theohari,  que  ce  noyau  n'envoie  pas  de 
fibres  au  facial. 

XVl.  Étude  sur  rantagoniame  des  Réflexes  Gutancs  et  Tendineux 
dans  les  Paraplégies  Spasmodiques,  par  M .  Noica,  ancien  médecin- 
adjoint,  et  S.  Marbe,  ancien  interne  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de 
Bucarest.  (Note  présentée  par  M.  Babinski.) 

Le  professeur  van  Gehuchten  a  insisté  à  plusieurs  reprises  c  que  dans  les  cas 
de  tabès  spasmodique  et  dans  les  cas  de  paraplégie  spasmodique,  que  j'ai  eu 
l'occasion  d'examiner  au  point  de  vue  des  réflexes  cutanés  et  tendineux,  j'ai 
toujours  constaté  à  côté  de  l'exagéralinn  des  réflexes  tendineux  V abolition  com- 
plète des  réflexes  cutanés  >. 

Cet  antagonisme  est  admis  aujourd'hui  par  tous  les  auteurs,  mais  il  y  en  a 
quelques-uns  :  Croeq  (le  premier).  (!hadzynski,  Marincsco  (i),  qui  n'admettent 
pas  qu'il  est  nécessaire  que  les  rrflexes  cutanés  soient  toujours  abolii;  il  suffit, 
disent-ils,  qu'il  y  ait  un  simple  ufl'aiblissement  pour  qu'il  existe  un  antago- 
nisme, ou  mieux  une  dissociation  entre  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes  ten- 
dineux. Selon  Babinski,  dans  les.afl'ections  du  système  pyramidal,  si  certains 
réflexes  cutanés  sont  affaiblis  ou  abolis,  d'autres,  au  contraire,  sont  exagérés, 
et  si  l'on  veut  exprimer  le  caractère  essentiel  de  la  perturbation  que  subissent 
là  les  réflexes  cutanés,  on  peut  dire  que  le  régime  auquel  ils  sont  soumis  se 
transforme  (2). 

Notre  étude  est  basée  sur  l'examen  de  19  cas  de  paraplégies  spasmodiques, 
dont  a  ras  de  paraplégies  spasmodiques  syphilitiques,  1  cas  de  paraplégie 
spasmodique  traumatique,  2  cas  de  tabès  dorsal  spasmodique,  i  cas  de  sclérose 
hitérale  amyotrophique  et  3  cas  de  Liltle.  . 

La  plus  grande  partie  de  ces  malades  se  trouvent  internés  h  l'hospice,  ce  qui 
fait  que  nous  avons  pu  les  suivre  longtemps  et  prendre  l'état  de  leurs  réflexes  A 
plusieurs  fois,  pendant  ces  cinq  dernières  années. 

Dans  nos  derniers  examens,  nous  avons  cherché  aussi  les  réflexes  fessiers  et 
anal. 

(1)  (Communication  k  la  Société  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  1901. 
(i)  8ur  la  transformation  du  régime  des  réfloxcs  cutanés  dans  les  affections  du  système 
pyramidal,  par  J.  Babinski.  Revue  de  Neurologie,  n*  2,  1904. 
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De  DOS  examen»,  il  résulte  :  que  le  principe  d'anUgonisme  n'est  pti  anik 
absolu  que  le  prétend  van  Gehuchten,  car  en  examinant  nos  cas,  ^^ 
n'avons  pu  arriver  à  une  formule  si  simple.  Pour  plus  de  clarté,  nous  ponvois 
grouper  nos  malades  en  trois  catégories. 

A)  Dans  la  première,  comprenant  5  cas,  un  cas  de  para{>légie  tpamodî'S! 
syphilitique,  un  cas  de  tabès  spasmodique  et  3  cas  de  Little,  les  réflexes  cut&eti 
étaient  conservés  et  chez  les  quatre  derniers,  chez  lesquels  on  a  examioé  aa<»: 
les  réflexes  fessiers  et  anal,  ces  réflexes  existaient  aussi. 

B)  Dans  la  deuxième,  comprenant  12  malades,  on  constate  ebez  chacun  d^ 
malades,  que  quelques-uns  des  réflexes  cutanés  sont  conservéi,  cTautres  seQ]^ 
ment  affaiblis  et  d'autres  même  abolis. 

Cette  gradation  d'iutensité  n*est  pas  disposée  d'après  un  ordre  absola,  ckz 
un  groupe  des  malades,  les  réflexes  supérieurs  sont  conservés  ou  diminod 
{abdominaux,  supérieurs,  moyens  et  inférieurs,  crémastériens),  tandis  que  le^ 
in  rérieurs  anal  et  fessiers  sonl  abolis;  chez  un  deuxième  groupe,  où,  au  ces* 
traire,  les  réflexes  cutanés  supérieurs  abdominaux  et  crémastériens  sont  ab-è> 
et  les  inférieurs  sont  conservés  (anal  et  fessiers),  ou  les  crémastériens,  fessitis 
et  anal  sont  conservés  et  les  abdominaux  sont  abolis  ;  dans  un  troisième  gn^cp?. 
le  plus  nombreux,  les  réflexes  abolis,  diminués  ou  conservés,  alternant  eavit 
eux,  sans  aucun  ordre;  citons  chez  un  cas  :  les  réflexes  abdominaux  supéneur$ 
et  moyens  sont  conservés,  l^s  réflexes  abdominaux  inférieurs  et  crémastériens 
sont  abolis,  le  réflexe  anal  est  conservé  et  les  réflexes  fessiers  sont  abolis. 

C)  Dans  la  troisième  catégorie  qui  comprend  2  cas  seulement  (paraplégies 
spasmodiques  syphilitiques),  tous  les  réflexes  cutanés  sont  abolis.  Il  faut  Taire 
une  réserve,  parce  que  les  réflexes  fessiers  et  anal  n'ont  pas  été  examinés  à  \i 
date  où  l'on  a  trouvé  les  autres  abolis:  dans  les  examens  postérieurs,  quelque 
uns  des  réflexes  sont  revenus  et  les  réflexes  fessiers  et  anal  ont  été  trouvés  aMi^ 
dans  un  cas,  et  dans  l'autre  les  fessiers  seulement,  tandis  que  l'anal  élut 
normal. 

Quoique  dans  notre  travail  nous  ne  citons  pas  des  cas  de  compression  médul- 
laire, par  mal  de  Pottou  par  tumeur,  on  peut  affirmer  tout  de  même  que  W 
réflexes  cutanés  étaient  diminués  ou  abolis  au-dessous  du  foyer  de  compressic^B 

De  notre  étude,  nous  pouvons  tirer  d'autres  conclusions  et  surtouldcreximw 
de  12  malades  atteints  de 'paraplégie  spasmodique  syphilitique,  que,  nous  avant 
servi  à  la  publication  d'un  autre  travail,  nous  les  avons  suivis  de  plus  pre^ 
encore. 

!•  Dans  cette  affection,  comme  c'est  la  règle  qu'un  membre  est  plus  pris  que 
l'autre,  c'est  de  ce  câté  plus  malade  que  nous  avons  remarqué  qu'il  j  &  ^^^ 
dissociation  plus  accentuée  entre  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes  Uiàiotni. 

2»  Que  les  réflexes  cutanés  au  cours  de  l'évolution  de  la  maladie  subirent 
chez  quelques-uns  des  malades  un  changement  (bien  entendu  la  paraplégie  res- 
tant toujours  spasmodique).  Ce  changement  consiste  soit  en  une  amélioration, 
ou  même  un  retour  complet  &  l'état  normal,  soit  en  une  aggravation. 

Ce  retour  à  l'état  normal  ne  paraît  pas  se  faire  rapidement,  il  faut  mettre  de» 
mois  et  même  des  années  et  de  plus  avant  d'arriver  à  l'état  normal,  le  rcflei'? 
apparaît  au  commencement  faible  et  seulement  petit  à  petit  il  s'accentue. 
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Exemple.  —  B,  C,  paraplégie  s pa$modique  syphilitique.  Début  en  1902. 


RÉFLEXES  ABDOMINAUX 
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aboi. 
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dim. 
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aboi. 
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aboi. 

? 

? 
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1 
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dim. 
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aboi. 

aboi. 
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1906,  31  mars. 

dim. 

dim. 

cons. 

cons. 

dim. 

cons. 

dim. 

cons. 

aboi. 

dim. 

cons.  1 
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Le  signe  de  Babinski  de  chaque  côté.  Clonus  et  ri'flcxes  tendineux  de  chaque  côté,  mais 
•lus  exagérés  à  droite. 

il  nous  parait  que  raggravalion  des  réflexes  est  plus  rare  et  ne  se  maintient 
>a8  toujours. 

Ce  phcnom^De  de  réapparition  d'un  réflexe  cutané  qui  a  été  aboli  à  un  certain 
nomenly  nous  ae  pouvons  pas  Texpliquer.  Tient-il  à  une  amélioration  de  la 
maladie  par  le  traitement  spécifique  qu'a  subi  le  malade  ?  C'est  possible,  mais 
nous  ne  sommes  pas  en  état  de  l'affirmer.  Ou  faut-il  rapprocher  ce  phénomène 
le  ce  que  les  physiologistes  et  les  expérimentateurs  ont  observé  dans  la  série 
animale,  que  si  on  coupe  la  moelle  cervicale  à  un  animal,  les  réflexes  cutanés 
riapparaissent  plus  ou  moins  vite,  plus  vite  si  l'animal  appartient  à  une  classe 
inférieure,  beaucoup  plus  lentement  si  nous  nous  élevons  plus  haut  dans  la  série 
animale?  (Exemple  :  les  expériences  de  Sherrington  sur  le  singe.) 

Le  retour  lent  et  difficile  des  réflexes  cutanés,  observé  chez  nos  malades,  nous 
fait  rapprocher  plutôt  nos  constatations  cliniques  des  expériences  ou  des  résuU 
Uts  que  les  expérimentateurs  ont  observés  chez  le  singe. 

\VII  Les  résultats  du  Traitement  Chirurgical  de  17  cas  de  lésion 
traumatiq[ue  des  Nerfs  Périphériques,  par  MM.  E.  Meoea  et  B.  Ilossi  (de 
Milan).  (Travail  de  l'Institut  de  Mécanothérapic  de  rHô|>ital  Majeur  de  Milan.) 
(Note  présentée  par  M.  Dejehinr.) 

Douze  opérations  sur  le  nerf  radial,  2  sur  le  cubital,  1  sur  le  médian,  1  sur 
le  sciatique  poplité  interne,  1  sur  le  plexus  sacré.  On  a  toujours  pratiqué 
t'exaraen  électrique  avant  et  après  l'opération.  Toutes  les  fois  que  la  chose  était 
pratiquement  possible  nous  avons  aussi  excité  directement  le  nerf  pendant 
l'opération  et  pratiqué  l'examen  histologique  d'un  fragment  du  nerf  lésé. 

Le  procédé  opératoire  a  varié  en  raison  de  différents  états  dans  lequels  on  a 
trouvé  le  nerf  :  dans  5  cas,  névroljrse  ;  dans  7  cas  neuroraphie  ;  dans  les  autres 
^^,  plastique  selon  Létiévant  à  un  ou  deux  lambeaux,  ou  plastique  selon 
l^runs.  Eviter  toujours  la  bande  d'Esmarcb.  —  Dans  le  cours  de  nos  recherches 
nous  nous  sommes  persuadés  de  la  supériorité  —  par  rapport  au  retour  de  la 
lonction  —  quala  neuroraphie  simple  présente  sur  les  plastiques  nerveuses. 

Voici,  en  deux  mots,  les  faits  les  plus  importants  que  nous  avons  observés 
<l&Ds  les  eas  étudiés,  faits  que  nous  croyons  assez  intéressants  pour  le  neuro- 
■ogiste,  après  les  discussions  soulevés  par  les  travaux  de  Biekles,  Marenghi, 
^'&lo  à  propos  du  retour  de  la  fonction  dans  les  nerfs  expérimentalement  lésés. 
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Au  point  de  vue  anatomique,  la  question  a  été  aussi  très  discutée  (prima  ininu. 
nertovum,  etc.,  etc  )  et  l'on  peut  dire  qu'elle  passe  de  nouveau  àtraversoi 
période  d'actualité,  si  nous  pensons  aux  travaux  récents  sur  la  régénération  de* 
nerfs  (Cajal,  Medca,  Perroncito,  Liigaro,  Besla,  etc.). 

1)  Très  fréquemment,  dans  nos  cas,  la  lésion  du  nerf  avait  provoqué  nyj 
seulement  des  troubles  de  la  niotiiilé,  mais  aussi  des  troubles  marqués  (i<  ^:- 
sensibilité. 

2)  On  dit  généralement,  d'après  les  auteurs,  que  le  retour  de  la  senhibill' 
précède  le  retour  de  la  motilité;  si  cette  loi  a  été  constatée  dans  un  ceri^'j 
nombre  de  cas,  nous  avons  aussi  observé  dans  d'autres  cas  le  fait  précisèm^'s' 
contraire. 

3)  Le  fait  sur  lequel  nous  voulons  surtout  appeler  Fattention  est  la  leDl'a: 
relative  du  retour  cle  la  fonclion  ;  nous  n'avons  jamais  observé,  même  darisi^ 
cas  où  l'opération  a  été  pratiquée  peu  de  jours  après  la  lésion,  une  de  ces  cuér.- 
sons  très  rapides  que  certains  auteurs  ont  lOnslatée;  aussi  dans  les  cas  où  IVr 
f»ratiqué  simplement  la  ncu'oljse,  dans  un  cas  même  où  l'opération  a  ét^fa.- 
seulement  cinq  jours  après  la  K^ion  (dans  ce  cas,  l'examen  histologiqae  :t] 
segment  périphéric|ue  du  nerf  coupé  avait  démontré  des  altérations  très  It^tt-^ 
de  la  fibre  nerveuse),  même  un  mois  après  l'opération  nous  n'avons  pu  «n^ 
ta  ter  une  amélioration  quelconque  de  la  motilité;  la  sensibilité,  au  contnir^. 
avait  déjà  fait  des  progrès  remarquables. 

Malgré  la  lenteur  de  l'amélioration,  nous  pouvons  dire  que  dans  la  grande 
majorité  de  nos  cas  les  résultats  de  l'opération  ont  été  satisfaisants. 

Les  observations  faites  sur  l'homme  et  l'anal  vse  de  la  façon  dont  se  fait  le  ret.  or 
de  la  fonction  dans  les  cas  traités,  viennent  —  selon  notre  manière  de  voir - 
appuyer  la  doctrine  de  l'origine  centrale  des  fibres  régénérées  sur  laquelle  l'un '-'• 
nous  (.Medca)  a  apporté  récemment  à  la  Société  de  Neurologie  (3  mai  1906)  N 
contribution  de  ses  rjrlierchos  expérimentales  sur  la  névrite  parencbvmateibr 
dégénérative.  Dans  les  cas  traités,  les  lésions  plus  fréquentes  étaient  dues  à  un- 
fracture  de  l'humérus  ou  à  une  section  directe  du  nerf. 

XVin.  Myoclonle  de  la  région  sus-thyroïdienne .  constâcutiye  à  une 
a£igine,  par  M.  E.  Salager,  chef  de  clîni«|ue  (service  de  M.  le  prof«»s>?'* 
.Mairet,  k  Montpellier).  (Note  communiquée  par  M.  Joffroy.) 

Pour  que  la  convulsion  d'un  muscle  isolé  ou  d'un  groupe  de  muscles  mérilf  ^ 
nom  de  tic,  on  exige  d'elle  un  certain  nombre  de  caractères,  notamment  : 

D'être  un  acte  coordonné  en  vue  d*un  but,  et  commandé  par  une  cause  elt^ 
rieure  ou  par  une  idée  ; 

De  demeurer,  en  partie  du  moins,  sous  la  dépendance  de  la  volonté,  quipt*"' 
suspendre,  pour  un  temps,  le  symptôme  ou  le  modifier; 

De  cesser  pendant  le  sommeil  :  ce  dernier  caractère  est  indispensable,  i-M''"^''' 
n.  Meige. 

Y  at-il  entre  les  deux  classes,  tics  et  mvoclonies,  une  séparation  tellemeii 
nette  qu'on  ne  puisse  trouver  de  l'une  à  l'autre  des  cas  de  transition  ?  C'f'st .'' 
que  permet  de  se  demander  l'observation  suivante,  intéressante  par  sa  patli- 
génic. 

Val...,  19  ans,  inflrmièro  du  service  de  M.  le  professeur  Mairet,  est  une  ûlle  d'aspect 
lymphatique,  au  faciès  adénoïdien.  Nous  relevons  dans  ses  antéeédeuls  patliologili^''- 
unc  crise  rhumatismale  ayant  atteint  les  genoux  et  les  lombes,  des  maux  d'yeus  et  àt^ 
mau.x  d'oreilles;  ces  derniers  persistent  sous  forme  d'un  écoulement  du  conduit  audiiit 
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des  deux  côtés,  avec  diminution  de  l'acuité  auditive  surtout  à  droite.  Antécédents  hérédi- 
taires :  rhumatismes  chez  les  oncles  maternels;  pas  d'hérédité  nerveuse  marquée. 

Comme  stigmates  de  dégénérescence,  du  côté  physique  :  embonpoint  précoce,  lobule  de 
Torcille  mal  détaché;  du  côté  psychique  (JolTroy)  :  tendance  aux  scrupules,  aux  préoccu- 
pations excessives,  aux  idées  obsédantes,  timidité,  caractère  très  émotif.  L'intelligence 
est  toutefois  assez  bien  développée. 

Champ  visuel  un  peu  diminué  concentriquement  du  côté  droit;  sensibilité  pharyngée 
diminuée,  coméenne,  normale.  Rien  du  côté  de  la  sensibilité  cutanée  ou  des  réflexes. 
Règles  normales,  an  peu  pâles,  avec  légère  tendance  à  retarder. 

Au  mois  de  janvier  1905,  &  la  suite  d'un  refroidis.<)ement,  V...  garda  pendant  trois 
semaines  une  violente  angine,  qui  rendait  la  déglutition  presque  impossible.  L*angine 
guérie,  apparut  tout  d'un  coup  la  convulsion,  sous  forme  d'un  accès  plus  fort  d'emblée 
que  tous  ceux  observés  dans  la  suite  et  qui  dura  plus  d'une  heure.  Depuis  lors,  jusqu'au 
traitement  institué  ces  jours  derniers,  le  symptôme  persiste,  avec  des  rémissions 
d'une  demi-heure  à  une  heure,  en  moyenue.  jamais  d'un  jour  entier,  la  contraction  inté- 
resse l'ensemble  des  muscles  de  la  région  sus-hyoïdienne,  qu'elle  fait  saillir,  le  maxillaire 
et  l'os  hyoïde  restant  fixés.  Elle  se  produit  par  secousses  d'amplitude  et  de  durée 
variables,  au  nombre  de  150  à  160  par  minute,  en  moyenne,  quelques-unes  avortées, 
d'auti-es  se  faisant  en  deux  temps,  d'autres,  enfin,  les  plus  amples,  survenant  par 
groupes,  qui  marquent  sur  le  tracé  une  certaine  tendance  au  rythme.  La  volonté  n'a 
aucune  action  directe  sur  le  symptôme.  La  déglutition  le  suspend.  II  a  été  noté  au  réveil, 
en  pleine  activité,  ce  qui  démontre  que  le  sommeil  n'a  pas  sur  lui  une  influence  déci- 
sive. Nous  avons  pu  inscrire  les  secousses  au  moyen  des  tambours  communicants  de 
Marev. 

i^endant  toute  la  durée  de  l'accès,  la  malade  éprouve,  au  niveau  de  la  gorge,  une  sen- 
sation pénible,  qu'elle  compare  à  celle  que  produirait  une  paille  arrêtée  au  gosier.  Cette 
sensation  a  toujours  existé  :  elle  précède  l'accès  convulsif,  qui  parait  n'être  qu'une  réac- 
tion à  son  égard.  L'inspection  de  la  gorge  ne  révèle  qu'un  peu  de  rougeur  sur  les  piliers 
antérieurs. 

Voilà,  donc  un  spasme  provoqué  par  une  affection  du  pharynx,  apparu  après 
guérison  de  cette  affection,  et  accompagné  d'une  sensation  persistante,  en 
Tabsence  de  toute  lésion  appréciable.  Partant  de  cette  donnée  pathogénique, 
nous  avons  recouru  à  des  badigeonnages  cocalnés  du  pharynx,  qui  nous  ont 
donné  un  résultat  immédiat,  à  peu  prés  complet  à  l'heure  actuelle  (dixième  jour 
environ).  * 

Ce  résultat  se  maintiendra-t-il,  et  quelle  est  la  part  de  la  suggestion  dans  le 
^ccés  de  notre  thérapeutique  ?  C'est  ce  que  nous  ne  saurions  déterminer.  En 
tout  cas  cette  observation  nous  a  montré  une  fois  de  plus  l'avantage  qu'il  y 
aurait  &  grouper  les  spasmes  suivant  la  cause  qui  les  engendre,  ainsi  que  le 
désirent  dans  un  récent  article  MM.  Huchard  et  Fussinger. 


A  la  fin  de  la  séance,  la  Société  se  réunit  en  Comité  secret. 
M.  le  trésorier  présente  les  comptes  de  l'exercice  1905. 


Electiom, 

M.  Parmentieb,  membre  fondateur,  est  nommé,  sur  sa  demande,  membre  hono' 
raire. 


La  Société  entre  en  vacances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  8  novembre,  à  neuf  heures  du  matin. 


21 


Comptes  de  Texercice  190b 

M.  SouQUESj  trésorier,  communique  le  relevé  des  comptes  de  l'exercice  i^' 


Dépenses 

Subvention  annuelle  à  MM.  Masson  et  C'%  éditeurs,  pour  la  publication  des 

comptes  rendus  de  la  Société  enl905 iM  • 

Excédent  des  frais  de  publication  (texte  et  figures) &'^  ^' 

Table  du  volumo  des  comptes  rendus  1905 55 

Abonnement  au  prix  réduit  de  20  francs  des  membres  correspondants  natio- 
naux à  la  Revue  Neurologique  {SZ  membres  corr.  nat.  =:  660  trancs  —  déduire 

les  frais  de  recouvrement  :  8  fr.  30) 65!  ' 

Circulaires,  convocations,  frais  de  poste 11'  -- 

Frais  de  recouvrement,  timbres,  quittances 1*  '•'' 

Loyer,  chau(Tage,  éclairage 2il  > 

Appariteur ^3  ' 

Total  dbs  dépenses Fr.  îi'S'  *• 


Recettes 

Cotisations  do  : 

27  membres  titulaires,  À  100  francs  Tune i  'ô«  ' 

33  membres  correspondants  nationaux,  à  40  francs  l'une 1  3$<  * 

2  membres  honoraires,  à  20  francs  l'une ^  >  ' 

Intérêts  des  fonds  de  réserve  de  la  Société  pendant  Tannée  1905 l^J  ' 

Intérêts  du  legs  provenant  du  reliquat  de  la  souscription  au  monument  Charcot.  ^S'  ^^ 

Legs  Klolz ^  • 

Total  dbs  recettes Fr.  4.435.*)' 


Bénéfice  de  F  année  1905  :  Fr.  1.056.25. 

Le  Trésorier  : 
A.  SocQUis 
Approuvé  les  comptes  ci-dessus  : 

Le  Président  :  Le  Secrétaire  général 

E.  Brissaud.  Pierre  Marie. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

1  Paralysie  isolée  du  Muscle  Grand  Dentelé  droit,  par  MM.  H.  Claldb 
et  Paul  Descomps.  (Présentation  du  malade.)  (Clinique  des  maladies  nerveuses. 
Professeur  R.wmond). 

11  s'agit  d'un  homme  de  35  ans  exerçant  la  profession  de  coupeur  d'habits, 
qui  est  atteint  depuis  2  mois  et  demi  environ  d'une  paralysie  isolée  du  grand 
dentelé  droit. 

Vers  le  i5  août  1906,  à.  la  suite  d'une  période  de  surmenage  professionnel,  il  commence 
à  sentir  une  douleur  vague  dans  Tépaule  droite;  il  continue  normalement  sou  travail. 
Brusquement,  un  matin,  vers  le  20  septembre,  celte  douleur  devient  très  aiguë  et  s'irradie 
même  vers  tout  le  bras  où  il  éprouvait  une  sensation  d'écoulement  de  liquide  chaud.  Le 
niénic  Jour  il  éprouve  un  malaise  généralisé  léger  avec  frissons  et  enchifréncment,  état 
général  qui  persiste  2  ou  3  jours,  puis  disparaît  complètement.  Mais  les  douleurs 
ne  font  que  s'exagérer  et  surviennent  par  crises  paroxystiques  toutes  les  nuits,  vers 
une  heure.  Il  se  lève  quatre  ou  cinq  fois  par  nuit,  agite  violemment  son  bras,  et,  sous 
l'action  du  travail  musculaire  ainsi  développé,  la  douleur  s'atténue.  Au  bout  de  8  jours 
la  douleur  est  telle  qu'il  cesse  tout  travail.  Du  reste,  &  ce  moment,  une  impotence  fonc- 
tionnelle marquée  s'établit  et  le  malade  note  bien  qu'il  ne  peut  arriver  à  lever  son  bras 
au-dessus  de  l'horizontale.  En  même  temps  il  sent  très  nettement  au  niveau  de  l'omo- 
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plate  droite,  dans  le  dos,  det  eraquemenit  h  l'occasioD  des  mouvements.  11  ne  remir<"> 
cependant  À  ce  niveau  rien  d'anormal.  Mais  vers  le  10  octobre  il  est  Irès  eflrayé,  carec 
se  regardant  dans  une  glace,  il  voit  que  Tomoplate  droite  fait  sous  la  peau  uoe  ^lù- 
énorme.  Il  va  consulter  à  Broussais,  et  on  lui  conseille  des  bains  sulfureux.  Les  dos- 
leurs  disparaissent  complètement  ou  presque  en  3  ou  4  jours.  Mais  la  déformalion  >ci[v 
laire  persistant,  il  vient  consulter  à  la  Salpdtrtère  le  15  octobre  1906. 

Examen  du  malade.  —  /•  Les  brai  tombant  le  long  du  corps.  —  On  remarqui-,  a 
droite,  l'abaissement  du  moignon  de  l'épaule,  l'élévation  en  masse  de  l'omopUte  L. 
bord  spinal  est  nettement  détaché  du  tliorax  et  fait  saillie  sous  la  peau.  Ce  bord  sys.-. 
est  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane,  et  dans  son  ensemble  il  est  lôgèrementoMi;  e 
en  bas  et  en  dedans. 

L'angle  inférieur  est  plus  élevé,  plus  saillant  et  plus  rapproché  de  la  ligne  méditoc 

2^  Examen  les  bra$  élevés  horizontalement  en  avant.  —  La  déformation  s*eiag<>rt  c' 
devient  maxima.  L'omoplate  est  élevée  en  masse  :  2  à  3  centimètres.  Le  bord  spinil  ts' 
fortement  oblique  en  bas  et  en  dedans,  donc  plus  rapproché  de  la  ligne  médiaoe  av 
niveau  de  l'angle  inférieur  qu'au  niveau  de  l'angle  su péro-in terne. 

Épine  droite  :  &  6  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

Épine  gauche  :  &  7  centimètres. 

L'angle  inférieur  droit  est  à  6  cent.  1/2. 

L'angle  inférieur  gauche  à  10  cent.  1  2. 

Enfin  on  voit  de  façon  évidente  la  déformation  classique  ;  le  bord  spinal  fait  uDel<>r 
saillie  sous  la  peau,  et  ce  bord  interne  e,st  devenu  postérieur.   U  est  ainsi  s^épart  <.. 
thorax  par  une  gouttière  de   5   à  6  centimètres.   Au  niveau  de  l'angle  inférieur  c 
remarque  une  petite  fossette  pyramidale  où  le  doigt  vient  palper  facilement  la  f&iv  ao 
rieure  de  l'omoplate  devenue  interne. 

Relief  considérable  des  sus  et  sous-épineux. 

3°  Examen  les  bras  élevés  horizontalement  en  croix.  —  Déformation  générale  mo.Q' 
accusée. 

Omoplate  moins  élevée  en  totalité. 

Bord  spinal  toujours  rapproché  de  la  ligne  médiane. 

Au  niveau  de  l'angle  inférieur  droit,  4  centimètres  et  demi  le  séparent  de  la  Usn:^ 
médiane. 

A  gauche,  7  cent.  1/2. 

Le  méplat  a  disparu  et  on  note  un  léger  relief  formé  par  le  rhomboïde  et  le  trapc^e 

Enfin,  une  scoliose  légère  apparaît  qui  va  s'exagérer  au  maximum  dans  la  positC' 
suivante. 

•i»  Élévation  verticale  des  bras.  —  Nous  insistons  tout  particulièrement  sur  cette  scolt^e 
considérable,  car  elle  nous  semble  dans  les  cas  peu  accusés  devoir  aider  singulièrem  ^' 
le  diagnostic. 

Le  bras  est  loin  d'atteindre  la  verticale,  surtout  si  l'on  tient  compte  de  cette  dè\iali  >!: 
6coliotii|uo  et  de  l'inclinaison  du  tliorax  du  côté  sain. 

Dans  celte  position  la  déformation  scapulaire  est  bien  marquée. 

L'omoplato  est  encore  plus  rapprochée  de  la  ligne  médiane. 

Un  fait  d'apparence  paradoxale  :  l'angle  supéro«interne  droit  est  plus  élevé  *\ai  '- 
gauche;  mais  l'angle  inférieur  droit  est  situé  p/us  bat.  Cela  tient  tout  simplement  a  '^ 
que  Tanii^le  inférieur  droit  est  beaucoup  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane. 

Déformations  thoraciques.  — Les  bras  élevés  en  avant  jusqu'à  l'horizontale. 

De  dos.  —  Etroitesse  de  la  paroi  thoracique  droite  ;  voussure  du  thorax  droit;  tDoàù- 
cation  de  la  ligne  postéro-latérale  de  l'aisselle  qui  prend  la  forme  d'un  S. 

De  face.  —  Paroi  antérieure  élargie  à  droite. 

La  force  musculaire  semble  diminuée  dans  tout  le  membre  supérieur  droit.  Il  neo<^t 
rien  cependant,  car  si  l'on  prend  soin   d'immobiliser  le  plus  complètement  poss>t' 
l'omoplate   pur   une  serviette  placée  aous  l'aisselle  et  qu'un  aide  serre  fortement  f 
arrière,  on  voit  que  la  force  est  bien  conservée.  C'est  là  un  point  intéressant,  eu  ''^ 
examen  super  Ociel  pourrait  faire  errer  singulièrement  le  diagnostic. 

Les  rèfloxes  tendineux  furent  un  peu  forts  partout  .au  début,  surtout  au  membre  ss;-- 
rieur  droit.  Ils  sont  normaux  aujourd'hui. 

A  la  pressiim  on  détermine  une  légère  douleur  au  niveau  du  creux  sus-clavicu)i^ 
droit  et  au  niveau  de  l'angle  supéro-interne  de  l'omoplate  droite. 

Aucun  autre  trouble  de  la  sensibilité. 

L'examen  électrique  fait  par  M.  Huet,  Je  17  octot)re,  donne  les  résaltats  suiraots  :  -'^ 
constate  seulement  des  manifestations  de  0.  R,  partielle  dans  le  grand  dentelé  dn)-^ 


S£AMCR  DU   8  NOVEMBRE  325 

V 

l'excilabilité  galvanique  et  rezcitabilité  faradique   sont  diminuées;  il  y  a  inversion 
polaire  et  contractions  lentes.  Rien  dans  les  autres  muscles. 

Nous  sommes  donc  bien  là  en  présence  d'une  paralysie  isolée  du  muscle  grand 
dentelé  droit.  Mais  quelle  en  est  la  cause? 

Nous  la  trouTons  dans  la  profession  du  malade.  11  est  coupeur  d'habits,  c'est- 
à-dire  que,  toute  la  journée  debout  devant  un  comptoir,  il  trace  de  la  main 
droite  les  modèles  des  vêtements  qu'il  va  couper.  Puis  plaçant  sur  ce  modèle 
cinq  ou  six  doubles  d'étoffe,  il  coupe  avec  de  forts  ciseaux.  Mais  la  résistance  est 
grande  et  il  doit  aider  les  muscles  de  la  main  trop  faibles  par  de  petits  mouve- 
ments de  propulsion  de  son  épaule  droite.  Or,  c'est  le  muscle  grand  dentelé  qui 
agit  surtout  dans  tous  ces  mouvements;  on  comprend  dés  lors  la  fatigue ,  le 
surmenage  du  muscle.  D'autant  qu'en  août  dernier,  au  début  même  de  son  affec- 
tion, il  eut  un  surcroît  prolongé  de  travail  très  pénible. 

Sur  ce  muscle  fatigué  uûe  infection  se  localise,  et  nous  en  trouvons  la  preuve 
dans  le  mouvement  fébrile  que  remarqua  le  malade  vers  le  20  septembre.  Cette 
infection  se  localise  dans  la  volumineuse  bourse  séreuse  sous-scapulaire,  et  son 
inflammation  se  traduit  par  des  craquements  qui  sont  bien  ceux  que  M.  Mau- 
claire  a  décrits  sous  le  nom  de  frottements  sous-scapalaires.  Or,  le  nerf  de 
Charles  Bell  chemine  précisément  au  contact  direct  de  cette  bourse  séreuse,  et 
dès  lors  on  comprend  très. bien  sa  névrite  et  la  paralysie  consécutive  du 
muscles. 

II  Névrite  périphérique  et  Rhumatisme  chronique,  par  MM.  P.  Lejonnb 

et  P.  Dkscomps.  (Présentation  du  malade.) 

Le  cas  que  nous  présentons  aujourd'hui  À  la  Société  de  Neurologie  nous  parait 
offrir  un  certain  intérêt,  car  il  rappelle  beaucoup  le  cas  présenté  par  l'un  de 
nous  avec  Chartier  à  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  5  juillet  1906. 
Dans  les  deux  cas,  en  effet,  il  s'agit  de  manifestations  articulaires  rappelant  le 
rhumatisme  chronique  et  compliquées  de  phénomènes  névritiques. 

(^ette  nouvelle  présentation  va  nous  permettre  de  revenir  sur  la  pathogénie, 
toujours  si  discutée,  des  ostéo-arthrites  du  rhumatisme  déformant  et  de  con- 
firmer, par  sa  similitude  avec  notre  premier  malade,  l'hypothèse  que  nous 
émettions  alors  sur  la  part  —  plus  ou  moins  considérable,  mais  qui  nous  semble 
certaine,  —  que  prend  le  processus  névritique  dans  le  développement  de  c6 
rhumatisme,  à  côté  des  phénomènes  infectieux  jprimordiaux 

Mme  Losch...,  ménagère  âgée  de  58  ans,  a  toujours  été  très  nerveuse,  se  mettant 
facilement  dans  de  grandes  colères  et  ayant  de  fréquentes  crises  de  pleurs. 

Elle  ne  parait  ni  spécifique,  ni  alcoolique. 

EIIo  est  diabétique  depuis  ik  ans. 

Au  mois  d'avril  1906,  elle  se  pique  avec  une  aiguille  à  Tindex  de  la  main  droite;  peu 
après,  un  panaris  se  développe  t  ce  niveau.  Ce  fut  un  panaris  grave,  car  il  se  propagea 
bientôt  par  une  traînée  lymphangitiquo  et  de  l'œdème  À  la  main  et  jusqu'au  tiers  inférieur 
de  la  iace  antérieure  du  bras. 

Ce  panaris  mit  4  mois  à  guérir  complètement. 

In  mois  après  le  début  apparurent  des  douleurs  intolérables  dans  les  doigts,  puis  la 
main,  pour  gagner  progressivement  l'avant-bras,  le  bras  et  Tèpaule  du  même  côté  ;  dou- 
leurs continues,  lancinantes,  mais  aussi  paroxystiques  et  surtout  vives  au  niveau  des 
articulations  du  poignet,  du  coude  et  de  Tépaule.  Ces  phénomènes  étaient  et  sont  encore 
exacerbés  par  la  pression  le  long  des  divers  troncs  nerveux  du  membre  supérieur 
droit. 

Ces  douleurs  s'accompagnèrent  d*une  impotence  fonctionnelle  progressive,  qui  atteignit 
son  maximum  en  août.  A  ce  moment,  si  quelques  mouvements  étaient  encore  possibles 
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dans  rarticulation  du  poignet,  il  n'en  était  pas  ainsi  au  niveau  du  coude  et  de  l*èpftuW  . 
le  membre  était  en  flexion,  l'avant-bras  fléchi  sur  le  bras  et  soutenu  par  un  baodeau  r 
dans  rimpoRsibilité  presque  absolue  de  se  mouvoir. 

A  partir  du  15  août,  elle  fit  des  massages  et  sous  leur  influence  «lie  Wt  diminuer  pfL 
peu  l'impotence  fonctionnelle.  Les  douleurs  restèrent  aussi  vives. 

Le  15  octobre,  elle  vient  consulter  à  la  Salpétriere,  dans  le  service  de  notre  mmtt. 
M.  le  professeur  Raymond. 

Ejramen  le  15  octobre.  —  Elle  se  plaint  toujours  des  mêmes  douleurs  Celles-ci  ^^- 
presque  continuelles;  plus  intenses  par  les  temps  humides,  aflectant  parfois  la  forme  U 
crises  paroxystiques  et  survenant  brusquement  comme  un  éclair.  Rarement  elles  miè* 
ressent  tout  le  bras  et  se  localisent  tantôt  à  l'épaule,  au  coude,  tanUH  au  poignet,  .ii 
doigts. 

On  les  réveille  en  appuyant  sur  les  troncs  nerveux. 

Lorsqu'on  examine  comparativement  les  deux  mains,  on  voit  une  sensible  diffén^sec 
En  olTet,  à  droite,  les  doigts  ne  peuvent  s'étendre  complètement  et  sont  de  façon  penai 
ncnte  légèrement  fléchis. 

De  plus,  ces  doigts  ont  perdu  la  netteté  de  leurs  contours;  ils  sont  lisses  etluir^afits  ^ 
somme,  ils  sont  le  siège  d'un  glossy-ekin  léger. 

La  main  n'est  pas  atrophiée. 

Au  niveau  de  la  tète  des  II«  et  III*  métacarpiens  droits,  on  voit  une  tuméfaction  appré- 
ciable et  douloureuse  âila  pression. 

L'avant-bras  et  le  bras  sont  amaigris;  les  mouvements  sont  bien  revenus  et  à  peu  prt.^ 
normaux. 

Par  contre,  l'épaule  droite  est  encore  très  impotente;  les  mouvements  y  sontUmitè<H 
douloureux  ;  à  la  palpation,  on  y  sent  des  craquements.  Enfin,  le  moignon  de  l'épaolf  «-' 
notablement  abaissé. 

La  force  musculaire  est  à  peu  près  entièrement  conservée,  si  Ton  tient  compte  que  .i 
diminution  observée  est  surtout  fonction  du  repos  absolu  du  membre  pendant  de  loag» 
mois  et  de  la  crainte  de  la  malade  à  voir  réapparaître  des  douleurs. 

L'opposition  du  pouce  aux  autres  doigts  peut  se  faire,  mais  lentement  et  pas  longtaïup: 
Du  reste,  d'une  façon  générale,  le  membre  se  fatigue  vite  et,  si  TefTort  se  prolonge,  y^ 
met  à  trembler  bientôt. 

La  sensibilité  est  intacte. 

Quelques  troubles  oculaires  :  la  malade  voit  quelquefois  du  brouillard.  Les  papiU«> 
réagissent  bien  à  la  lumière,  mal  à  l'accommodation.  La  pupille  droite  est  un  peu  phs 
petite  que  la  gauche. 

L'examen  électrique  fait  par  M.  Huet,  le  22  octobre,  donne  les  résultats  suivants 

Pas  de  réaction  de  régénérescence  dans  les  territoires  du  médian,  du  cubital,  du  nàiil 
du  musculo-cutané  et  du  circonflexe. 

Les  excitabilités  faradique  et  galvanique  paraissent  seulement  un  peu  diminuées  dan^ 
les  fléchisseurs  des  doigts,  le  triceps  et  le  deltoïde. 

Donc,  au  total,  il  semble  bien  qu'il  y  a  eu  névrite  :  les  douleurs  ipéciales,  ie 
trouble  des  réactions  électriques,  la  déformation  de  la  main  ébauchant  un  pe' 
la  griffe,  les  troubles  des  doigts  l'attestent.  Mais  en  outre,  il  j  a  d'autres  lé$i<^D^ 
articulaires  notables  qui  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  de  la  névrite.  Tels  sont 
les  douleurs  spontanées  provoquées  au  niveau  de  toutes  les  articulations  de  tout 
le  membre  supérieur  droit  et  plus  particulièrement  au  niveau  des  II*  et  III'  ^^' 
culations  métacarpo-phalangiennes  qui  sont  en  outre  augmentées  de  volume 
les  craquements  que  l'on  sent  en  mobilisant  l'articulation  scapulo-huméMl^' 
enfin  l'impotence  fonctionnelle,  qui  va  s'améliorant  maintenant,  mais  qai  ^^^ 
extrême  au  début  dans  toutes  les  jointures  de  ce  membre.  Il  s'agit  bien  là  à^ 
manifestations  subaiguês  rhumatismales. 

Au  surplus,  les  épreuves  radiographiques  que  nous  vous  présentons  viennent 
étayer  ce  diagnostic  de  rhumatisme  chronique,  car  elles  nous  permettent  à? 
constater  une  raréfaction  osseuse,  se  traduisant  par  une  transparence  plus 
grande  de  tous  les  os  de  la  main,  de  l'avant-bras  et  même  du  bras,  raréfacticn 
osseuse  qui  est  bien  la  signature  du  rhumatisme  chronique. 
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(Jue  conclure  au  point  de  vue  pathogéuique  des  faits  qui  précèdent.  S'agit-il 
a  d'uQ  rhumatisme  simplement  infectieux  ayant  coïncidé  par  hasard  avec  un 
processus  de  névrite?  Ou  bien  s'agit-il,  au  contraire,  d'un  rhumatisme  avant 
out  névritique,  à  point  de  départ  initial  infectieux  ?  Nous  penchons  fortement 
)our  la  deuxième  hypothèse,  ne  pouvant  croire  que,  dans  nos  deux  cas,  la  coi'n- 
ïiderice  puisse  sufGre  à  expliquer  les  choses.  Mais  nous  admettons  toutefois 
'iDfluence  possible  des  deux  processus,  les  phénomènes  de  névrite  ayant  pré- 
lédé  les  modifications  articulaires  et  ayant  vraisembablement  préparé  un 
errain  optimum  pour  le  développement  de  l'infection  et  partant  du  rhumatisme. 

il.  Myasthénie  bulbo-spinale  chez  un  Tabétique.  Guérison  de  TAs- 
thénie,  par  M.  A.  Charpentibh.  (Présentation  du  malade  ) 

Sujet  de  36  ans  qui  contracta  la  syphilis  à  26  ans  et  vint  consulter,  en 
juillet  dernier,  pour  des  phénomènes  de  faiblesse  subite  dans  les  membres,  as-. 
thénie  musculaire. 

<in  constata  chez  lui  le  signe  d'Argyll  bilatéral  avec  myosis,  l'abolition  du 
réflexe  rotulien  droit,  l'abolition  bilatérale  des  réflexes  achilléens,  quelques 
troubles  urinaires  décelant  l'existence  d'un  tabès.  Mais  la  myasthénie,  s'accom- 
pairnant  d'asynergie  légère  aux  membres  supérieurs,  d'un  ptosis  bilatéral,  d'une 
paralysie  faciale,  d'une  déviation  de  la  langue,  de  troubles  de  la  parole  ne  rap- 
pelant pas  la  paralysie  générale,  d'une  légère  dysphagie,  ne  pouvaient  être  mis 
sur  le  compte  de  la  méningite  chronique  tabétique. 

I)'ailleurs,  l'évolutign  des  symptômes  bulbaires  confirma  le  diagnostic  porté 
de  myasthénie  bulbo-tpinalê  chez  un  tabétique.  En  effet,  le  malade  présenta  des 
phénomènes  paralytiques  généralisés  :  ptosis,  paralysie  faciale,  paralysie  de  la 
langue,  dysphagie  totale,  troubles  de  la  parole,  voix  nasillarde  et  prononciation 
d»''feptueuse,  trpubles  respiratoires  allant  jusqu'à  l'apnée,  paralysie  du  tronc, 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  atrophie  musculaire,  sans  réaction 
de  dégénérescence  ni  réaction  myasthénique,  paralysie  totale  des  réservoirs. 
Au  bout  de  quatre  semaines,  pendant  lesquelles  on  injecta  du  calomel,  de  In 
strychnine  et  on  fit  absorber  de  l'iodure  de  potassium,  les  troubles  s'amendèrent. 
Oe  furent  d'abord  les  mouvements  des  bras  qui  revinrent.  Aujourd'hui,  la  myas- 
thénie a  disparu;  reste  le  tabès.  En  présence  de  ces  faits,  l'auteur  se  demande  si 
l"*  syndrome  décrit  par  Erb  en  1879,  la  myasthénie  bulbaire,  de  nature 
inconnue,  a  été  ici  sous  la  dépendance  de  lésions  syphilitiques,  ou  s'il  n'y  a  eu 
qu'une  simple  coïncidence. 

M.  Hrnri  CLAunE.  —  Nous  avons  suivi  jusque  dans  ces  derniers  temps  à 
(a  clinique  de  la  Salpètrière,  un  myasthénique  qui  fut  présenté  à  la  Société  de 
Neurologie  par  MM.  Raymond  et  Lejonne  À  la  séance  du  5  avril  4906.  Cet 
homme  qui  a  été  soumis  simplement  à  l'électrothérapie  et  à  un  régime  Ionique 
^  complètement  guéri  et  a  pu  reprendre  son  service  dans  l'armée  depuis  plus  de 
deux  mois  sans  présenter  de  rechutes. 

IV  Examen  de  rintelligence  dans  un  cas  d'Aphasie  de  Broca,  par 

MM.  F.  LoTMAR  et  Ch.  dk  Montkt.  (Travail  du  service  du  prof.  DBJEniNE,  à  la 
>^alpêtrière.) 

iMns  ses  récentes  publications  (i)  M.  Pierre  Marie  a  pris  la  diminution  de 

'DP.  Mabie.  Re  vision  de  la  (lucslion  de  l'aphasie,  etc..  Semaine  médicale,  23  mai   et 
ï"  octobre  lîMMS. 
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l'intelligence  comme  point  de  départ  d'une  nouvelle  conception  de  la  psjeho^>t- 
thologie  de  l'aphasie,  en  déclarant  dépourvues  de  toute  valeur  les  acquUiUot» 
de  la  psychologie  du  langage.  Il  nous  a  donc  paru  intéressant  de  tenter  ut 
examen  de  l'intelligence  dans  quelques  cas  d'aphasie  du  service  de  M.  le  pro- 
cesseur Dejerine,  qu'il  a  bien  voulu  mettre  à  notre  disposition. 

Pour  un  examen  de  ce  genre  les  cas  d'aphasie  de  Broca  sont  certaioement  le^ 
plus  appropriés,  les  difficultés  de  la  compréhension  étant  en  général  beaucoup 
moins  considérables  que  dans  les  cas  d'aphasie  de  Wernicke.  En  outre,  selui 
M.  P.  Marie,  l'anarthrle  surajoutée  à  Taphasie  de  Wernicke  n'apporte  rien  tk 
neuf  au  tableau  psychologique  de  celle-ci. 

'    Dans  nos  recherches,  la  méthode  de  Zieben  pour  l'examen  de  l'intelligence  I 
nous  a  rendu  de  grands  services.  Nous  l'avons  complétée   par  certains  procéi^s 
d'autres  auteurs,  qui    nous  paraissaient   spécialement  appropriés  à  rexain<!& 
des  aphasiques. 

Le  but  de  ces  recherches  n'étant  évidemment  pas  d'examiner  la  comprébeQ- 
sion  du  langage,  mais  bien  les  réactions  du  malade,  laquestion  une  foiscomprut, 
il  est  de  toute  nécessité  de  le  mettre  dans  les  conditions  les  plus  favorables  pour 
la  compréhension.  La  répétition,  la  variation  et  l'explication  des  questions  (»ar 
tous  les  procédés  imaginables  sont  parfois  indispensables  chez  les  aphasiqutf. 
tandis  que  les  mêmes  mojrens  sont  à  rejeter  dans  des  cas,  où  le  langage  nVst 
pas  touché.  En  général,  il  ne  sera  donc  pas  permis  chez  les  aphasiques,  de  tirir 
des  conclusions  sur  l'intelligence  en  se  basant  sur  la  rapidité  de  lacomprébensiot 
des  questions  et  des  ordres.  D'autre  part,  il  faut  souvent  aussi  appliquer <1«^ 
procédés  spéciaux  pour  aider  l'aphasique  à  se  faire  comprendre.  Évidemmeit. 
ces  postulats  indispensables  risquent  de  suggérer  la  réponse  au  malade,  si  r<^î< 
n'évite  pas  ce  danger  avec  le  plus  grand  soin. 

Nous  commençons  par  donner  les  résultats  d'un  cas  typique  d'aphasie  «1^ 
Broca,  dont  l'observation  a  été  donnée  par  M.  Bernheim  (2),  qui  l'examina  a 
plusieurs  reprises  pendant  cinq  ans. 

En  voici  les  traits  principaux  :  la  malade  (Adèle  Pruv...,  àgèo  actuellement  de  56  ui^' 
fut  frappée,  en  1880,  à  la  suite  d'une  délivrance,  d'bérniplégie  et  d'héuiianeslhésie  droi* 
avec  aphasie.  Lorsqu'elle  entra  à  la  Salpélriëre  en  1895.  Télat  différait  de  ce  qu'on  peut 
constater  aujourd'hui,  en  ce«'i,  qu'il  existait  de  la  cécité  et  un  certain  degré  de  surdiu 
verbales,  et  que  Trcriturc  était  encore  plus  touchi'-e  dans  toutes  ses  modalités;  de  >"rtt' 
que,  d'après  M.  Rernlieim.  «  examinrc  au  début,  cette  femme  eût  pu  être  classée  p^rai 
les  aphasiques  totales  *  il.  c  p.  244).  Quant  à  l'état  de  l'intelligence.  M.  Bembeim dit ei 
résumé.  (|u'il  «est  resté  toujours  bon.  et  que.  par  conséquent,  la  malade  atoujoQi»*^' 
capable  d'un  certain  ellort  psychique.  Par  contre,  la  mémoire,  défectueuse  et  affaiblie tuut 
d'abord,  a  été  en  s'ainéliorant  •.  Lamélioralion  dans  le  domaine  du  langage,  déente  ^r. 
détail  par  Bernheim.  est  duc  en  partie  A  la  rééducation  entreprise  et  continuée  pendu' 
un  certain  temps  par  M.  Thoma.s.  —  AcUtellemenl  la  parole  spontanée  est  réduite  à  tr^» 
peu  de  mots,  donl  la  plupart  sont  dus  à  la  rééducation.  La  récilation  de  séries  (norutnv 
jours  de  la  semaine,  prières)  est  mieux  consoi-vée.  Quant  à  la  parole  répétée,  elle  e«ltr»* 
touchée  aussi.  Des  mots  isolés  seuls  peuvent  être  prononcés,  mais  avec  grand  effort  i 
après  que  le  mot  lui  a  été  répété  plusieurs  fois.  L'écriture  spontant^e  (av<»c  la  jdu" 
gauche)  est  réduite  presque  dans  les  mêmes  proportions  que  la  parole  spontanée  EoC'^ 
aujourd'hui  la  malade  réussit  [tai  fois  à  trouver  un  mot,  qu'elle  ne  peut  prononcer,  ti 
inscrivant  ses  premières  lettres.  Avec  des  cubes  alphabétiques  l'écriture  est  plutôt  moin- 
bonne.  L'écriture  sous  dictée  de  phrases  n'est  possible  que  quand  on  dicte  mot  par  mol 

{{)  ZiEHEN.   Neutre  Arbciten  zur  allgem.  Pathol.  des  InteUigenzdefectet.  FortschriU'' >" 
allgem.  Pathol.,  etc.,  édité  par  Lubarsch  et  Ostertag.  4897. 
(2)  P.  Bbrnhbim,  De  l'aphasie  motrice.    Théte  de  la  Faculté  de  Paru,  1900,  p.  23M44 
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OU  iiiême  syllable  par  syUable.  La  copie  est  très  pénible,  avec  des  fautes,  mais  rimprimé 
est  toujours  copié  en  manuscrit.  —  Tandis  que  l'expression  orale  et  écrite  est  donc 
très  touchée,  la  compréhension  du  langage  est  bien  conservée.  Cependant,  pour  des 
phrases  compliquées,  il  est  souvent  nécessaire  de  parler  lentement  et  clairement.  L'évo< 
cation  des  images  auditives  verbales,  examinée  par  la  méthode  de  MM.  Thomas  et  ftoux, 
est  encore  très  incomplète.  La  lecture  mentale  est  un  peu  plus  touchée  que  -  la  compré* 
hension  de  lu  parole.  Les  phrases  courtes  et  concrètes  sont  presque  toujours  bien  com- 
primes, ce  qui  n'est  pas  le  cas  pour  celles  qui  sont  plus  longues  ou  abstraites.  Des 
mots,  dont  les  lettres  sont  inscrites  les  unes  sous  les  autres,  ne  sont  lus  que  quand  Ils 
ue  sont  pas  longs.  —  Kn  conclusion  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  caH  typique 
d'apkoiie  de  Broca,  particulièrement  approprié  à.  notre  examen  par  le  fait  que  le  langage 
parlé  est  très  bien  compris. 

C'ust  le  moment  d'ajouter  quelques  mots  sur  Vintonation,  parfaitement  normale  dans 
les  fragments  de  parole  spontanée,  ainsi  que  sur  la  mimique  et  les  autres  moyens  d'ex- 
pression dont  dispose  la  malade.  Déjà  au  cours  de  l'cnlroticn,  on  «e  convainct  facilement, 
que  dans  ce  domaine  il  n*y  a  pas  de  trouble  appréciable.  Mais  on  se  ferait  une  idée 
encoro  incomplète  de  la  richesse  de  sa  mimique,  si  on  n'avait  pris  soin  de  lui  ordonner 
d'exprimer  les  émotions  suivantes  :  la  tristesse,  la  joi<s  la  peur,  la  frayeur,  la  colère,  la 
menace,  la  surprise,  le  dédain,  la  reconnaissance,  la  douleur,  la  coubtatation  d'un  oubli, 
les  sensations  d'éblouissement,  de  chaleur  et  de  froifi.  la  perception  d'un  bruit  insolite. 
Tout  est  exécuté  promptemont,  avec  une  netteté  de  caraclëre  absolument  parfaite  et 
avec  le  concours  des  mouvements  de  la  face  et  de  la  léte,  des  bras,  de  la  respiration,  tels 
qu'ils^  fonctionnent  dans  les  émotions  réelles.  Quant  À  la  mimique  descriptive,  on  ne  peut 
^uiTe  demander  mieux.  Car,  pour  ne  citer  que  quehjues  exemples,  la  malade  imite  très 
Men  le  vol  du  papillon,  do  la  mouche,  la  marche  traînante  de  l'escargot,  le  maniement  du 
rahot,  de  la  machine  à  coudre  ;  pour  décrire  une  montre,  elle  fait  un  cercle  et  y  dessine 
le.s  heures. 

L examen  du  calcul,  que  l'on  fait  suivre  d'habitude  à  celui  du  langage,  a  été  pratiqué 
sur  notre  malade  déjà  par  Bernheim.  Nous  ajoutons  les  faits  suivants  :  la  malade  trouve, 
sans  compter  par  gestes,  sans  toucher  les  objets  et  sans  prononcer  la  série  des  chiflres. 
le  nombre  des  choses  qui  lui  sont  présentées.  De  même  elle  compte  juste  en  palpant  les 
o(»jrls,  les  veux  fermés. 

Voici  quelques  exemples  de  calcul  écrit  : 


3 

8            6 

9 

23            37            7 

15            27 

19 

+* 

+  3       +8 

+  6 

+  16       +26       —4 

8            12 

—  13 

7 

11           14 

17 

39            53            3 

7        rien 

rien 

iXi 

3X7 

• 

6X 

-              20  :  5  =  4 

G5  :  13  rien 

45  :  5  rien 

0  rien  rien 

l^our  les  exemples  exécutés  elle  met  de  1/4  &  3  minutes.  —  Vu  ces  résultats  défectueux 

nous  avons  cherché  à  mettre  la  mnlade  dans  des  conditions  plus  naturelles  pour  une 

femme  de  son  milieu,  en  la  faisant  compter  avec  de  la  monnaie.  Nous  lui  présentons  une 

«^erlaioe  quantité  d'argent  (pièce  de  5  francs,  de  un  franc,  deux  pièces  de  2  francs,  pièce 

(le  cinquante  centimes  et  un  tas  de  gros  sous  et  de  petits  sous).  On  lui  donne  la  pièce  de 

5  francs  en  disant  :  •  Changez   moi  c*"^  *•   I^H^  donne  deux  pièces  de  2  francs  et  une  de 

un  Iraoc  —  La  même  question  en  mettant  à  sa  disposition  seulement  une  pièce  de  2  francs, 

une  de  50  centimes  et  le  tas  de  sous  :  elle  met  à  part  les  trois  pièces  d'argent  et  y 

ajoute  six  tas  de  5  sous.  On  lui  donne  une  pièce  de  10  sous  et  une  de  20  sous  en  disant  : 

<  Donnez  des  sous  en  échange.  »  Elle  fait  rapidement  six  tas  de  5  sous.—  On  prend  dans 

une  main  12  sous  et  on  lui  dit  de  donner  «  ce  qui  manque  pour  faire  21  tous  »  :  elle  fait 

deux  tas  de  5  sous,  enlève  du  tout  un  sou  et  donne  les  9  sous.—  «  J'achète  quelque  chose 

de  la  valeur  de  2  fr.  70,  rendez-moi  sur  5  francs»,  en  lui  remettant  cette  somme  :  elle 

rend  i  fr.  20,  puis  elle  se  corrige  en  conservant  une  certaine  hésitation. —  •  J'achètepour 

un  franc  et  je  vous  donne  40  sous  •  :  elle  rend  une  pièce  de  10  sous  et  cinq  pièces  de 

î  sous  —  «  J'achète  pour  13  sous  et  donne  un  franc  »  :  elle  rend  d'abord  8  sous,  puis 

lors^iu  on  insiste,  elle  en  enlève  un  sou. —  «  Si  vous  gagnez  tous  les  jours   ceci  (pièce  de 

àO  CtiQtiines),  combien  vous  faut-il  de  jours  pour  gagner  ceci  (3  francs)  ?  »  :   elle  montre 

8i.\  doigts.  Deux  autres  exemples  de  la  môme  sorte  sont  également  bien  résolus. —  «  Vous 

gagnez  chaque  jour  ceci  (deux  pièces  de  2  sous),  combien   de  jours  pour  gagner  ceci 

(2  francs)?  »  Après  avoir  vainement  essayé  de  trouver  le  résultat  mentalement,  elle  fait  le 

dessin  suivant  : 
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4 


4 

4 

4 


4       4 

4  4,  qu^elle  montre  avec  satisfaction.  Quand  oniOBiste  :  «  Combien  de  jours?'. el- 
montre  12,  puis  finit  par  trouver  10. —  «  Vous  gagnez  chaque  jour  ceci  (3  sous),  comMet 
de  jours  faut-it  pour  gagner  ceci  (pièce  de  10  sous)  ?  »  elle  inscrit  : 

3 

3 

3 

1,  et  montre  alors  quatre  doigts  ;  on  se  persuade  facilement  qu'elle  a  saisi  qu'u  \ 
aura  2  sous  déplus. —  Ce»  résultats  sont  donc  meilleur.^  qu'on  n'aurait  pu  Tatlendre  d'apre? 
les  renseignements  du  calcul  avec  des  cIiifTres.  Dans  l'ôpreuve  appliquée  aux  aphaâiip«^ 
par  M.  P.  Marie,  consistant  à  faire  mettre  les  aiguiilet  d*une  montre  a  une  heure  dùnnf^, 
I  aiguille  indiquant  les  minutos  est  plus  souvent  mal  pla<.'ée  que  juste.  Quand  le  nooil^r^ 
des  minutes  est  plutôt  petit,  ou  divisible  par  5.  ou  s'il  coïncide  avec  les  quarts  d'heures. 
elle  trouve  plus  facilement.  Le  processus  psychique  principal  dans  cette  épreuve  ^^nsist^ 
apparenmient  dans  la  division  mentale  du  nombre  des  minutes  par  5.  niai.<  il  <-^ 
compliqué  par  d'autres  facteurs,  dont  les  uns  le  facilitent,  les  autres  le  rendent  pk* 
difficile. 

Passons  maintenant  à  quelques  facultés  qui  ne  sont  pas,  d'habitude,  englobées  dsnî 
l'étude  des  aphasiques.  Nous  commençons  par  un  examen  élémentaire  de  Vaptrcepti"^ 
(dans  le  sens  de  Wundt)  et  de  la  mémoire  immMinte,  pour  laquelle  l'acuité  de  l'aperiej»- 
tion  est  d'une  importance  principale  (1).  On  présente  à  la  malade  pendant  10  ^ecoD<l^ 
4  objets  difTérents,  qu'on  enlève  alors;  elle  est  en  état  de  les  nommer  ou  de  los  il^»nr? 
sans  oubli.  De  mémo  pour 6  objets;  elle  en  décrit  5.  et  a  perçu  tout  au  moins  aosM  1" 
sixième,  puisqu'elle  s'en  souvient  lorsqu'on  le  nomme  entre  plusieurs  autres. —  Uneèpreuîe 
préconisée  par  M.  Biuet  (3)  consiste  dans  la  reproduction  par  le  dessin  do  deux  fm«n'^ 
géométriques  simples,  exposées  ^ensemble  pendant  10  secondes.  En  répétant  cet  exanf^ 
avec  des  tests  variés  on  trouve,  que  la  malade  reproduit  en  gi'^néral  as.'^ez  bien  la  pre- 
mière figure,  tandis  que  la  seconde  n'est  pas  rendue  du  tout,  sauf  dans  un  seul  ca^  ••*> 
les  tests  étaient  des  plus  simples.  Mais  rappelons»  qu'étant  réduite  à  dessiner  pénible- 
ment de  la  main  gauche,  elle  se  trouve,  pour  la  reproduction,  dans  une  situation  tresiafo- 
rieurc,  de  cause  purement  mécanique.  Or,  en  répétant  soi-même  cet  examen,  on  se  rent^ 
compte  avec  quelle  vitesse  il  faut  dessiner  la  première  figure,  pour  ne  pas  oublier  la 
seconde.  —  Par  contre  si  on  lui  montre  pendant  quelques  secondes  un  échantillon  de  laiu 
verte,  cltoisi  parmi  dix  autres  verts  de  nuance  très  rapprochée,  et  qu'on  le  mêle  easui'^ 
aux  autres  échantillons,  elle  le  retrouve  parmi  ceux-ci  sans  la  nioiodre  h^- 
tation. 

Un  examen,  dont  les  résultats  dépendent  bien  d'une  part  de  la  compréhension  du  1^- 
gage,  mais,  à  notre  avis,  surtout  de  la  mémoire  immédiate  pour  le  langage.  coD&iv<teâ 
donner  (rota  ordres  indépendants,  que  le  malade  doit  exécuter  successivement.  M  Bero- 
heim,  dans  quelques  épreuves  de  ce  genre,  n'avait  pas  trouvé  de  déficits.  Actuetlenieut  la 
malade  n'exécute  en  général  que  deux  ordres,  exceptionnellement  trois:  du  reste  on  par- 
vient toujours  facilement  à  prouver,  que  l'oubli  n'est  pas  motivé  par  un  manque  df 
compréhension  du  langage.  Par  contre,  quand  on  mime  les  ordres,  il  est  rarcqu'elU-  ne 
les  exécute  pas  tous  les  trois  ;  une  fois  même  elle  parvient  À  en  repi'oduire  quatre. 

.A  ce  propos  nous  citons  quolques  éprouves  de  mémoire  à  ptus  longue  écheanc  l-''^' 
retrouve  après  deux  jours  un  échantillon  de  laine,  qui  lui  avait  été  montré  parmi  sii 
autres.  De  même  une  image  dans  un  livre  de  gravures,  tille  retient  un  nombre  de  trois 
clillfres,  qu'on  lui  avait  inscrit,  pendant  plusieurs  jours,  et  peut  l'écrire  spontanéiuen! 
On  lui  explique  que  le  soleil  est  beaucoup  plus  grand  que  la  lune  et  beaucoup  plus  él'^>' 
gné;  que  la  lune  n'a  pas  de  lumière  propre  et  qu'elle  la  perdrait,  si  le  soleil  s'éteign&i^ 
faits  dont  elle  n'avait  aucune  idée.  Après  â  1/2  mois  on  peut  se  convaincre,  qu'elle ^ 
gardé  tous  les  détails.  Par  contre  elle  a  oublié  le  lendemain,  que  ■  New-York  e>t  "d^ 
grande  ville  en  Amérique  »,  ce  qu'elle  ignorait.  Il  en  est  de  même  pour  les  grandes  ville» 


:l)  A.  BiNET,  Étude  expérim.  de  Vinteltigenee,  1903,  p.  261,  donne  le  moyen  de  distinf."!*^ 
tre  la  mémoire  immédiate  proprement  dite  et  l'attention  volontaire,  distinction  que 


( 
enlr 
nous  n'avons  pas  poursuivie  ici. 

(2)  A.  BiNET.  Méthodes  nouv.  pour  le  diagnostic  du  niveau  intell,  des  anormaux. 'l»"''' 
psychoL,  1905,  t.  XI,  p.  215,  216. 
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et  llouves  do  la  France,  qu'on  lui  avait  dessinés  dans  une  petite  carte  ;  elle  n'a  gardé  que 
la  situation  de  Paris  et  de  la  Seine. 

Suivent  quelques  épreuves  simples  de  jugemefit  et  de  comparaison.  Une  collection 
d'échantillons  de  laine  de  même  couleur,  mais  de  saturation  et  d'intensité  difîérentes. 
doit  être  rangée  du  plus  clair  au  plus  foncé;  de  uiéme  avec  une  coUeclion  d'échantillons 
de  couleurs  diiït'Tentes  ;  enfin,  nous  l'engageons  à  choisir  dans  un  grand  nombre  de 
nuances  vertes,  celles  qui  contiennent  des  tons  jaunes  ou  des  tons  bleus  :  tout  est  bien  et 
rapidement  exécuté.  —  Un  verre  en  forme  d*entonnoir  rempli  d'eau,  et  un  i-ylindreluisont 
présentés  avec  la  question,  jusqu'où  l'eau  montera  dans  le  cylindre,  si  on  y  verse  lo 
t'untenu  du  verre.  Elle  ne  se  trompe  que  de  23  centimètres  cubes  sur  350.  — La  compa- 
raison de  poids,  contenus  dans  de  petites  bollos  absolument  pareilles  (Binet,  loc.  cit.^ 
p.  210.  ai)  donne  le  résultat  suivant  :  ia  dilférenco  entre  3  et  iâ  grammes,  6  et  15  grammes 
est  bien  reconnue.  Elle  range  les  cinq  poids  dans  la  série  suivante:  15,  12,6, 9,  3.  —  Nous 
lui  faisons  apprécier  la  longueur  d'une  minute  en  lui  ordonnant  de  tenir  les  yeux  fermé$ 
jusqu'à  ce  qu'elle  croie  ce  temps  écoulô.  Une  première  fuis,  rllo  ouvre  les  yeux  après 
35  secondes,  une  seconde  fois  après  37  secondes. —  Elle  reconnaît  les  moindres  difTérences 
de  longueur  entre  des  lignes  parallèles  ou  dessinées  bout  à  bout  (Binet,  loc,  oit,,  p.  208. 
^17).  ~0n  lui  présente  une  quantité  d'objets  (entonnoirs, cristallisoirs, cuvettes, ciseaux, 
couteaux,  épingles,  livres,  objets  de  porcelaine,  etc.)  et  on  lui  demande  de  réunir  «  les 
ottjetâ  pareils  en  tous  points  »;  ensuite,  «  ceux  qui  ne  diffèrent  que  par  leur  grandeur  >, 
<  ceux  qui  ont  le  même  usage  >,  enfin  «  ceux  qui  sont  faits  de  la  même  matière  ».  Tout 
est  bien  cla8s«'\  un  peu  lentement,  mais  avec  attention  jusqu'à  la  fin  de  l'examen. 

Passons  aux  notions  de  grandeur,  de  poids,  dt  teynps  en  général.  Elle  indique  bien  ia 
longueur  du  mètre,  moins  exactement  celle  du  centimètre.  Sait  que  b>  mètre  en  contient 
100  Désigne  pour  le  mdlimètre  un  1/2  centimètre.  —  Elle  trouve  dans  uoi*  série  de  poids  le 
kilogramme,  la  livre  et  le  gramme;  elle  reste  ind«'>ci8e  pour  une  1/2  livre;  dit  d'abord 
au'un  kilogramme  à  500  grammes,  puis  quand  on  lui  répuud  que  c'est  une  livre,  elle 
écrit  «  mille  ».  — Elle  connaît  le  nombre  des  jours  et  des  mois  de  l'année  des  jours  du 
mois  (écrit  28.  30,  31);  sait  que  février  a  28,  quelquefois  29  jours;  connut t  l'année  bissex- 
tile, sait  qu'elle  a  un  jour  de  plus,  ne  sait  pas  tous  les  combien  cela  arrive,  n'a  pas  l'air 
(le  savoir  quel  jour  cela  concerne.  Connaît  le  nombre  d'iteuros  dans  une  journée  entière, 
la  croissance  et  la  décroissance  réciproque  du  jour  et  de  la  nuit  avec  le  changement  des 
Hiisons.  Quant  au  nombre  des  minutes  dans  une  heure,  elle  donne  plusieurs  réponses 
fausses  (30, 15,  quatre  fois  30)  qui  ne  la  satisfont  pas.  et  fait  vainement  de  grands  ellorts 
pour  trouver  le  nombre  en  regardant  la  pendule.  Elle  inscrit  «<  50  »  pour  le  nombre  des 
secondes  dans  une  minnte.  Elle  sait  que  pendant  que  lu  petite  aiguille  d'une  montre 
avance  d'une  heure,  la  grande  en  fait  douze,  et  sait  que  c'est  un  tour  entier.  En  fait  dr* 
Hotions  généi-ales  fCespaetf  elle  connaît  les  directions  dn  lever  et  du  coucher  du  soleil. 
l>istin;,'ue  les  mains  droites  et  gauchos  d'autres  personnes,  même  dans  des  positions 
enchevêtrées.  Elle  dessine  bien  «  un  carré  »,  «  un  cercle  ».  «  une  surface  ayant  trois  an- 
kIcs  »,  •  une  ligne  droite  »  (les  termes  de  «  triangle  »  et  de  «  ligne  courbe  »  sont 
inconnus). 

Nous  chen'hons  ensuite  à  nous  rendre  compte  du  développement  des  images  d'objets 
conrre/«.  On  lui  montre  des  images  colorées  d'animaux,  de  plantes,  d'objets  d'usage  jour- 
»alicr.  Tons  ces  objets  sont  reconnus  et  décrits  avec  leurs  particularités,  telles  que  gran- 
deur réelle,  usage,  bruits  caractéristiques.  Heilbronner  (1)  a  donné  réceiiunent  une 
inélhode  simple,  en  quelque  sorte  quantitative,  pour  juger,  d'une  part,,  du  fonctionne- 
inent  des  associations  (aHsimilations)  essentielles  quand  il  s'agit  de  reconnaître  des  des- 
^\uf>  d'objets,  d'autre  part  de  l'acuité  de  l'aperception  visuelle.  On  présente  au  malade 
eu  ordre  successif  une  série  de  dessins  d'un  objet,  allant  du  plus  rudimeutaire  au  plus 
«'umplot  par  l'addition  successive  des  détails  caractéristiques  de  cet  objet,  et  l'on  enre- 
gistre à  quel  numéro  de  la  série  il  est  reconnu.  En  appliquant  les  séries  de  la  lampe,  du 
canon,  du  bateau,  de  l'église  et  du  poisson,  nous  constatons  que  la  malade  saisit  toujours 
bien  les  détails  surajoutéf^.  et  que  dans  trois  cas  sur  cinq,  elle  saisit  vite  la  significa- 
tion du  dessin.  —  La  faculté  de  reconnaître  des  objets  d'après  leur  son  (la  montre,  les 
clefs)  et  les  personnes  d'après  leur  voix  est  tout  à  fait  conservée. 
Ue  même  la  malade  est  capable  d'énumérer  ou  de  désigner  de  mémoire  les  qualités 

(I)  Hbilbho.v.ner,  Zur  klio.  psychol.  Untersuchungstechnik.  Monalsschrift  f.  Psychia- 
trie M.  Ssurol.  1905.  t.  XVII,  p.  115-132. 

Voir  aussi  Kleist.  ibid.  1906,  t.  XIX,  p.  269-290;  Wundt,  PhysioL,  psychol.,  5«  éd.,  III, 
535-540. 
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d'objets  coDcrets.  La  couleur  des  feuilles  en  été,  en  automne,  celle  du  calice  et  du  c<£urtii 
lis.  celle  du  sang,  de  ses  yeux,  les  couleurs  que  peut  avoir  un  cheval,  celle  du  ciel  co^i- 
vert  ou  sans  nuage,  ou  au  moment  du  coucher  du  soleil,  sont  bien  choisie»  dans  \u» 
collection  d'échantillons  de  laine.  Pour  un  tronc  d'arbre,  elle  choisit  des  couleurs  «m&- 
bres,  pas  du  brun;  pourle  blé  mûr  elle  finit  par  prendre  du  beige;  elle  ne  peut  trouver 
la  couleur  d'un  agneau. 

Elle  donne  des  réponses  sensées  sur  la  rapidité  relative  avec  laquelle  les  objets  oa  U 
animaux  suivants  se  meuvent  :  chemin  de  fer  comparé  avec  un  oiseau,  chute  du  plomb 
avec  celle  de  la  plume,  chemin  de  fer  avec  balle  dn  fusil,  flèche  avec  balle  (indique  qu. 
ceci  est  à  peu  prés  pareil),  papillon  avec  mouche.  Elle  décrit  bien  par  gestes  les  i)arti«&€t 
quahtés  Je  la  montre,  du  diamant,  du  balai,  de  la  rose  (il  faut  Taider  pour  rënumératiuc 
des  épines),  de  la  locomotive,  de  l'escargot.  De  même,  elle  cite  les  faits  priocipaui  dans 
un  orage,  dans  une  guerre.  Elle  exprime  bien  par  la  mimique  le  goûtdu  vio,  du  vinaig^. 
du  citron. 

Pour  rechercher  si  les  concepts  généraux  concrets,  dont  une  personne  de  son  milieu  doit 
disposer,  étaient  conservés,  nous  avons  commencé  par  lui  présenter  une  collection  dW 
jets,  analogue  à  celle  décrite  en  haut,  l'engagennt  à  montrer  tout  ce  qui  était  en  métdl 
Elle  désigne  tout  ce  qui  est  en  fer  massif  et  qui  brille.  Quand  on  poursuit  la  ehoM\  ou 
voit  que  le  (orme  mêlai,  dans  son  sens  général,  ne  lui  est  pas  connu  (ce  qui  n'est  à\. 
reste  peut-être  pas  rare  dans  le  peuple)  Mais  si  on  nomme  un  métal  quelconque,  tut 
montre  l'objet  qui  on  est  fail.  Elle  désigne  en  outre  les  qualités  des  métaux  sans  les  avoir 
sous  les  yeux.  —  ■  Connaissez-vous  des  pierres?  •  Elle  dit*  marbre,  pierres  précieu>e>  •. 
puis  elle  n'en  trouve  plus,  tout  on  admettant  qu'il  y  en  a  bien  d'autres.  Elle  n'admit  |>A'< 
que  les  tuiles  soient  des  pierres,  et  sait  comme  on  le:i  fait. —  Des  plantes  :  elle  admet  l- 
arbres,  les  rosiers,  les  fleurs  en  général,  le  blé,  les  champignons:  n'est  pas  tout  à  fait  sûr 
quant  à  la  mousse;  ne  croit  pas  que  les  plantes  vivent  et  meurent.  «  Est-ce  qu'elles dè{»r 
ri.^sent?  »  Alors  elle  afllrme  vivement. —  Des  animaux:  elle  nomme  ou  décrit  spontanéiueui 
Tours,  Tours  blanc,  le  mouton,  le  corbeau,  puis  se  refuse  à  chercher  pljis  longtemps 
Des  fleurs  :  en  décrit  quatre  sortes  diflérentes  sans  trouver  leur  nom.  —  Des  fruits:  ell- 
indique  poire,  pomme,  prune,  abricot.  En  réponse  aux  questions  :  «  Nomn^ez  de  granii^ 
fruils,  de  petits  fruits  »,  elle  ne  trouve  rien.  — Des  bétes  nuisibles  :  montre  la  direcUondu 
Jardin  des  Plantes  et  imile  le  rugissement  du  lion;  elle  ne  trouve  pus  de  petites  bét  ^ 
nuisibles,  admet  le  rat,  puis  indique  la  souris;  no  croit  pas  que  le  hanneton  soitaui$iMfi 
ignore  qu'il  a  un  ver  blanc.  —  Des  bétes  qui  en  dévorent  d'au  très  :  indique  le  chat,  le  lion 

—  Des  animaux  vivant  dans  Teau:  indiquelephoque,  après  un  peu  d'hésitation  les  poiMoa> 

—  Des  bétes  qui  volent  et  qu'on  mange  :  décrit  l'alouette,  admet  le  canard,  la  poule,  es 
faisant  signe  que  ça  vole  mal;  n'admet  pas  l'hirondelle.  —  Des  plantes  vivant  sur  d'autre^ 
plantes  :  décrit  les  plantes  grimpantes,  puis,  avec  beaucoup  d'effort,  elle  donne  un  aatit 
exemple  qu'on  ne  parvient  pas  À  interpréter.  D'ailleurs,  il  faut,  pour  l'appréciation  de  ce? 
résultats,  tenir  compte  de  l 'énorme  effort  que  cela  suppose  pour  la  malade,  de  naa^ 
faire  comprendre  chacun  des  exemples  qu'elle  énumére. 

Nous  avons  posé  aussi  quelques  questions  simples  concernant  des  qualités  ph>>iqui^ 
On  lui  montre  les  objets  suivants  en  lui  demandant  s'ils  nageront  ou  non  :  une  boite  â 
lunettes  (on  bois  dur)  :  croit  que  ça  ira  au  fond,  est  étonnée  que  ça  nage  ;  un  scalpel  fti 
fer  :  n'est  pas  sûre  ;  une  monnaie  :  répond  que  ça  ira  au  fond;  un  papier  :  nage:  uoe 
épingle  :  nage;  un  abaisse-langue  en  verre  massif  :  ira  au  fond;  porcelaine  :  au  fon^J; 
craie  :  croit  que  ça  nagera  ;  quand  on  fait  l'expérience  devant  elle,  elle  admet  que  *:t 
coulera  lorsque  le  morceau  ne  contiendra  plus  d'air;  cristallisoir  :  croit  que  ça  couler», 
est  étonnée  que  ça  nage;  croit  que  ça  coulera  si  on  met  de  Teau  dedans-;  un  verre  :  dit 
maintenant  que  ça  nagera  ;  petite  boite  de  carton  :  croit  qu'elle  coulera  si  on  la  remplit 
d'eau,  est  étonnée  de  la  voir  nager  quand  même.  Elle  répond  sans  erreur  lorsqu'on  lui  cite 
ime  série  d'objets  en   lui  demandant  lesquels  brûleront,   lesquels  ne  peuvent  brùl'r 

—  «  Avec  quoi  coupe-t-on  le  verre?  •  elle  désigne  quelque  chose  de  tout  petit  qui  e>t 
très  dur;  on  demande  «  de  l'acier?  »  :  Ah  nonl  «  le  diamant?  »  elle  affirme  vivemeuteu 
désignant  qu'on  l'utilise  aussi  comme  boucle  d'oreilles.  Elle  sait  qu'on  peut  ^ond^'  le 
verre,  mais  ignore  qu'on  le  souffle. —  Ses  idées  sur  les  corps  célestes  sont  très  vagua<  tA^ 
sait  que  la  terre  est  ronde  et  qu'elle  tourne  Elle  n*a  aucune  idée  sur  ce  que  le  suleil  de 
vient  pendant  la  nuit:  croit  qu'il  a  la  même  grandeur  que  la  lune  et  indique  que  cela  s*' 
voit  à  Tœil  nu.  Elle  n'a  aucune  idée  sur  la  grandeur  réelle  des  astres.  Kilo  dit  du  rvsti; 
(ju'on  ne  lui  en  a  jamais  parlé.  Connaît  la  croissance  et  la  décroissance  de  la  lune  et  $^'< 
qu'il  y  a  des  moments  où  elle  disparaît  tout  à  fait,  mais  elle  ne  sait  pas  tous  les  conibi'Q 
cela  arrive. 
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Les  connaissAnces  concernant  les  faits  communs  de  la  vie  journalière  et  ioeiale  ne 
montrent  pas  de  lacune  appréciable.  On  lui  demande  de  nommer  des  métiers  :  elle  cite 
ceux  de  la  couturière,  du  menuisier,  du  vitrier,  du  cordonnier,  du  fabricant  de  papier,  du 
maron,  du  peintre,  etc..  en  s'aidant  du  reste  par  l'examen  de  son  entourage.  Elle  connaît 
les  différents  actes  qui  se  surcèdent  depuis  le  labourage  jusqu'à  la  confection  de  la 
farine.  Elle  sait  conmient  on  fait  le  pain,  indique  la  levure,  l'eau,  oublie  le  sel,  mais  s'en 
rappelle  vivement  lorsqu'on  l'y  rend  attentive,  en  indiquant  que  le  pain  est  détestable 
sans  cela.  Elle  décrit  en  détail  le  procédé  pour  (aire  des  œufs  sur  le  plat  et  des  pommes 
frites.  Les  prix  d'aliments  et  de  denrées,  tels  que  pain,  beurre,  pommes  de  terre,  encre, 
papier,  sont  donnés  très  raisonnablement.  —  «  Que  faites-vous  quand  vous  voulez  louer 
un  appartement?  »  Elle  indique  par  gestes  le  concierge,  puis  la  discussion  du  prix,  le  fait 
que  quelquefois  on  est  obligé  de  payer  d'avance.    «  Et  si   voua  ne  pouvez  pas   payer 
voire  loyer?  »  Elle  indique  qu'on  est  obligé  de  céder  ses  meubles  au  propriétaire.  —  «  Si 
vous  avez  un  jardin  et  qu'on  veut  bâtir  une  route  sur  votre  terrain,   qu*arrive-t-il  ?  » 
Elle  indique  qu'elle  doit  l&cher  sa  propriété.  Sait  que  l'État  psye  bien,  qu'on  ne  peut  pas 
obtenir  n'importe  quelle  somme,  mais  bien  un  chiffre  un  peu  supérieur  à  la  valeur  réelle. 
—  «  Si  on  vous  vole  100  francs?  »  Explique  la  police,  l'arrestation,  la  vente  de  ce  que 
possède  le    voleur  pour  restituer  la  somme,  l'emprisonnement,  tout  en  exprimant  une 
aversion  pour  les  questions  judiciaires.  Elle  a  une  idée  assez  juste,  mais  un  peu  vague 
de  l'État,  est  au  fait  des  impôts  qu'elle  trouve  fort  désagréables,  sait  qu'ils  servent  à 
toutes  les  choses  publiques  (écoles,  instituteurs,  hôpitaux,  entretien  des  rues,  l'eau),  re- 
fuse de  compter  parmi  les  choses  publiques  les  grands  magasins.  Aftirme  d'abord  que  les 
prêtres  sont  payés  par  l'État:  mais,  quand  on  lui  demande  s'il  n'y  a  pas  de  changement, 
elle  nous  montre  qu'elle  a  entendu  parler  de  la  transformation  actuelle.  —  «  Le  président 
de  la  France  ?   •  accepte  d'abord  Loubet,  mais  se  corrige  en  entendant  le  nom  de  Fal- 
lières.  Se  souvient  du  président  Carnot  et  de  son  assassinat.  Sait  que  le  souverain  d'Al- 
lemagne est  empereur;  ne  sait  rien  sur  le  souverain  de  la  Russie.  A  entendu  parler  des 
socialistes,  les  distingue  des  anarchistes,  dont  elle  connaît  les  attentats. —  La  parenté:  sait 
que  chaque  homme  a  quatre  grands-parents.  —  On  lui  dit  :  «  J'ai  une  tante  qui  a  deux 
sri'urs  dont  Tune  est  ma  mère,  combien  de  tantes  ai-je  ?  >  Réponse  :  deux.  —  «  Qu'est-ce 
que  les  rousins  ?  »  Elle  écrit  «  oncle  »  en  désignant  par  gestes  que  ce  sont  ses  enfants. 
Les  notions  géographiques  sont  très  restreintes.  Du  reste  la  malade  cherche  A  expliquer 
énergiquement  qu'elle  n'a  jamais  rien  su  dans  ce  domaine.    -  ^  Nommez  les  grandes 
ailles  de  France  »  Nomme  Lille,  Dunkerque  (née  près  de  Lille);  accepte  Lyon,  Bordeaux. 
Ne  sait  pas  si  Berlin,  Vienne,  Saint-Pétersbourg  sont  des  villes  ou  non.  et  dans  quels  pays 
elles  se  trouvent.  Connaît  New- York  de  nom,  ne  sait  pas  où  c'est.  Sait  que  Londres  est 
en  Angleterre  et  qu'on  y  arrive  en  bateau.  Lorsqu'on  nomme  Rome,  sa  figure  s'éclaire, 
elle  décrit  la  tiare  papale  ;  on  voit  que  cette  ville  a  pour  elle  quelque  chose  de  spécial  : 
elle  n'est  pas  sûre  si  c'est  en  Italie  ou  non.  Ne  connaît  aucun  fleuve  de  la  France,  excepté 
la  Seine.  Ne  connaît  pas  le  Rhin,  Sait  que  l'Afrique  est  un  pays  chaud,  la  croit  pour  cette 
raison  située  au  midi.  Sait  que  l'Amérique  est  un  pays,  qu'on  y  trouve  de  l'or,  qu'on  y 
va  en  bateau;  ne  sait  rien  des  Peaux-Rouges.  N'a  jamais  entendu  parler  des  expéditions 
au  P61e-Nord.  Sait  que  là-bas  il  y  a  toujours  de  la  glace  ot  de  la  neige;  ne  sait  pas  si 
dans  certaines  contrées  il  ne  neige  jamais.  Elle  a  vu  une  seule  fois  la  mer,  exprime  par 
la  mimique  que  ça  lui  a  fait  une  impression  de  grandeur  angoissante  à  lui  couper  le 
souille,  qu'on  ne  voit  rien  à  l'horizon,  qu'elle  est  très  profonde.  Se  rappelle  des  marées  et 
indique  qu'on  ne  peut  pas  rester  toute  une  journée  à  la  même  place  uu  bord  de  la  nier, 
montre  qu'on  serait  submergé.  Connaît  le  goût  salé  de  l'eau  de  mer.  Ne  sait  pas  ce  que 
•''e!»t  qu'une  lie,  même  lorsqu'on  l'aide  par  un  dessin.  Lorsqu'on  parle  de  volcans,  elle 
montre  que  cela  a  quelque  chose  à  faire  avec  le  feu. 

Kn  fait  iT histoire  et  de  religion,  nous  posons  les  questions  suivantes  :  —  «  La  Révolu- 
tion? «Cherche  à  expliquer  que  son  père  en  parlait  beaucoup,  qu'alors  elle  était  toute 
petite  (1848)  ;  elle  ne  sait  rien  sur  celle  de  1789.  Sait  que  Napoléon  était  un  empereur, 
qu'il  a  fait  la  guerre  aux  Prussiens,  ne  sait  pas  s'il  l'a  faite  aux  Russes, ne  distingue  pas, 
du  reste.  Napoléon  1*'  de  Napoléon  IIL  Elle  se  souvient  de  la  guerre  de  1870,  elle  cherche 
a  décrire  le  départ  de  son  frère  pour  la  garnison  de  Besançon,  nom  qu'elle  fait  com- 
prendre en  écrivant  B  et  ...on.  Sait  qu'il  y  avait  alors  un  empereur  et  non  un  président, 
(nais  n'en  connaît  pas  le  nom.  Connaît  la  bataille  de  Sedan,  ignore  ce  qu'il  advint  de 
l'empereur .  Se  souvient  du  siège  de  Paris  et  des  détails  de  la  famine,  en  indiquant  qu'^ 
Aire,  où  elle  se  trouvait,  on  était  pourvu  de  tout.  Du  reste,  elle  déclare  qu'elle  ne  s'est 
jamais  occupée  des  détails  de  cette  guerre.  Sait  qu'il  y  en  a  eu  une  dernièrement  entre 
la  Russie  et  le  Japon.  Sait  k  peu  près  quand  elle  s'est  terminée  et  qu'il  y  a  eu  des  com- 
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bats  navals.  Ne  sait  pas  qui  a  gagné.  Déclare  de  nouveau  qu'elle  ne  s'occupe  pas  d«:  r- 
(|uestion8.  Ne  sait  pas  si  rAniérique  a  toujours  été  connue.  Connaît  le  nom  de  C]]^istopi^ 
Colomb.  mai$«  n*a  aucune  idée  de  ce  qu'il  a  fait  pi  quand  il  a  vécu.  Connaît  le  Cbh^t. 
sait  qu'il  est  l'enfant  de  la  Vierge.  Connaît  les  apôtres;  elle  affirme  quand  on  lui  en  n; 
les  noms  parmi  d'autres  noms.  Les  notions  du  jugement  dernier,  de  Teofer,  du  purga- 
toire, du  diable,  de  la  Trinité  sont  bien  conservées. 

Pour  terminer,  nous  citons  ce  que  nous  avons  recherché  ou  appris  oocasionnellem-'c^ 
sur  le  goût  et  les  convietiom  personnelles  de  la  malade.  Si  on  l'invite  à  choisir  pamù  drs 
échantillons  de  couleurs  variées,  celle  qui  sied  le  mieux  à  telle  ou  telle  partie  de  rh&bi^ 
loiuenL,  elle  choisit  des  couleurs  très  appropriées,  du  blanc  ou  des  tons  clairs  ponrkâ 
vê((?ments  de  dessons,  tandis  que  pour  les  bas  et  les  vêtements  de  dessus  elle  préfer^'if-i 
tons  foncés.  Ha  général,  elle  n'aime  pas  les  couleurs  vives.  Pour  les  jeunes  filles  elleaiiu^ 
surtout  le  blanc.  Son  goût  pour  l'assemblage  des  couleurs  est  normal,  elle  préfère,  par 
exemple,  vert  et  blanc  à  vert  et  rouge  criard. —  Dans  le  domaine  religieux, elle  a  di-s  c<.<r)- 
victions  très  arrêtées.  Elle  est  d'avis  qu'il  faut  mener  les  enfants  dés  leur  plus  basà^e^ 
l'église,  croyant  que,  même  s'ils  sont  encore  incapables  de  comprendre,  cela  leur  fait  de 
bien.  A  son  avis,  il  y  a  plus  de  gens  qui  sont  croyants  qu'incrédules  ;  elle  trouve  qu«> 
c'est  un  malheur  pour  ces  derniers,  que  du  resie  les  croyances  des  antres  ne  la  regardent 
pas.  Mais  elle  refuse  énergiquement  aux  incrédules  le  droit  d'aller  à  l'église.  Donoepl'j* 
d'importance  au  mariage  h  l'église  qu'au  mariage  civil.  Trouve  que  c'est  mieux  de  s^ 
marier  entre  catlioliques,  mais  qu'à  la  rigueur  on  peut  aussi  épouser  un  prolestu:! 
Nous  savons  qu'elle  a  toujours  éU*  et  qu'elle  va  encore  régulièrement  à  la  wifs»v.  £r- 
général,  on  voit  qu'elle  prend  très  au  sérieux  tout  ce  qui  touche  A  la  religion.  —  Eiie  n\ 
contre  les  punitions  corporelles  des  enfants,  indique  vivement  n'avoir  jamais  battu  le> 
siens,  indique  que  cela  les  rend  méchants,  qu'on  peut  tout  atteindre  par  des  menâtes 
énergiques.  L'idée  de  faire  enfermer  quelqu'un  pour  vol  ou  affaire  d'argent  lui  est  (*c>ii- 
traire.  En  cas  de  meurtre,  elle  est  tout  à  fait  pour  la  peine  de  mort. 

La  mémoire  pour  les  événements  de  sa  propre  vie  semble  bien  conservée.  Elle  sait  qu  elif 
est  née  le  Si  mai,  sait  son  Age  (no  trouve  pas  l'année  de  sa  naissance),  indique  ({uil  > 
a  cinq  jours  de  différence  entre  elle  et  son  mari:  inscrit  «  Aire.  Pas-de-Calais  •.  commr 
son  lieu  de  naissance,  donne  divers  renseignements  sur  cet  endroit.  Elle  nous  apprend, 
qu'elle  est  venue  k  Paris  à  25  ans,  qu'elle  s'est  mariée  à  21  ans,  que  son  premier  enfaot 
est  venu  avant  terme  et  mourut  tout  petit.  Ce  n'est  qu'à  Paris  qu'elle  a  comtûencc  i 
travailler  la  passementerie.  A  quitté  l'école  drjÀ  à  13  ans. 

L'affectivité  nous  a  paru  parfaitement  normale.  Elle  montre  beaucoup  d'affeciion  pou^ 
les  siens  et  donne  des  détails  sur  leur  vie.  Quoique  ayant,  en  somme,  un  caractère  piut^'t 
sérieux,  elle  comprend  très  bien  l'ironie  et  la  plaisanterie,  et  en  fait,  à  l'occasion,  elk- 
même,  surtout  par  sa  mimique.  11  serait  trop  long  d'en  eiter'les  exemples. 

(Cette  observation  ne  prétend  pas  suivre  l'ordre  d'un  système  psychologique,  msise^t 
arrangée  de  manière  à  faciliter  l'orientation.  Les  résultats  recueillis  au  cours  d'uo  exa- 
men journalier  s'étendant  sur  2  mois  ne  sont  pas  non  plus  donnés  dans  l'ordre  sini 
de  rexamen.) 

Eu  considérant  les  résultats,  on  remarque  des  lacunes  surtout  dans  k 
domaine  du  calcul  et  dans  certaines  connaissances  telles  que  celles  de  géogra- 
phie, d'histoire;  quelques  lacunes  se  trouvent  aussi  dans  d'autres  domaines, 
mais  elles  y  sont  beaucoup  moins  prononcées.  D'autre  part,  autant  que  nous 
pouvons  en  juger  d'après  les  expériences  simples,  auxquelles  nous  nous  somme» 
bornés,  on  peut  considérer  comme  étant  intactes  les  associations,  l'aperception 
et  les  Jugements  élémentaires,  la  mémoire  immédiate,  sauf  pour  le  langage  parlé. 
sur  laquelle  nous  reviendrons  tout  à  l'heure  (l).En  outre,  l'étendue  des  représen- 
tations d'objets  et  de  faits  concrets,  ainsi  que  les  notions  concernant  la  vie  jour- 
nalière, sociale  et  religieuse  correspondent  assez  bien,  à  notre  avis,  aa  milieu 

(1)  Pour  la  diminution  de  la  mémoire  immédiate  du  langage,  voir  aussi  P.  Marie  et 
Vaschide,  Areh.  de  Neurol.,  1903,  t.  XV,  p.  381.  Chez  des  aphasiques  sensoriels,  Rosenfeid 
a  constaté  plusieurs  fois  aussi  dans  le  domaine  visuel,  une  diminution  de  la  mémoire 
immédiate  {Psychiatr.  neurol.  H'ockensehrift,  1906,  n.  7  :  «  Uher  psychische  SUJniog?" 
hei  Aphatikern  »). 
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dont  sort  Ja  malade.  L'affectivité  et  l'expression  des  émotions  ne  sont  pas  tou- 
chées non  plus. 

Malgré  leur  étendue,  les  lacunes  dans  les  connaissances,  que  nous  venons  de  ci- 
ter, ne  sauraient  guère  surprendre;  car  d'une  part,  l'histoire  et  la  géographie  sont 
Irès  en  dehors  des  préoccupations  journalières  d'une  femme  du  peuple;  et  d'autre 
part,  pour  apprécier  les  connaissances  de  la  malade,  il  faut  se  souvenir  qu'elle  a 
quitté  l'école  à  13  ans  déjà,  et  que,  depuit  25  (in<,  du  fait  de  ton  apha$ie,  tom  les 
moyem  pour  renouveler  ou  entretenir  ee  qu^elle  avait  pu  apprendre,  lui  iont  ahtolu- 
ment  supprimét.  Si  ces  arguments  paraissaient  insuffisants,  nous  rappellerons 
l'enquête  instructive  de  Uodenwaldt  (1)  sur  les  connaissances  de  recrues.  Elle  a 
décelé  des  lacunes  du  même  ordre  et  parfois  même  plus  prononcées^  chez  des 
jeunes  gens  de  capacité  moyenne,  n'ajant  quitté  l'école  que  depuis  quelques 
années:  de  sorte  que  l'auteur  dit  en  résumant,  que  dans  la  littérature  psychia- 
trique actuelle,  on  cite  souvent  comme  preuve  pour  des  états  pathologiques,  des 
ilf'fîcits  beaucoup  moins  intenses,  et  que  si  on  voulait  se  baser  là-dessus,  la  plu- 
part de  ces  jeunes  gens  devraient  être  considérés  comme  étant  atteints  de 
maladie  mentale  prononcée. 

Hevenons  au  calcul,  dont  les  déficits  nous  semblent  trop  prononcés,  pour  être 
expliqués  par  les  considérations  applicables  aux  autres  lacunes.  Comme  nous 
avons,  du  reste,  trouvé  la  même  disproportion  dans  deux  autres  cas  d'aphasie 
de  Broca,  nous  penchons  a  priori  à  croire  que  /e<  troublei  du  calcul  iont  relié$ 
ti' une  façon  $pêeia le  aux  trouhle$  du  langage  (2).  Or,  nous  croyons  que  certains 
faits  de  psychologie  bien  connus  permettent  d'expliquer  cette  dépendance. 
L'ordre  caractéristique  dans  lequel  disparaissent,  par  exemple,  dans  l'amnésie 
*^«'nile  de  la  parole,  les  différentes  catégories  des  mots,  a  permis,  en  concordance 
avec  d'autres  fait,  de  tirer  la  conclusion,  que  le-lien  associatif  entre  un  mot  et 
son  concept  est  d'autant  plus  étroit,  que  ce  concept  est  plus  abstrait.  Certaine- 
ment le  concept  d'un  nombre  est  des  plus  abstraits.  L'utilisation  des  concepts  de 
nombre  dans  un  processus  mental  doit  donc  être  gravement  entravée,  quand, 
conome  c'est  le  cas  chez  notre  malade,  l'évocation  des  mots  correspondants  fait 
défaut,  .\ussi  le  calcul  élémentaire  est-il  peut-être  le  processus  mental,  où  l'on 
Constate  le  plus  facilement  la  participation  du  langage  intérieur  et  le  secours 
qu'il  offre  (3).  Ce  que  nous  venons  de  dire  subsiste,  malgré  l'importance  qu'ont 
les  images  Tisueiles  des  chiffres  pour  le  calcul  écrit  et  mental.  —  Sous  toutes 
réserves  on  pourrait  citer,  en  faveur  de  l'explication  donnée,  les  résultats  meil- 
leurs obtenus  en  faisant  calculer  avec  des  monnaies,  en  ce  sens  que  les  impres- 
sions de  valeur  et  de  grandeur  des  monnaies  compenseraient  en  partie  la  perte, 
pour  révocation  intérieure,  des  noms  déchiffre. 

La  conservation  d'une  foule  de  connaissances  acquises  par  des  procédés  didac- 
tiques, telles  que,  par  exemple,  la  lecture  mentale,  la  faculté  de  transcrire  Tim- 
prinoéen  manuscrit,  les  notions  religieuses,  nous  empêcherait,  d'autre  part  a 
priori,  de  faire  rentrer  les  troubles  du  calcul  dans  un  déficit  intellectuel  spécial, 
tel  que  le  comprend  M.  P.  Marie. 

•t)  Rouen WALUT,  Aufnahnie  d.  geistigen  Inventass  Gesunder,  etc.  Monati$ehr.  f.  Pxy- 
fW(r.  tttid  neiirof.  (1905),  1.  XVll.  ErgimzuDgsheft  S.  17. 

(*)  De  même  dans  le  4*  cas  de  RosBXPSLUr  /.  c,  le  déficit  du  calcul  est  particulièrement 
prononcé  et  persistant. 

(3:  BixBT,  PiychoL  dei  grands  ealeulateun,  etc.  1893,  p.  65.66.  Quanta  Inaudi,  auditivo- 
ntoteur  pour  le  calcul,  TOir  aussi  Nbumann,  cité  chez  WrsDT,  Phytiol.  P$yehol.,  t.  111, 
p.  593,  note  1  :  incapable  de  calculer,  quand  on  empêchait  les  mouvements  de  la  langue. 
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Les  troubles  dans  l'exécution  des  ordres  successifs  dans  notre  cas,  sont  moins 
considérables  que  M.  P.  Marie  ne  l'indique  pour  la  grande  majorité  des  aphasies 
intenses,  el  l'exécution  d'ordres  mimés  a^ an t  donné  un  résultat  encore  meil- 
leur, nous  voudrions  interpréter  les  troubles  dans  l'exécution  des  ordres  succes- 
sifs verbaux, comme  dépendant  bien  plutôt  d'un  déficit  delà  mémoire  immédiiiie 
pour  le  langage  parlé,  que  d'une  diminution  <  de  la  capacité  'intellectuelle  en 
général  ■,  qu'invoque  M.  P.  Marie.  Le  même  manque  de  mémoire  se  révèle,  du 
reste,  comme  nous  l'avons  vu,  dans  l'écriture  sous  dictée. 

Quant  â  la  mimique,  elle  est  normale  tant  émotionnelle  que  «  conventionnelle  > 
et  «  descriptive  ». 

Du  reste,  il  nous  semble,  que  là  où  Ton  trouve  chez  des  aphasiques  des  troubles 
considérables  dans  ce  domaine,  ils  ne  peuvent  être  sous  la  dépendance  de  cetle 
diminution  de  l'intelligence  s'étendant  aux  connaissances  acquises  par  l'ensei- 
gnement, mais  plutôt  d'une  lésion  diffuse  de  l'intellect,  qui  n'aurait  rien  de 
typique  pour  l'aphasie.  Nous  n'avons  pas  l'intention,  â  ce  propos,  d'entrer dao^ 
la  question  de  l'apraxie. 

D'ailleurs,  si  l'on  fait  rentrer  dans  la  définition  de  l'aphasie  une  diminution  de 
l'intelligence,  limitée  comme  le  veut  M.  P.  Marie,  on  crée  peut-être  des  difficultés 
pour  la  conception  de  l'aphasie  chez  les  illeUrés,  qui  n'ont  bénéficié  d'aucun  en- 
seignement appréciable.  El  si,  d'autre  part,  mettant  de  côté  la  limitation  du 
déficit  intellectuel  aux  notions  didactiques,  on  rétrécit  encore  davantage  cedélicit 
en  le  plaçant  don»  le$  trouble$  mêmes  du  langage  intérieur,  et  spécialement  de  la 
compréhension  du  langage,  on  écarte,  en  somme,  le  problème  psychologique  de 
l'aphasie,  en  renonçant  â  le  résoudre. 

A  notre  avis,  les  recherches  d'un  état  mental  spécial  aux  aphasiques  devraient 
partir  des  données  de  la  ps^'chologie  normale,  dont  nous  avons  fait  usage  pour 
expliquer  les  troubles  du  calcul.  11  se  poserait,  en  d'autres  termes,  la  question 
de  savoir,  si  la  perte  du  langage  intérieur  n'entraîne  pas  des  troubles  dan^  la 
pensée  abstraite  en  général,  fait  qui  serait  presque  à  prévoir  si  on  tient  compte 
des  renseignements  de  la  psychologie  moderne  du  langage  (1).  Or,  poser  U 
question  sous  cette  forme  ne  signifie  pas  autre  chose,  que  d'engager  à  per- 
sévérer dans  la  méthode  qui  a  dominé  jusqu'ici  l'analyse  clinique  de  l'aphasie, 
à  savoir  :  de  prendre  comme  point  de  départ  les  troubles  du  langage  intérieur. 

M.  Dejerine.  —  La  malade  que  présentent  â  la  Société  MM.  de  Montet  et 
Lotmar  est  dans  mon  service  depuis  1895.  C'est  un  cas  typique  d'aphasie  de 
Broca,  —  troubles  très  accusés  de  la  parole  parlée  et  de  l'écriture  avec  troubles 
latents  et  très  légers  de  la  lecture  mentale  et  sans  aucune  surdité  verbale.  — 
Chez  elle,  l'intelligence  n'est  pas  touchée  d'une  manière  appréciable  et,  ici 
comme  chez  les  sujets  atteints  d'aphasie  de  Broca,  il  ne  saurait  être  question 
d'interpréter  les  symptômes  qu'elle  présente  —  il  y  a  21  ans  qu'elle  a  éle 
frappée  d'aphasie  —  par  l'existence  d'une  «  aphasie  sensorielle  doublée  d'une 
anarthrie  >,  comme  l'admet  M.  Pierre  Marie  pour  l'aphasie  de  Broca. 


(1)  WuNDT,  die  Sprache,  i90k  (Vôlkerpsyehologie,  t.  I),  surtout  Ii"*  partie,  MB,lo5- 
557;  II*  partie,  p.  512-515,  voir  aussi  p.  443  et  suiv.  —  Rosenfeld,  /.  c,  donne  i'observalioo 
d'un  cas  d*aphasie  sensorielle,  chez  lequel  la  guérison  se  fit  attendre  le  plus  longtemps 
dans  le  domaine  de  la  géométrie  et  de  la  trigonométrie.  —  Voir  aussi  Sachs,  fiauv.  Tha- 
tigkeit  des  GrosghiuH^,  etc.,  1894,  p.  221-224;  Vogt,  neurol.  Centralblatt,  1902  (le  travail 
da.us  Aligem.  Zeitschr.  f.  PsychiaUrie.  1902,  ne  nous  était  pas  accessible). 
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M.  Pierre  Marie.  — Le  malade  de  M.  Dejei'inerépood  à  un  type  clinique  d'apba- 
sie  qu'il  n'est  pas  rare  d'observer;  j'ai  dans  mon  service  des  malades  analogues. 

Il  s'agit  là  de  ces  cas  dans  lesquels  Tanarthrie  est  le  phénomène  prédominant, 
les  phénomènes  aphasiques  qui  ont  existé  plus  ou  moins  marqués  au  début  se 
sont  peu  àL  peu  atténués  et  n'occupent  plus  dans  le  tableau  morbide  qu'une  place 
assez  effacée.  Alors  que  M.  Dejerine  s'eiïorce  de  représenter  l'aphasie  de  Broca 
comme  un  type  plus  ou  moins  fixe,  je  tiens  au  contraire  à  répéter  ce  que  j'ai  dit 
dans  un  précédent  article,  à  savoir  que  l'aphasie  de  Broca  qui,  suivant  moi,  est 
une  combinaison  d'anarthrie  et  d'aphasie,  présente  au  contraire  une  infinie 
variété  au  point  de  vue  clinique,  suivant  que  les  lésions  prédominent  dans  la 
zone  lenticulaire  ou  dans  ta  zone  de  Wernicke  et  les  libres  qui  en  proviennent. 
Bien  entendu,  dans  les  cas  où  l'anarthie  prédomine  et  où  Taphasie  passe  au 
second  plan,  il  va  de  soi  que  Tintelligence  est  infiniment  moins  touchée  que 
dans  les  cas  où  l'aphasie  est  tn*s  marquée.  Si  M.  Dejerine  veut  bien  prendre  la 
peine  de  lire  un  article  que  j'ai  publié  dans  la  Semaine  médicale  du  17  octobre 
1906,  il  pourra %e  rendre  compte  que  rien  n'est  plus  facile,  avec  ma  doctrine, 
que  d'expliquer  les  cas  d'aphasie  lels  que  celui  qu'il  fait  présenter  aujourd'hui 
par  ses  élèves,  car  c'est  justement  là  un  de  ces  cas  dans  lesquels  je  déclare  que 
le  déficit  intellectuel  ne  peut  être  que  très  modéré,  parfois  même  à  peine  indi- 
qué. Les  considérations  que  M.  Dejerine  et  ses  élèves  exposent  k  propos  de  ce 
cas  sont  donc  purement  et  simplement  confirmatives  de  la  manière  de  voir 
exposée  par  moi  dans  l'article  que  je  viens  de  citer. 

M.  Dejehine.  —  Dans  son  premier  travail  sur  l'aphasie,  M.  Pierre  Marie  pla- 
çait dans  une  «  diminution  très  marquée  de  la  capacité  intellectuelle  en  général  •, 
la  cause  même  de  l'aphasie,  et  l'aphasique  sensoriel  comme  l'aphasique  moteur 
(-talent  considérés  par  lui  comme  des  déchus  de  l'intelligence  Dans  le  premier 
cas,  la  zone  de  Wernicke  étant  touchée,  la  sjmptomatologie  dépendait  unique- 
ment du  trouble  intellectuel  produit  parla  lésion  de  celte  zone,  —  regardée  par 
M.  Pierre  Marie  comme  une  zone  intellectuelle  et  non  comme  une  zone  d'images 
sensorielles  du  langage.  —  Dans  le  second  cas,  à  la  lésion  de  la  zone  de 
Wernicke  venait  s'ajouter  une  lésion  de  la  zone  du  noyau  lenticulaire  et  l'apha- 
sique moteur  de  Broca  n'était  qu'un  aphasique  .sensoriel  doublé  d'un  anarthrique. 
Aujourd'hui,  M.  Pierre  Marie  a  modifié  ses  idées  sur  la  nature  de  ces  troubles, 
intellectuels.  Il  ne  s'agit  plus  d'une  diminution  globale  de  Tintelligence,  mais 
bien  d'une  diminution,  d'un  affaiblissement,  d'une  intelligence  spéciale,  de  celle 
qui  est  constituée  par  la  somme  de  ce  qui  a  été  appris  par  des  procédés  didac- 
tiques, et  que  M.  Pierre  Marie  localise  dans  la  région  sensorielle  de  Wernicke. 
Pour  notre  collègue  la  région  sensorielle  de  Wernicke  constitue  donc  un  centre 
'l'intelligence  spéciale  et  il  lui  refuse  toujours  d'être  un  centre  d'images  senso- 
rielles du  langage,  car  il  n'admet  pas  l'existence  de  ces  images.  Ces  images 
sont  cependant  la  clef  de  voilte  de  la  psychologie  normale  et  de  l'aliénation 
mentale.  Gomment  expliquer  les  hallucinations  auditives  des  aliénés  si  l'on 
n'admet  pas  l'existence  de  ces  images? 

Je  reviens  à  la  symptomatologie  de  l'aphasie  motrice  qui.  pour  M.  Pierre 
Marie,  serait  celle  de  l'aphasie  sensorielle  accompagnée  de  dysarthrie.  Or,  l'apha- 
sique moteur,  s'il  présente  d'ordinaire  des  troubles  de  la  lecture  mentale,  ne 
présente  pas  une  cécité  verbale  comparable  à  celle  de  l'aphasique  sensoriel. 
Quant  k  la  surdité  verbale,  il  n'en  présente  jamais.  Dans  la  thèse  de  mon  élève 
Heroheim,  où  sont  rapportées  avec  grands  détails  les  observations  de  vingt-sept 
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malades  de  mon  service  atteints  d'aphasie  motrice,  la  surdité  verbale  n'e>t 
signalée  qu'une  seule  Tois  et,  dans  ce  cas,  il  s*agit  d'une  niicrogjrie  des  quativ 
cinquièmes  antérieurs  de  l'hémisphère  gauche  avec  état  démentiel  très  accus<^. 
Dans  les  vingt-six  autres  cas,  concernant  tous  des  malades  très  étudiés,  il 
n'existe  aucun  symptôme  de  surdité  verbale. 

Enfin,  je  demanderai  k  M.  Pierre  Marie,  pour  qui  l'aphasique  senso- 
riel est  un  déchu  d'une  forme  particulière  d'intelligence,  de  bien  vouloir  oou& 
dire  comment,  avec  cette  théorie,  il  explique  les  troubles  si  particuliers  du  Un- 
gage  parlé  —  paraphasie,  jargonaphasie  —  que  Ton  observe  chez  ces  malades. 
Avec  les  images  du  langage  cette  explication  est  facile  La  région  de  Uroca  — 
centre  des  images  motrices  d'articulation  —  privée  de  son  régulateur  normal, 
c'èst-à-dire  des  images  auditives  verbales  —  fonctionne  d'une  manière  anormale 
et,  comme  l'a  dit  Kfissmaul,  chez  l'aphasique  sensoriel  les  mots  ne  correspondent 
plus  aux  idées  que  le  sujet  veut  exprimer.  11  est  incontestable,  en  effet,  que 
chez  ces  malades  les  actes  démentent  complètement  les  paroles  et  il  e^t 
incontestable  également  que,  du  fait  de  leur  surdité  verbale/  ceà  malades  m 
$* entendent  pas  parler.  Le  médecin  atteint  d'aphasie  sensorielle,  dont  j'ai  rapporte 
l'histoire  dans  ma  Sémiologie  du  système  nerveux,  présentait  une  paraphasie 
tvplque,  sans  trace  de  jargonaphasie.  H  parlait  avec  une  grande  volubilité,  comme 
c'est  le  cas  d'ordinaire  chez  ces  malades,  et  il  est  certain  que  s'il  s'était 
entendu  parler,  s'il  s'était  rendu  compte  que  ce  qu'il  me  disait  était  plus  ou 
moins  incompréhensible,  il  aurait  gardé  le  silence  et  n'aurait  pas  parlé  avec 
Taccent  de  conviction,  en  me  regardant  en  face  et  en  faisant  les  gestes  que  fait 
un  homme  normal  dans  une  conversation  animée.  Pour  moi,  il  est  certain  que 
ces  malades  croient  traduire  en  langage  normal  les  idées  qu'ils  veulent  exprimer. 
Combien  est  différent  l'aphasique  moteur  qui,  par  le  fait  même  qu'il  com- 
prend très  bien  le  langage  parlé,  se  rend  parfaitement  compte  qu'il  pronoDce 
mal  un  mot  et  le  montre  par  une  mimique  expressive  ou  par  une  interjection 

M.  PiBHRE  Marie.  —  M.  Dejerine  fait  erreur  en  disant  qu'aujourd'hui  j'ai 
modifié  mes  idées  sur  la  nature  des  troubles  intellectuels,  car  c'est  dans  mou 
premier  article  que  je  développe  cette  idée  que  le  déficit  intellectuel  des  apha- 
siques est  un  déficit  spécialisé  et  portant  surtout  sur  les  connaissances  acquises 
par  des  procédés  didactiques.  M.  Dejerine  me  demande  comment,  si  je  n'admets 
pas  les  images  du  langage,  je  peux  expliquer  la  paraphasie  et  la  jargonaphasie. 
Ma  réponse  sera  très  simple  :  je  me  garderai  bien  de  chercher  à  expliquer  ce 
qu'est  la  paraphasie  et  la  jargonaphasie,  par  la  bonne  raison  que  j*ignore  abso- 
lument leur  mécanisme  intime,  et  je  crois  qu'il  n'est  personne  d'ailleurs  qui 
soit  en  état  de  donner  une  explication  substantielle  à  cet  égard:  je  ne  parie  pas, 
bien  entendu,  des  hvpothèsos  :  on  en  fait  d'innombrables  sur  l'aphasie,  et  avtc 
quel  résultat!  Mon  objectif  est  tout  autre  :  je  me  suis  attaché  à  étudier  l'aphasie 
strictement  par  la  méthode  anatomo-clinique,  comme  un  sjndrome  ayant  des 
manifestations  svmptomaliques  plus  ou  moins  compliquées  et  relevant  de  lésions 
variées.  Je  ne  me  laisserai  pas  écarter  du  but  que  je  me  suis  proposé,  j'étudierai 
l'aphasie  en  clinicien  et  en  anatomopalhologiste  que  je  suis,  et  non  en  psjclio- 
logue  que  je  ne  suis  pas.  Si  les  psvchologues  ont  quelque  chose  &  nous  apprendre 
sur  ce  sujet,  qu'ils  le  fassent;  nous  profiterons  de  leurs  lumières,  mais  nou> 
commencerons  par  soumettre  leurs  théories  à  l'épreuve  de  la  méthode  anatora'*- 
clinique  et  nous  verrons  peut-être  un  jour  ce  qa'il  faut  penser  de  tous  les  centres 
4êcri^s  par  les  auteurs. 


SÉANCE  DU   8  NOVEMBRE  339 

Â  propos  de  ces  centres,  M.  Dejerine  vient  de  prononcer  la  phrase  suivante, 
que  je  note  textuellement  :  «  ...  Si  ces  images  ne  viennent  pas  régulariser  l'ac- 
iion  de  la  eireonvoluiion  de  Broea  •;  il  est  donc  bien  entendu  qu'aujourd'hui 
encore,  M.  Dejerine  reconnaît  la  circonvolution  de  Broca  comme  centre  du  lan- 
gage; c'est  un  point  important  dont  je  tiens  à  prendre  acte  devant  la  Société. 

Il  7  a  encore  un  point  sur  lequel  je  tiens  à  exprimer  mon  avis  devant 
M.  Dejerine. 

Notre  collègue  nous  dit  que  la  première  condition,  la  condition  essentielle 
pour  discuter  la  question  de  l'aphasie,  est  d'avoir  des  coupes  microscopiques 
sériées.  Cette  fin  de  non-recevoir  ne  me  touche  guère,  en  fait,  puisque  tous  mes- 
cas  récents  d^aphasie  ont  été  coupés  de  cette  façon,  mais  en  principe  je  tiens  à 
protester  contre  le  droit  que  s'arroge  M.  Dejerine  de  dicter  k  tous  les  observa- 
teurs présents  ou  futurs  la  méthode  qu'ils  doivent  employer.  Pourvu  qu'on 
arrive  h  la  vérité,  peu  importe  la  méthode  qui  j  conduit,  c'est  celle-là  la  bonne. 
Certes,  il  vaut  mieux  examiner  dix  coupes  que  d'en  examiner  une,  il  vaut  mieux 
en  examiner  cent  qu'en  examiner  dix,  c'est  un  axiome  mathématique  incontes- 
table ;  il  serait  également  désirable  de  pouvoir  étudier  chaque  coupe  avec  un 
objectif  à  immersion  de  la  plus  grande  puissance,  tout  cela  est  vrai  en  principe. 
Dans  la  réalité  les  choses  peuvent,  heureusement,  se  passer  d'une  façon  moins 
compliquée,  et  il  y  a  bien  des  cas  où  le  simple  examen  macroscopique  fournit  de 
précieux  renseignements,  des  renseignements  suffisants  pour  le  but  à  atteindre. 

ICt  c'est  ce  qui  a  lieu  pour  l'aphasie. 

Dans  la  question  de  savoir  si  oui  ou  non  la  111*  circonvolution  frontale  joue  le 
rôle  que  lui  a  assigné  Broca  et  que  lui  reconnaissent  les  auteurs,  l'examen  pure- 
ment macroscopique  des  pièces  est  amplement  suffisant. 

On  doit  savoir,  en  effet,  que  Broca  n'a  pas  coupé  les  cerveaux  sur  lesquels  sa 
doctrine  a  été  établie  ;  on  peut  les  voir  aujourd'hui  encore  intacts  au  musée 
Dupuvtren.  Le  premier  de  ces  cas  (celui  de  Leborgne)  montre  des  lésions  très 
nettes  non  seulement  de  la  III*  frontale,  mais  aussi  de  la  zone  de  Wernicke. 
Quant  à  son  second  cas  (cas  de  Lelong),  il  n'y  avait  pas  de  lésion  de  la  III*  fron- 
tale, mais  seulement  une  apparence  de  lésion  par  suite  de  l'atrophie  des  circon- 
volutions au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lac  syivien  et  d'un  épaississement 
avec  infiltration  de  la  pie-mère  à  ce  niveau.  —  Voilà  ce  que  sont  en  réalité  les 
deux  cas  princeps  de  Broca;  on  voit  que  la  doctrine  de  la  III*  frontale  a  été 
fondée  et  s'est  imposée,  grâce  uniquement  à  des  examens  macroscopiques  très 
incomplètement  faits,  et  l'on  viendrait  nous  demander  à  nous,  qui  voulons  ren- 
verser cette  doctrine,  de  ne  faire  usage  que  de  coupes  microscopiques  sériées.  Je 
ne  cesserai  de  combattre  une  pareille  prétention. 

M.  Dejerine.  —  L'étude  des  coupes  microscopiques  sériées  est  aussi  néces- 
saire pour  l'étude  des  lésions  du  cerveau  d'un  aphasique  que  pour  l'étude  d'une 
localisation  quelconque  dans  le  névraxe.  C'est  aujourd'hui  la  seule  méthode  qui 
donne  des  renseignements  précis,  qui,  partant,  permette  d'établir  l'exacte  loca- 
lisation d'une  lésion. 

M.  André  Thomas.  —  M.  Pierre  Marie  nous  dit  que  le  degré  de  conservation  de 
l'intelligence  est  variable  chez  les  aphasiques,  qu'il  dépend  de  l'étendue  de  la 
lésion,  suivant  qu'elle  gagne  plus  ou  moins  en  arriére  sur  la  zone  de  Wernicke; 
qu'en  ce  qui  concerne  la  malade  présentée  par  MM.  de  Montet  et  Lotmar,  il 
admet  très  volontiers  qu'il  s'agit  d'une  aphasie  de  Broca  avec  intégrité  de  l'in- 
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telligence.  Pourtant,  dans  l'article  qu'il  a  consacré  à  ce  sujet  dans  la  Semninf 
médicale  (23  mai  1906),  M.  P.  Marie  écrit  ce  qui  suit  :  c  Si,  pour  ma  part,  j'avais 
à  donner  une  définition  de  l'aphasie,  le  fait  que  je  m'efforcerais  surtout  di^ 
mettre  en  lumière  serait  la  diminution  de  l'intelligenee.  •  Et,  quelques  lignes 
plus  haut  :  t  II  y  a  chez  les  aphasiques  quelque  chose  de  bien  plus  imporltn: 
et  de  bien  plus  grave  que  la  perte  du  sens  des  mots  :  il  y  a  une  diminution  lrr< 
marquée  dans  la  capacité  intellectuelle.  »  Je  m'étonne  que  M.  P.  Marie  admette 
aujourd'hui  que  cette  malade  puisse  avoir  une  intelligence  intacte,  alors  qu'elSi* 
est  atteinte  d'aphasie  de  Broca  (c'est-à-dire,  sij'acceptaislaformuledeM.  P.  Marif. 
d'aphasie  de  Wernicke  plus  d'anarthrie)  ;  elle  présente  en  effet,  en  dehors  de 
l'aphasie,  des  troubles  de  la  lecture  et  de  l'écriture  qui  sont  encore  des  {»Iu^ 
nets. 

La  diminution  de  l'intelligence,  que  je  suis  loin  de  nier  chez  de  tels  malades, 
dont  les  causes  sont  multiples,  —  et  parmi  les  plus  importantes  je  mention- 
nerai tout  spécialement  l'étendue  généralement  assez  considérable  de  la  lésioD 
et  l'aphasie  elle-même  ;  car  le  langage  est  un  des  plus  précieux  auxiliaires  des 
processus  psychiques,  vis-à-vis  desquels  il  joue  à  peu  près  le  même  rôle  que  les 
chiffres  et  les  nombres  vis-à-vis  du  calcul  — ,  cette  diminution  de  l'intelligeDce. 
.  dis-je,  qui,  chez  un  très  grand  nombre  de  malades,  doit  être  minutieusement 
recherchée  pour  être  mise  en  évidence,  comme  dans  les  essais  méthodiques  et 
consciencieux  de  MM.  de  Montet  et  Lotmar,  et  qui  n'a  rien  de  la  déchéance 
intellectuelle,  ne  saurait  être  par  conséquent  considérée  comme  la  cause  immé- 
diate de  l'aphasie. 

Quand  on  observe  un  aphasique  depuis  le  début  de  sa  maladie,  on  ne  peut 
être  que  frappé  par  l'évolution  très  différente  des  troubles  intellectuels  et  des 
troubles  du  langage,  et  il  est  souvent  remarquable  de  voir  avec  quelle  rapidité 
se  restaure  le  déficit  momentané  de  Tin  telligence,  alors  que  l'aphasie  persiste 
dans  toute  son  intensité,  comme  chez  la  malade  qui  vient  de  nous  être  pré- 
sentée. 

Le  fait  sur  lequel  M.  P.  Marie  (Semaine  médicale,  23  mai  1906)  s*est  plus  parti- 
culièrement appuyé  pour  mettre  en  évidence  les  troubles  de  l'intelligeDce  chez 
les  malades  atteints  d'aphasie  de  Broca,  et  pour  faire  rentrer  ces  derniers  dans 
la  catégorie  des  malades  atteints  d'aphasie  de  Wernicke  (n'oublions  pas  la  for- 
mule de  M.  P.Marie  :  aphasie  de  Broca  =--  anarthrie,  +  aphasie  de  Wcmickc). 
est  l'existence  d'une  diminution  de  la  compréhension  du  langage  parlé  :  <  r.bez 
tout  aphasique,  écrit-il,  il  existe  un  trouble  plus  ou  moins  prononcé  dans  la 
compréhension  du  langage  parlé.  »  Ainsi  énoncé  et  pris  dans  un  sens  très  large, 
le  fait  est  vrai  et  je  l'ai  signalé  il  y  a  quelques  années  dans  un  travail  d'ensemble 
sur  la  surdité  verbale  (Journal  la  Parole,  4900).  Mais  combien  ce  défant  de 
compréhension  du  langage  parlé  est  différent  dans  l'aphasie  motrice  et  dans 
l'aphasie  sensorielle.  Dans  l'aphasie  sensorielle  :  impossibilité  de  comprendre 
les  mots  et  à  plus  forte  raison  les  phrases  :  les  roots  sont  entendus  en  quelque 
sorte  comme  des  sons.  Au  contraire,  chez  l'aphasique  moteur  les  mots  pris  iso- 
lément sont  bien  compris,  les  phrases  également  à  la  condition  qu'elles  soient 
claires  et  précises  ;  le  trouble  de  la  compréhension  ne  se  manifeste  que  si  on 
parle  à  l'aphasique  moteur  sur  le  ton  de  la  conversation  ordinaire,  ou  bien  si 
les  phrases  sont  trop  longues  et  s'enchaînent  rapidement  les  unes  aux  autres: 
c'est  pourquoi  j'ai  écrit  que  cette  surdité  verbale  est  bien  plus  une  surdité  à^ 
phrases  qu'une  surdité  de  mots  :  en  réalité,  ce  n'est  pas  de  la  surdité  verbale 
au  sens  propre  de  l'expression.  Pour  M.  Marie  il  ne  s'agit  pas  de  sarditè  ver- 
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baie,  mais  d*une  diminution  4e  la  capacité  intellectuelle  ;  je  ne  saurais  sous- 
crire à  une  pareille  opinion  et  avant  d'incriminer  le  déficit  intellectuel  du 
malade,  il  serait  sage  de  se  demander  si  ce  phénomène  n'a  pas  sa  raison  d'être 
dans  une  perturbation  du  langage  intérieur.  Comme  je  l'ai  déjà  expliqué  (la 
Parole f  4900)  :  «  La  surdité  verbale  des  aphasiques  moteurs  semble  avoir  sa 
raison  d'être  dans  ce  fait  que  normalement  pour  retenir  les  mots  qui  nous  sont 
peu  familiers,  ou  pour  comprendre  des  phrases  d'une  certaine  longueur,  nous 
les  répétons  mentalement.  Or,  chez  Taphasique  moteur,  cette  répétition  est 
rendue  singulièrement  difficile,  sinon  impossible,  par  les  altérations  survenues 
dans  les  associations  des  images  auditives  et  motrices.  »  Je  donne  cette  expli- 
cation pour  ce  qu'elle  vaut,  mais  elle  s'appuie  au  moins  sur  un  fait  exact;  elle 
me  .semble,  en  tous  cas,  plus  logique  que  celle  de  M.  Marie,  car,  comme  Ta 
déjà  fait  remarquer  fort  judicieusement  M.  Dejerine  {Pre$$ê  médicale,  11  et 
18  juillet  1906)  et  comme  le  signalait  si  clairement,  il  y  a  un  instant,  M .  Ballet, 
combien  d'individus  sont  atteints  d'une  diminution  autrement  plus  grande  de 
la  capacité  intellectuelle,  qui  comprennent  cependant  beaucoup  mieux  que  les 
aphasiques  les  phrases  qu'ils  entendent  ou  les  ordres  qu'on  leur  donne. 

Je  viens  de  parler  d'images  auditives  et  d'images  motrices,  et  je  sais  que 
M.  Marie  en  rejette  l'existence  de  même  qu'il  a  changé  l'étiquette  de  la  zone  de 
Wernicke,  qui  n'est  plus  pour  lui  un  centre  sensoriel,  mais  un  centre  intellec- 
tuel; peu  importe  !  si  M.  Marie  veut  bien  faire  la  concession  que  c'est  un  centre 
intellectuel  très  spécial  qui  joue  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la  compréhen- 
sion du  langage  parlé.  Alors,  nous  ne  serons  pas  loin  de  nous  entendre  et  je 
pourrai  de  nouveau  localiser  dans  ce  centre  les  images  auditives  verbales  que 
certes  je  n'ai  jamais  vues,  mais  dont  l'expression  m'est  aussi  précieuse  (ainsi 
qu'à  beaucoup  d'autres),  pour  parler  des  processus  psychiques  du  langage,  que 
l'algèbre  à  un  mathématicien  pour  résoudre  un  problème. 

<le  qui  est  plus  important  que  ces  mots  ou  ces  expressions,  c'est  le  fait  que 
j'ai  démontré  il  y  a  quelques  années  avec  mon  collègue  et  ami  J.-Cb.  Roux  (1), 
à  savoir  que  dans  l'aphasie  de  Broca,  il  existe  un  défaut  d'évocation  des  images 
auditives  verbales  et,  pour  mettre  le  fait  en  évidence,  nous  avons  eu  recours  à 
une  expérience,  que  je  me  dispenserai  de  rappeler  à  la  Société,  mais  qui,  soit 
dit  en  passant,  pour  être  bien  comprise  des  malades,  exige  d'eux  une  certaine 
dose  d'intelligence.  De  même,  j'ai  pu  me  rendre  compte  du  défaut  d'asso- 
ciation entre  les  images  auditives  et  motcices  auquel  je  faisais  allusion  plus 
haut. 

La  présente  malade  me  servira  d'exemple.  Lorsque  je  l'ai  vue  pour  la  pre- 
mière fois,  il  j  a  une  dizaine  d'années,  dans  le  service  du  professeur  Dejerine, 
cette  malade  était  atteinte  d'aphasie  motrice  depuis  15  ans;  elle  ne  pronon- 
çait guère  qu'un  ou  deux  mots.  J'essa;yai  alors  de  la  rééduquer,  et  pour  cela  je 
lui  répétai  d'abord  plusieurs  fois  de  suite  le  même  mot,  mais  par  ce  mo^'en  je 
n'obtins  aucun  résultat;  j'eus  alors  l'idée  de  lui  montrer  les  mouvements  des 
lèvres  et  de  la  langue  nécessaires  à  l'articulation  des  mots,  en  lui  faisant  même 
contrôler  dans  un  miroir  ses  propres  mouvements;  c'est  par  le  même  pro- 
cédé que  l'on  rééduque  les  sourds-muets.  En  quelques  semaines,  je  réussis  par 
ce  procédé  à  lui  faire  répéter  les  vojelles,  puis  les  syllabes  et  enfin  des  mots 
d'une  et  de  plusieurs  syllables;  arrivé  à  ce  degré  de  la  rééducation,  j'ai  tenté 

(1)  Du  défaut  d'évocation  spontanée  des  images  auditives  verbales  chez  les  aphasiques 
moteurs  (aphasie  motrice  de  Broca).  Société  fie  Biologie,  1895. 
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plusieurs  fois  de  lui  faire  répéter  des  mots  en,  me  plaçant  derrière  elle,  afin 
qu'elle  ne  pût  suivre  les  mouvements  des  lèvres,  et  presque  infailliblement  le 
mot  ne  pouvait  être  répété,  alors  qu'il  Tétait,  dès  que  je  me  replaçais  en  face  de 
la  malade.  La  prononciation  du  mot  qui  ne  pouvait  s'effectuer  après  la  simple 
audition  du  mot,  c'est-à-dire  par  le  réveil  de  l'image  auditive,  l'était  au  contraire 
par  la  vue  des  mouvements  nécessaires  &  la  prononciation  du  mot  :  d'où  j'ai 
conclu  &  un  défaut  d'association  entre  les  images  auditives  et  motrices.  L'expé- 
rience réussit  encore  aujourd'hui  chez  cette  malade,  et  lorsque  pendant  la  visite 
on  lui  pose  une  question,  elle  me  demande  avee  une  mimique  des  plus  expres- 
sives de  venir  &  son  aide  ;  si  je  l'induis  en  erreur,  elle  n'est  pas  moins  prompte 
à  manifester  son  mécontentement  par  des  signes  et  des  jeux  de  physionomie  des 
plus  significatifs. 

Ce  n'est  pas  seulement  1&  que  je  voulais  en  venir  :  chez  la  même  malade  et 
chez  plusieurs  autres  d'ailleurs,  j'ai  pu  me  rendre  compte  qu'à  l'aide  du  même 
procédé  de  rééducation  on  obtenait  non  seulement  la  prononciation  de  mot» 
isolés,  mais  encore  (et  quelquefois  très  rapidement)  de  mots  qui  dans  la  vie 
ordinaire  se  présentent  et  ont  été  souvent  répétés  en  série,  tels  que  la  série  des 
chiffres,  depuis  un  jusqu'à  dix,  et  même  au  delà,  la  série  des  jours  ou  des  mois, 
les  prières,  etc.,  il  suffit  pour  cela  de  montrer  les  mouvements  d'articulation 
correspondants  au  premier  mot  de  la  série,  et  les  autres  sont  prononcés  ensuite 
successivement  et  spontanément. 

Voici  donc  une  malade,  restée  aphasique  pendant  quinze  ans,  et  qui  après 
quelques  semaines  de  rééducation,  peut  articuler  des  mots  de  plusieurs  sjllabes, 
et  dans  des  conditions  spéciales  des  successions  de  mots  ;  ce  n'est  donc  ni  une 
djsarthrique,  ni  une  anarthrique,  pas  plus  au  sens  qu'on  donne  à  ces  mots  dans 
la  paralysie  pseudo-bulbaire,  qu'à  celui  que  lui  donne  M  Marie  dans  ses  derniers 
articles  sur  l'aphasie  :  si  elle  ne  parle  pas,  ce  n'est  pas  parce  qu'elle  est  anar- 
thrique, puisqu'elle  peut  articuler.  Je  pourrais  encore  invoquer  à  l'appui  de 
cette  manière  de  voir,  la  conservation  de  quelques  mots  très  bien  articulés  chez 
plus  d'un  aphasique,  l'intégrité  relative  du  langage  émotionnel,  des  formes,  des 
interjections  et  enfin  du  chant  :  certains  aphasiques  articulent  très  bien  les  mot^ 
dans  le  chant  alors  qu'ils  sont  incapables  de  parler.  Et  c'est  ainsi  que  la  formule 
de  M.  Marie,  l'aphasie  de  Broca,  anarthrie -f-  aphasie  de  Wernicke  devient  inexacte, 
puisqu'elle  perd  une  de  ses  propositions  ;  Tautre  n'est  pas  beaucoup  plus  solide. 
En  effet,  si  de  cette  formule  on  retranche  l'anarthrie,  il  ne  reste  plus  que 
l'aphasie  de  Wernicke,  et  il  en  résulte  qu'à  partir  du  moment  où  les  aphasiques 
moteurs  peuvent  articuler,  ils  devraient  se  comporter  comme  des  aphasiques 
sensoriels  :  je  ne  crois  pas  que  le  fait  ait  été  souvent  constaté. 

Je  tiens  à  faire  remarquer,  avant  de  terminer,  que  je  ne  nie  pas  la  coexis- 
tence de  l'anarthrie  et  de  l'aphasie  de  firoca,  mais  l'anarthrie  n'est  alors  qu'un 
phénomène  contingent  et  surajouté  ;  je  ne  nie  pas  davantage  la  coexistence  de 
l'aphasie  de  Broca  et  de  l'aphasie  de  Wernicke,  mais  ce  n'est  qu'une  super- 
position et  non  une  association  nécessaire.  En  résumé,  si  on  range  le  langage 
parmi  les  fonctions  intellectuelles,  je  suis  bel  et  bien  obligé  de  reconnaître 
que  l'aphasie  de  Broca  est  un  trouble  de  Tintelligence,  mais  c'est  un  trouble 
de  l'intelligence  portant  exclusivement  sur  la  fonction  du  langage.  Si  les  autres 
facultés  intellectuelles  sont  simultanément  prises,  leur  atteinte  n*est  pour  rien 
dans  la  genèse  de  l'aphasie;  par  contre,  celle-ci  est  peut-être  dans  une  certaine 
mesure  la  cause  de  l'existence  ou  de  la  persistance  de  la  diminution  de  l'intelli- 
gence. Pour  ma  part  je  ne  saurais  accepter  comme  répondant  à  la  réalité  une 
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équation  dont  les  deux  termes  seraient,  d'une  part  l'aphasie,  d'autre  part  la 
diminution  de  la  capacité  intellectuelle. 

M.  Marie  pense  que  pour  faire  avancer  cette  question  si  complexe  de  l'aphasie 
il  faut  toujours  revenir  à  la  vieille  méthode  anatomo-clinique;  c'est  un  point  sur 
lequel  je  suis  entièrement  d'accord  avec  lui,  mais  à  une  condition,  c'est  que  cette 
méthode  se  perfectionne  et  se  rajeunisse  sans  cesse  en  bénéiiciantdes  progrès  con- 
tinuels de  la  science,  qu'en  ce  qui  concerne  les  lésions  anatomiques,  elles  soient 
étudiées  sur  des  coupes  microscopiques  sériées,  le  seul  procédé  qui  permette 
d'apprécier  exactement  l'étendue  des  fojers  de  ramollissement  et  des  dégénéres- 
cences. Qu'on  ne  s'en  rapporte  plus,  pour  évaluer  l'importance  d'une  lésion,  au 
simple  examen  macroscopique  de  la  face  externe  de  l'hémisphère  gauche  et  d'une 
ou  deux  sections  horizontales  pratiquées  sur  ledit  hémisphère  ;  si  réellement, 
d'après  l'opinion  de  M.  Marie,  ce  sont  des  examens  aussi  succincts  qui  ont 
ameué  Broca  d  localiser  faussement  la  fonction  de  langage  articulé  dans  le  pied 
de  la  III*  circonvolution  frontale,  que  la  leçon  nous  profite  et  qu'elle  nous  dis- 
pense de  commettre  à  notre  tour  de  semblables  erreurs. 

M.  Souques.  —  Dans  la  doctrine,  émise  récemment  par  M.  Pierre  Marie,  il  j 
a  deux  notions  nouvelles  :  l'une  de  localisation  et  l'autre  de  physiologie  patholo- 
gique. 

La  première  refuse  &  la  111*  circonvolution  frontale  tout  rôle  spécial  dans 
l'aphasie.  J'ai  apporté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  une  observation  con- 
firmative  de  cette  opinion. 

Quant  à  la  question  de  physiologie  pathologique,  M.  Pierre  Marie,  qui  n'ad- 
met pas  les  images  verbales,  déclare  qu'il  existe  chez  tous  les  aphasiques  un  dcG- 
cit  intellectuel  spécialisé  et  que  ce  déficit  affecte  des  rapports  très  étroits  avec 
l'aphasie.  Pour  M.  Dejerine.,  ce  déficit  intellectuel,  quand  il  existe,  n'a  rien  à 
voir  avec  l'aphasie  ;  celle-ci  résulte  de  la  perte  des  images  du  langage  et  c'est  la 
suppression  de  ces  images  qui  est  cause  de  la  diminution  de  l'intelligence.  En 
résumé,  la  zone  de  Vernicke  est  pour  M.  Marie  un  centre  intellectuel  spécialisé  y  et 
pour  M.  Dejerine  un  centre  sensoriel. 

C'est  là  une  question  de  psychologie,  c'est-à-dire  d'interprétation,  sur  laquelle 
il  sera  sans  doute  difficile  de  s'entendre. 

J'ai  examiné  dans  mon  service  d'Ivry  une  douzaine  d'aphasiques  au  point 
de  vue  de  l'intelligence.  Celle-ci  m'a  paru  diminuée  chez  tous.  Sa  diminution, 
parfois  très  légère  et  difficile  à  mettre  en  évidence,  va  d'autres  fois  jusqu'à  la 
déchéance  presque  complète.  Il  m'a  semblé  que,  dans  les  cas  un  peu  accentués, 
l'attention,  la  mémoire  et  l'association  des  idées  étaient  particulièrement  atteintes. 

Y  a-t-il  un  rapport  de  causalité  entre  cette  diminution  intellectuelle  et  l'aphasie  ; 
autrement  dit,  la  diminution  de  l'intelligence  est-elle  la  cause  de  l'aphasie?  Il  ne 
me  paraît  pas  démontré  qu'un  tel  rapport  de  causalité  existe.  J'admettrais  plus 
volontiers  la  production  simultanée  de  l'aphasie  et  de  la  diminution  intellec- 
tuelle, à  la  suite  de  la  lésion  cérébrale,  et  l'indépendance  respective  de  leur 
évolution  ultérieure. 

M.  Pierre  Marie.  —  Gomme  vient  de  le  dire  M.  Souques:  sur  les  questions  de 
psychologie,  il  nous  sera  bien  difficile  de  nous  entendre,  et  je  ne  crains  pas 
d'affirmer  qu'une  discussion  de  ce  genre,  en  séance,  ne  donne  guère  l'espoir 
d'aboutir  à  un  résultat  précis.  Je  rappellerai  d'ailleurs  que  ce  qui  fait  l'objet 
direct  et  formel  de  mes  articles  sur  la  re vision  de  la  question  de  l'aphasie,  c'est 
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le  rôle  de  ia  3*  frontale  gauche.  Ici  nous  sommes  sur  un  terrain  solide  on  l:i 
discussion  peut  s'exercer  dans  un  sens  objectif  ;  or,  il  se  trouve  que  la  3*  fron- 
tale est  la  seule  chose  dont  mes  contradicteurs  ne  parlent  pas. 

V.  A  propos  d'un  cas  d^Œdéme  de  la  main  supposé  Hystérique,  \^'\ 

M.  Henri  Claude. 

J'ai  prcsenlé,  à  la  séance  du  7  juin  1906  de  la  Société  de  Neurologie,  ur, 
homme  atteint  d'un  gonflement  œdémateux  avec  coloration  cjanotique  du  dnsie 
la  main,  qui  avait  les  allures  de  l'aiTcction  décrite  sous  le  nom  d'œdème  bleu  in >- 
térique .  J'insistais  dans  ma  note  surtout  sur  l'i  m  pression  nabilité  du  système  cir**u- 
latoire  et  des  capillaires  veineux  en  particulier,  chez  ce  malade  qui  m'apparais- 
sait  comme  un  hystérique  sans  manifestation  bruvante,  ou  tout  au  moins  comme 
un  grand  névropathe.  Ce  malade  a  quitté  laSalpètrière  pour  entrer  dans  le  serTii'<> 
de  M.  Babinski,  et  l'on  a  pu  constater  qu'ultérieurement  à  ma  préseotalioD. 
une  tuméfaction  des  gaines  synoviales  du  dos  de  la  main  s'est  dessinée,  pour><f 
développer  ensuite  peu  à  peu  et  constituer  aujourd'hui  une  tumeur  bosselt^e. 
allongée,  contenant  un  liquide  séro-purulent;  bref,  le  diagnostic  de  tuberculos** 
des  gaines  synoviales  s'est  imposé. 

Nous  n'avions  donc  pas  eu  afîaire  a  un  œdème  bleu  hystérique,  et  je  recon- 
nais volontiers  mon  erreur  de  diagnostic  en  remerciant  .M.  Babinski,  qui,  tr<^^ 
courtoisement,  m'a  proposé  de  la  réparer  moi-même  en  amenant  le  malade  de 
nouveau  devant  la  Société. 

Je  crois  néanmoins  qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  d'insister  sur  l'état  névropa- 
thique  de  cet  homme  pour  apprécier  les  manifestations  observées. 

J'ai  fait  remarquer  dans  ma  note  les  troubles  vaso-moteurs  excessifs  que  pres- 
sentait cet  homme.  Dans  la  tuberculose  des  gaines  synoviales,  on  ne  constata 
pas,  longtemps  avant  l'apparition  des  signes  objectifs  nets  de  la  maladie,  un 
gonflement  «pdémateux  du  dos  de  la  main  et  surtout  une  coloration  cjanotique 
semblables  à  ce  que  nous  avons  relevé  chez  notre  sujet.  Je  rappelle  encore  la 
coloration  violacée  du  nez  et  des  oreilles,  et  la  cyanose  rapide,  intense,  delà 
langue  provoquée  chez  le  malade  par  la  simple  traction  au  dehors  de  l'organe 
11  y  a  donc  dans  ce  cas  une  tendance  anormale  à  la  cyanose  provoquée  par 
l'état  névropathique.  A  l'occasion  d'une  inflammation  des  gaines  synoviales  cet 
homme  a  fait  une  réaction  œdémateuse  vaso-motrice  excessive,  de  même  q"t' 
l'acte  de  tirer  la  langue  provoque  au  niveau  de  la  muqueuse  linguale  une 
cyanose  asphyxique  intense.  De  telles  réactions  ne  se  montrent  pas  chez  le> 
individus  normaux,  elles  traduisent  une  irritabilité  particulière  d'un  système 
nerveux,  et  c'est  le  propre  du  système  nerveux  des  hystériques  de  ne  pas  satoir 
mesurer  ses  réactions. 

M.  J.  Babi.nski.  —  11  n'est  pas  démontré,  selon  moi,  que  l'hystérie  soit 
capable  d'engendrer  de  Tœdéme  lié  à  des  troubles  vaso-moteurs;  je  n'en  ^ 
jamais  observé  d'exemple. 

11  y  a  un  an  environ,  était  entrée  dans  mon  service  une  femme  atteinte  de 
monoplégie  crurale  hystérique  accompagnée  d' hyper esthésie  et  d'œdèrae  du 
membre  paralysé.  En  l'absence  de  toute  autre  affection  pouvant  provoquer  de 
l'œdème,  je  m'étais  demandé  d'abord  si,  cette  fois,  je  n'avais  pas  alTaire  à  un 
véritable  œdème  hystérique.  Mais  un  interrogatoire  minutieux  de  la  malade  et 
des  personnes  chargées  de  la  surveiller  m'apprit  qu'elle  avait  pris  l'habitude  de 
laisser  le  membre  paralysé  pendant  hors  du  lit  une  grande  partie  du  jour  et  de 
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la  nuit,  trouvant  que  dans  cette  position  ses  douleurs  étaient  moins  vives.  Je  fis 
alors  mettre  la  jambe  dans  une  gouttière  et  pris  des  dispositions  pour  qu'il  Tût 
impossible  à  la  malade  de  la  déplacer.  Or,  après  un  délai  de  48  heures,  l'œdème 
avait  complètement  disparu.  Il  ressortait  de  cette  expérience  que  la  tuméfaction 
était  simplement  imputable  k  la  déclivité  du  membre,  et  que  l'hypothèse  d'un 
œdème  hystérique  devait  être  écartée. 

Je  suis  persuadé  que  l'observation  attentive  pernîettra  de  déceler  dans  tous 
les  faits  de  prétendus  œdèmes  hystériques  une  cause  étrangère  à  Thystérie  & 
laquelle  ce  trouble  pourra  être  rattaché. 

L'intéressante  observation  de  M.  Claude,  dont  j'avais  d'ailleurs  critiqué  les 
conclusions  à  la  séance  où  elle  a  élé  relatée,  vient  à  l'appui  de  mon  opinion. 

M.  Maladie  de  Recklinghausen  avecNévrome  plexiiorme  du  dos  de 
la  main,  par  M.  François  Moutier.  (Service  de  M.  Pierre  Marie.)  (Présen- 
tation du  malade.) 

Si  les  observations  de  maladie  de  Recklinghausen  sont  répandues,  le  ncvrome 
pleiiforme  demeure  une  rareté,  principalement  au  membre  supérieur. 

Lise...,  â^é  de  18  ans.  présente  un  syndrome  absolument  caractéristique.  Des  oirvi 
pigmentaires  se  voient  sur  le  tronc,  assez  clairsemés  du  reste,  mais  de  forte  dimension 
parfois.  11  en  existe  un  certain  nombre  ayant  de  4  millimètres  de  diamètre  à  4  ou  5  cen- 
timètres au  niveau  des  scapula  et  de  l'avant-bras  gauche.  Sur  l'épaule,  le  nœvus 
nous  présente  au  centre  de  sa  tache  elliptique  une  seconde  tache  qui  donne  une  colora- 
tion plus  foncée.  Une  plaque  pigmentée  fort  large  descend  à  la  partie  pos té ro-in terne 
du  bras  droit,  une  autre  au-dessous  de  la  fesse  à  la  partie  an téro-ex terne  de  la  cuisse 
droite,  tlnûn  quelque  taches  se  voient  encore  dans  le  sillon  inlerfessier  ainsi  qu'au  niveau 
des  membres  inférieurs.  Elles  y  sont  punctiformes  et  pour  ainsi  dire  effacées.  D'autres 
taches,  miliaires  mais  bien  marquées,  existent  en  abondance  au  creux  de  l'aisselle  et 
daos  ia  région  sus-ombilicale  de  l'abdomen. 

On  note  un  certain  nombre  de  petites  tumeurs  scssiles,  saillantes  à  la  surface  du  tronc, 
el  ne  dépassant  pas  le  volume  d'une  cerise.  Ces  tumeurs  ûsiformes  se  rencontrent  sur 
les  épaules,  les  bras,  entre  les  fesses  ;  elles  sont  rares  sur  les  avant-bras  et  les  cuisses. 
Les  grosses  tumeurs  sont  vite  dênomtu'ée.s  :  il  en  existe  une,  non  pédiculée,  au  niveau  de 
la  1''  vertèbre  lombaire,  vers  le  flanc  droit  :  elle  atteint  le  volume  d'une  noix.  Une  autre 
tumeur,  absolument  flasque  et  ridée,  de  dimensions  analogues,  pend  sur  Thypocondre 
droit  :  une  troisième  existe  &  la  face  antêro-ex terne  do  la  cuisse  gauche. 

La  région  qui  fixera  davantage  notre  attention  comprend  la  main  droite  et  l'avant-bras 
droit.  Il  existe  à  ce  niveau  un  aspect  éléphanliasique,  un  accroissement  de  volume  du 
poij^not  et  de  la  main  joints  à  un  certain  degré  de  derniatolysis,  d'hyperchrouiie  et 
d'Iiypertrichose.  Vues  dans  leur  ensemble,  ces  modifications  donnent  à  la  main  un  aspect 
boudiné,  soufllr  qui  se  retrouve  au  niveau  de  certains  doigts,  et  la  nuance  bronzée  d'un 
tégument  recouvert  de  poils  longs  et  soyeux  complète  le  tableau  du  névrome  plexi- 
forme.  Vient-on  k  palper  cette  masse,  un  éprouve  une  sensation  caractéristique,  ou  plutôt 
deux  sensations,  l'une  superficielle,  l'autre  profonde.  La  peau  est  fine  et  rugueuse  tout 
ensemble,  donnant  un  peu  Timpressiou  éprouvée  au  palper  du  scrotum:  et  ia  ma.sse 
profonde  révèle  une  consistance  sans  homogénéité  où  Ton  sent  des  parties  greuues  à  cùté 
de  parties  plus  molles.  Il  semble  que  l'on  palpe  de  la  filasse  au  travers  d'une  élofl'e. 
Quoi  qu'il  en  soit,  l'èpaisslssement  pseudo-éléphantiasique  de  la  peau  commence  à  quel- 
ques centimètres  au-dessus  du  poignet,  un  peu  plus  haut  au  bord  interne  qu'au  bord 
e.vterne.  La  dermatolyse  descend  jusqu'à  l'articulation  phalango-phalanginienne  de  l'auri- 
culaire, où  elle  forme  un  bourrelet  très  appréciable  :  il  en  est  de  même  de  Tannulaire. 
Mais  séparé  du  premier  par  un  sillon,  un  second  bourrelet  accuse  la  deuxième  phalange, 
lien  est  &  peu  près  de  mémo  sur  le  médius,  et  à  un  degré  beaucoup  moindre  sur  l'index. 
Tout  le  dos  de  la  main  est  occupé  par  le  névrome  ;  la  paume,  sans  être  cependant  der- 
matoUque  à  proprement  parler,  est  cependant  plus  épaisse  et  plus  large  que  la  région 

symétrique  gauche.  Il  existe  également  un  peu  de  dermatolyse  à  la  face  interne  du  coude 
droit. 

^ar  l'avant-bras  droit,  deux  nœvi  filaires  hyperchromiqnes.  Plus  bas,  une  troisiëmo 
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plaque  hyperchromique  enveloppe  les  deux  tiers  inférieurs  de  l'avant-bras,  et  se  prolon^ 
sur  la  main  et  les  doigts,  recrouvrant  par  suite  le  névrome  plexiforme.  L*hypertricb«>K 
est  très  marquée,  mais  s'arrête  au  niveau  du  premier  espace  ioterosseux,  rej^pectao: 
ainsi  le  reste  du  dos  de  la  main.  Les  premières  phalanges  des  doigts  sont  par  contiv 
garnies  do  poils  abondants. 

L'hyperchromie  affecte  tout  le  dos  de  la  main  et  les  doigts,  mais  avec  une  teinte  un 
peu  diiïérento  de  ce  qu'elle  est  à  l'avant-bras.  A  ce  niveau  elle  est  café  au  lait,  tandis  >]m 
sur  le  dos  de  la  main  la  coloration  est  plus  foncée,  de  teinte  brunâtre.  Cette  dilTérenrr 
dépend  peut-être  de  Texistence  de  la  nuance  rougeÀtre  qui  normalement  distingue  la  colo- 
ration de  la  main  de  celle  de  Tavant-bras.  La  pigmentation  rappelle  en  somme  le  liàk 
déterminé  par  le  soleil;  elle  n*en  a  cependant  point  l'aspect  souvent  brillant.  Les  ongl.s 
ne  participent  pas  à  cette  coloration  qui  existe  jusqu'au  bout  des  doigts,  s'accusant  méoie 
à  leur  face  palmaire.  La  paume  de  la  main  est  de  teinte  normale. 

Au  niveau  de  la  face  dorsale  du  poignet  de  la  main  droite  existe  une  cicatrice  radiée, 
saignant  dès  qu'il  fait  froid.  On  aurait  pratiqué  ou  tenté  à  ce  niveau  soit  une  biopsie  suit 
une  résection  thérapeutique  (M.  Broca,  date  inconnue.  —  M.  Kirmisson,  mai  i9QZ'  Rieo 
au.\  muqueuses,  réflexes  normaux:  Pas  de  tumeurs  sur  le  trajet  di)s  nerfs. 

Nous  ferons  remarquer  (|ue  ce  dystrophiquc  est  —  à  part  ce  .syndrome  —  uormil. 
semble-t-il.  Il  est  vif  ot  semble  aussi  intelligent  qu'il  peut  convenir  k  son  milieu  et  à  son 
éducation.  Il  existe  toutefois  un  strabisme  interne  congénital  de  l'irnl  gauche. 

La  mère  présente  la  même  maladie,  le  tégument  entier  est  criblé  de  tumeurs  infîuimect 
plus    abondantes    que   chez    le   fils.  Elle   a  eu  9  enfants  ;   le   malade  présenté  est  k 
septième.  Six  sont  actuellement  vivants  et  ne  présentent  rien  d'anormal,  d'aprèsla  mciv 
Feindel  (1)  a  signalé  déjà  le  caractère  parfois  héréditaire  et  familial  du  Recklinglausvo. 

Le  principal  intérêt  de  cette  observation  est  dans  Tétude  du  névrome  pleii- 
forme.  Il  avait,  chez  notre  malade,  l'aspect  éléphantiasique  et  dermatoljtique, 
tout  à  la  fois.  Le  siège  le  plus  fréquent  de  ces  productions  est  la  tète  ;  elles  sont 
même  rares  ailleurs.  Une  statistique  de  Bruns,  cité  par  Sarazanas  (2),  signale  sur 
30  cas  de  névrome,  20  fois  la  localisation  à  la  tète,  7  fois  au  tronc,  et  3 
fois  seulement  aux  extrémités.  La  morphologie  particulière  de  la  tête  expligoe 
facilement  pourquoi  dans  cette  région  Taspect  dermatolvtique  est  plus  frappant 
qu'en  tout  autre  point  du  corps  (3).  L'aspect  éléphantiasique  est  en  revanche  le 
plus  souvent  rencontré  au  niveau  des  membres. 

VH.   Acromégalie.   Grises  convulsives  et  Équivalents  psychiques, 

par  M.  F.  Moutier.  (Travail  du  service  de  M.  Pierre  M.^^rie,  à  Bicêtre.)  i^^- 
sentation  du  malade.) 

L'acromégalie  est  une  affection  à  symptômes  extrêmement  polymorphes. 
Certains  d'entre  eux,  tels  que  les  crises  épileptiformes,  sont  bien  étudiés;  mais  il 
est  exceptionnel  d'observer  les  absences,  les  impulsions  qu'à  côté  de  phéDoménes 
convulsifs  d'ordre  relativement  plus  banal,  présente  le  malade  dont  nous  allons 
rapporter  l'observation. 

Dois...,  36  ans,  présente  à  l'heure  actuelle  le  faciès  typique  de  Tacromègalie.  Nous  y 
insisterons  peu  :  ce  faciès  est  classique,  et  notre  malade  ne  s'écai'te  pas  du  type  habituel. 
Les  antécédents  héréditaires  sont  les  suivants  :  parents  actuellement  vivants,  cinq  frères 
et  soeurs  bien  portants.  liu  côté  de  la  mère,  on  est,  paraît-il,  de  grande  taille  etlesextiv- 
mitès  sont  fortes  ainsi  que  la  tête,  mais  cette  exagération  n'atteint  pas,  &  beaucoup  près, 
le  degré  qu'elle  présente  chez  notre  malade. 

Dans  son  enfance,  Dois...,  fut  bien  portant.  Il  fit  de  satisfaisantes  études.  A  23 an^ 

(1)  Feindel.  Sur  4  cas  de  neuro-fibromatose  généralisée.  ^A.  de  Pari»,  1896-1897. 

(2)  Sarazaxas  (M.).  De  la  ûbromatose  cutanée  généralisée.  TA.  Paris,  1904. 

(3)IIelmholz  (II. -F.)  A.vb  CrsHiNG  (H.),  Elephantiasis  nervorum  of  the  scalp  :  A  mani- 
festation of  von  Rocklinghausen's  disease.  Am.  J,  of  Med.  Se,  1906.  CXXXII,  355-378. 
Septembre.  21  fjg. 


SKANCE    DU   8   NOVEMBRE  347 

pendant  le  service  militaire,  ii  eut  coup  sur  coup  rougeole,  scarlatine  et  fièvre  typhoïde. 
On  relève  aussi  l'cxistonce  d'un  bouton  dans  la  région  génitale  :  la  nature  syphilitique  de 
cet  accident  n'est  en  aucune  façon  établie. 

Depuis  celle  période,  le  malade  ne  s'est  jamais  rétabli  :  et  bien  que  perdant  ses  forces, 
il engrai<%se,  pesant  103  kilos  en  1893-1894.  Deux  ans  plus  tard,  il  maigrit  un  peu;  il  pèse 
actuellement  97  kilos.  Une  céphalée  violente  débuta  au  même  moment,  atteignant  une 
acuité  rapidement  inlolprahle.  Son  service  militaire  fut  bientôt  interrompu  par  la  cécité 
de  l'œil  f^auche,  cécité  qui  fut  précédée  de  très  vives  douleurs  dans  Tœil.  A  la  même 
époque  le  malade  eut  à  souffrir  de  vomissements  violents. 

On  ne  peut  fixer  do  quand  datent  les  déformations  acromégaliques .  Le  malade  se  sou- 
vient qu*à  7  ou  8  ans,  il  attirait  déjà  l'attention  par  les  dimensions  marquantes  de  ses 
mains  et  de  ses  pieds  De  20  à  27  an^,  ii  a  porté  la  même  pointure  de  chaussures  ;  mais 
dans  ces  dernières  années,  il  a  dû  changer  peu  à  peu  sa  pointure  de  faux-col,  et  au  lieu 
de  38,  porter  du  42. 

A  l'heure  actuelle,  le  malade  présente  un  accroissement  transversal  typique  du  massif 
facial,  sans  prognathisme  net.  La  macroglossie,  les  déformations  des  mains  (type  en 
large)  et  des  pieds  sont  absolument  caractéristiques  et  nous  n'y  insisterons  pas.  Le  nez 
«"st  élargi  à  sa  racine,  et  les  sourcils  sont  un  peu  obliques  ;  cette  modification  avait 
du  reste  frappé  le  malade  quand  elle  se  produisit,  à  l'Age  de  18  ans. 

r)ois...  est  extrêmement  vigoureux  et  musclé.  Salorce  est  considérable  et  même  dange- 
reuse quand  il  est  en  état  de  crise.  Il  s'est  marié  à  27  ans  et  a  eu  quatre  ans  et  demi  après 
?on  mariage  une  petite  fille  actuellement  vivante  et  bien  portante.  Depuis  18  mois, 
ab.«ence  de  rapports  sexuels.  Ceux-ci  n'ont  jamais  été  très  recherchés  par  le  malade 
<lont  les  testicules  sont  petits,  atrophiés.  Du  reste  jusqu'à  son  mariage,  il  préférait  la 
masturbation  au  coït. 

Sa  taille  était  au  moment  du  service  militaire  de  1  m.  74  ;  elle  atteignait  encore  ce 
chilTre  il  y  a  2  ans.  Elle  n'est  plus  aujourd'hui  que  de  1  m.  725.  Il  se  serait  donc  produit 
peut-êti*e  un  certain  affaissement  du  tronc. 

Des  douleurs  assez  difficiles  à  localiser  tourmentent  parfois  le  malade.  Elles  siègent  aux 
mollets,  au  niveau  du  tendon  d'Achille,  dans  les  mâchoires,  sont  lancinantes,  térébrantes 
mais  pas  très  intenses .  Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  céphalée,  surtout  pariéto-occipitale 
et  souvent  atroce.  Aucun  médicament  ne  peut  la  calmer,  ni  le  bromure,  ni  le  valé- 
rianate,  ni  la  série  des  antinervins  usités  en  pareil  cas. 

H  existe  actuellement  une  atrophie  papillaire  complète  de  l'œil  gauche.  Les  réflexes 
consensuel  et  à  la  convergence  existent,  sans  réflexe  direct  à  la  lumière.  A  droite,  hémia- 
nopsie  nasale  :  mais  l'atrophie  de  la  moitié  temporale  de  la  papille  a  pris  une  grande 
extension  depuis  quelque  temps,  et  la  cécité  est  presque  totale  pour  l'oeil  droit  comme 
pour  l'œil  gauche.  Le  réflexe  papillaire  &  la  lumière  est  bien  conservé  à  gauche.  U  existe 
UD  notable  degré  de  strabisme  divergent  de  l'œil  droit.  Ce  strabisme  a  son  explication 
suffisante  dans  Tamblyopie  de  Toeil  gauche,  et  il  n*est  pas  besoin  d'invoquer  pour  l'expli- 
quer, une  lésion  d'un  nerf  moteur.  (Note  due  à  l'obligeant  examen  do  M.  Pouiard). 

L'odorat  est  nul  à  gauche,  très  affaibli  à  droite.  Il  a  exi.sté  de  fréquents  bourdonne- 
ment d'oreilles. 

Nous  avons  hâte  d'arriver  aux  phénomènes  cérébraux  présentés  par  le  malade.  Cet 
homme  était  intelligent;  il  était,  et  l'est  demeuré,  un  consciencieux  observateur  de  lui- 
même.  Il  se  rend  ainsi  parfaitement  compte  d'un  certain  degré  de  déchéance  mentale, 
^s  facultés  ont  subi  une  diminution  notable  depuis  1893;  et  la  mémoire,  surtout 
pour  les  faits  récents,  est  particulièrement  éprouvée.  Il  put  cependant  continuer  jadis 
son  métier  de  domestique;  et  plus  tard,  la  mémoire  s'est  plutôt  un  peu  améliorée.  Le 
malade  a  éprouvé  encore  du  mal  à  écrire  ses  lettres  ;  il  ne  savait  quoi  dire.  Parfois 
iiussi,  on  ne  pouvait  lui  arracher  une  parole.  Puis,  et  cela  se  comprend  facilement,  son 
t^aractëre  s'est  assombri;  il  est  devenu  morose  et  parfois  impatient,  bien  que  résigné  le 
plus  souvent. 

Les  phénomènes  eonvultift  se  sont  manifestés  pour  la  première  fois  en  1901.  Il  convient 
de  noter  en  effet,  que  îe  malade  présente  deux  séries  de  crises,  d'une  part,  des  crise.«< 
i  beaucoup  de  points  comparables  aux  crises  épiloptiques  légitimes,  d'un  autre  côté, 
<^^'i  crises  ou  équivalents  psychiques  :  ce  sont  de  véritables  absences,  très  polymorphes 
comme  nous  le  verrons.  — Les  crises  convulsives  furent  donc  les  premières  en  date;  elles 
s'e  reproduisirent  presque  chaque  jour  pendant  18  mois,  puis  s'espacèrent,  revinrent 
plus  souvent,  furent  particulièrement  nombreuses  dans  le  courant  de  cette  année.  Le 
malade  en  eut  jusqu'à  2  et  3  par  jour.  Il  semble  qu'à  l'heure  actuelle,  les  équivalents 
psychiques  soient  plus  répétés  que  les  crises  convulsives,  et  tendent  à  les  supplanter. 
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Jamais  Dois...  ùq  sent  venir  la  crise  convulsive;  il  pousse  un  cri,  et  tombe,  bc  vi- 
lenies secousses  toniques  le  raidissant  à  terre  :  il  se  débat  en  effet  à  peine.  De  réciE- 
vient  aux  lèvres;  la  langue  est  cruellement  mordue;  le  malade  pisse  dans  sonpantal.^ 
Celte  période  est  courte,  et  dure  de  une  &  3  minutes  au  maximum.  Aussitôt  aprt's,  -n 
période  intercurrente  de  clonisme,  résolution  et  torpeur.  Au  bout  de  20  miDute:  -■ 
3/4  d'heure,  la  conscience  revient;  mais  Tobnubilation  persiste  quelque  ternp?.  • 
n'existe  aucune  espèce  de  souvenir  de  cette  crise.  Le  malade  tombe  brutalement  ti  - 
blesse  parfois  au  visage  :  ce  sont  des  ecchymoses  et  les  dires  des  voisins  qui  $ouU  ui 
font  conuaitre  ses  attaques.  On  a  constaté  à  la  suite  d'une  de  celles-ci,  de  la  ditaUi  : 
pupiliaire  et  de  l'immobilité  à  la  lumière. 

Les  autres  crises,  que  faute  de  terme  plus  précis,  nous  appellerons  !e^  r-çtural^- 
pHijchiquei,  semblent  n'avoir  attiré  l'attention  qu'au  courant  de  1905.  Avant  ci-tte  é[x>q^'- 
elles  se  bornaient  à  quelques  vertiges  très  fugitifs  :  ces  vertiges  laissaient  f-epeDdâLt 
le  malade  étourdi,  marmottant  parfois  pendant  quelques  minutes  des  mots  san^  »uii'- 
Mais  depuis  deux  ans,  les  absences  sont  devenues  particulièrement  fréquentes  et  pr.- 
longées. 

Elles  sont  maintenant  plus  répétées  que  les  crises  épileptiques.  Elles  en  différtnî  ;a 
quelques  points  très  singuliers;  c'est  ainsi  qu'elles  ne  surviennent  jamais  la  nuit.  >!. 
semble-t-il,  rarement  dans  la  matinée.  Les  crises  convulsives  peuvent  survenir  la  o'i 
et  peut-être  plutôt  le  matin.  KnQn,  sans  en  préciser  la  nature,  il  semble  i]ue  Dois,  a^' 
quelque  obscur  avertissement  des  crises  psychiques.  Il  ne  se  lève  pas  le  malin,  ou  bie^ 
se  couche  dans  la  journée;  et  quand  on  lui  demande  la  cause  :  «  J'ai  senti.  réponJ-ii. 
q»e  j'allais  faire  mes  bêtises!  »  Il  semble  cependant  qu'une  exacerbation  de  la  cépdaw 
soit  le  principal,  sinon  l'unique  avertissement  que  ressente  le  malade. 

Les  crises  sont,  avons-nous  dit,  des  plus  polymorphes.  Leur  phase  initiale  cal  ce^-^a- 
dant  invariable  :  soudain,  au  milieu  d'une  phrase  ou  d'un  geste.  Dois...  pâlit,  >emt>!'. 
t'prouver  une  angoisse  d'un  instant,  puis  l'expression  absolument  perdue,  iointaiD^. 
exécute  ce  que  veut  l'impulsion  nouvelle.  Parfois  il  prend  une  chaise  et  la  met  en  pi<VeN 
ou  renverse  le  panier  plein  de  médicaments  qu'il  avait  au  bras.  On  l'a  vu  se  précipiter 
sur  le  tuyau  du  poêle,  l'embrasser  violemment  et  le  démolir.  Il  saisit  un  couteau  et  If 
jette  contre  une  porte,  se  déshabille,  défait  son  lit,  entraîne  vers  la  chapelle  un  aveusi' 
qu'il  rencontre,  secoue  par  la  barbe  un  vieillard  avec  lequel  il  causait  paisiblement  un 
instant  avant.  11  va  encore  jusqu'à  un  atelier  de  femmes  et  veut  exhiber  ses  l'ârlk^ 
génitales.  Vn  autre  jour,  il  sort  comme  un  fou  et  erre  à  travers  les  cours.  Il  .sembla 
menacer  un  interlocuteur  imaginaire.  —  On  distingue  ainsi  plusieurs  crises,  les  unes  amba- 
latoires,  d'autres  avec  peut-être  quelque  hallucination.  Nous  l'avons  vu  enfin  «s>«-^ 
souvent,  debout,  le  corps  penché  en  avant,  très  pâle,  comme  plongé  en  une  sorte  (U^* 
tase  dont  rien  ne  peut  le  retirer.  Tous  ces  i)hénomènes  ont  un  caractère  coiuniuQ. 
retour  brusque  à  la  normale,  oubli  total.  Le  malade  est  parfois  obnubilé;  inai:^  piu^ 
souvent  il  reprend  sa  conversation,  sa  promenade;  il  cherche  le  panier  qu'il  vient  u< 
renverser,  et  demande  pourquoi  on  le  lui  a  retiré,  pourquoi  on  l'empêche  de  rendi-e  ser- 
vice. Ces  crises  durent  de  quelques  miuutos  à  plusieurs  heures,  ou  même  tout»'  unr 
journée,  coupée  il  est  vrai  d'intervalles  lucides.  Du  reste,  le  malade  traverse  à  l'h«^*^ 
actuelle  une  période  de  repos  relatif,  et  n'a  que  quelques  vertiges,  des  absence.^  Je  P*" 
de  durée;  il  n'a  presque  plus  de  crises  convulsives,  bien  que  n'ayant  encore  jamais  ^^"^ 
plus  de  4  semaines  sans  en  présenter. 

Nous  avons  suiTisamment  détaillé  les  phénomènes  particuliers  présentés  pr 
notre  malade  pour  n'avoir  pas  à  insister  davantage  sur  leur  intérêt.  On  a  aejà 
signalé  les  douleurs  variables,  d'aspect  névralgique,  ne  répondant  soutcoIj  » 
est  vrai,  à  aucun  trajet  nerveux  (1);  la  dépression,  la  tristesse  si  intenses  o« 
ces  malheureux  sont  également  classiques  (â);  les  crises  épileptiformes  sont  ^'^ 
même  fréquemment  obserfées;  les  troubles  mentaux  sont  en  revanche  be*"* 
coup  plus  rares.  Il  est  du  reste  bien  difficile  de  trouver  pour  les  pbénomoD^^ 
présentés  par  notre  malade  un  qualificatif  absolument  précis.  Dans  Vinler^^'J 
de  ses  crises,  cet  homme,  intelligent,  ne  présente  aucun  trouble  démentiel 


(1)  J.  State,  La  forme  douloureuse  de  l'acromégalie.  Thégê  de  Parti,  1900. 

(2)  ï.  Bhcnet,  État  njental  des  acromégaliques.  Thèse  de  Pari»,  1899. 
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e  même  que  ces  phénomènes  convulsifs,  liés  &  l'accroissement  de  la  tumeur 
ypophjsaire,  rappellent  les  crises  franches  de  l'épilepsie,  de  même,  ces 
hsences,  ces  vertiges,  ces  impulsions  ambulatoires  ou  exhibitionnistes  font 
onger  invinciblement  aux  équivalents  classiques  des  crises  épileptiques  (i). 
)uelle  que  soit  la  tumeur  cérébrale  en  cause,  hypophysaire  ou  autre,  ces  phéno- 
nénes  d'automatisme  sont  exceptionnels,  et  nous  ne  voyons  guère  à  signaler 
'omrae  analogue,  que  le  cas  de  Devic  et  Gauthier  (2).  Il  s'agissait  d*iin  gliome 
les  lobes  frontal  et  sphénoldal  gauches,  et  la  malade,  une  femme  de  53  ans, 
i\;ûl  présenté  de  légers  accès  d'automatisme  ambulataire. 

M.  Socques.  —  Nous  avons  publié,  il  j  a  dix  ans,  M.  Raymond  et  m(»i,  une 
observation  semblable  d'acromégalie  accompagnée  de  crises  épileptiques.  Notre 
malade 9  il  est  vrai,  ne  présentait  pas  d'équivalent  comitial. 

VIII  Tal>e8  en  évolution  chez  un  Hémiplégique,  par  M.  F.  iMoutier. 
(Service  de  M.  Pierre  Marie.)  (Présentation  du  malade.) 

l/intérèt  d'une  telle  observation  réside  spécialement,  ainsi  qu'on  le  verra, 
dans  l'étude  des  réflexes  tendineux  et  cutanés. 

—  Le  nommé  Col ,  actuellemcat  âgé  de  oi  ans,  est  entré  à  Bicétre  en  1883.  Il  était 

founiirr  de  grand  hôtel  quand  à  29  ans,  en  4883,  il  fut  frappé  d'hémiplégie  gauche.  Il 
avait  eu  la  syphilis  un  an  auparavant.  Â  la  suite  de  sou  ictus,  il  demeura  6  semaines 
sans  pouvoir  parler.  11  savait  ce  qu'il  voulait  dire,  aurait  pu  écrire,  dlt-i',  et  lisait  son 
journal.  Il  était  droitier. 

Depuis  cette  époque,  il  fut  plus  ou  moins  impotent.  La  marche  était  gênée  par  une 
fracture  de  la  jambe  gauche  survenue  en  4890,  8  ans  après  son  hémiplégie. 

Il  y  a  48  mois  environ  apparurent  les  premiers  phénomènes  d'ataxic,  et  dès  lors, 
le  malade  ne  put  se  tenir  sur  ses  jambes.  Des  douleurs  fulf^urantes  sont  apparues  depuis 
quelques  mois,  et  le  malade  éprouve  des  envies  impérieuses  d'uriner  depuis  uu  an 
environ. 

Actuellement,  le  malade  parle  admirablement.  11  pré:«ente  une  hémi[)légio  gauehe  datant 
«le  23  ans,  et  des  phéncmènes  très  nets  d'un  tabès  ayant  dëbut<^  il  y  a  au  moins 
18  mois.  La  face  n'est  pas  déviée,  la  lan^UR  est  tirée  droite;  il  n'existe  i)as  de 
leueoplasie  buccale.  Les  yeux  peuvent  être  fermés  isolément:  il  n'existe  aucun  ptosis, 
iDHis  on  note  une  inégalité  pupillaire  rccentuée,  la  pupille  gauche  étant  plus  large  que  la 
droite.  Signe  d'Argyll  :  les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière. 

Le  malade  ne  peut  se  tenir  debout  seul,  et  cela  pour  deux  raisons  :  il  a  une  jambe 
gauche  raccourcie  par  suite  de  sa  fracture.  De  plus,  il  a  une  incoordination  très  forte,  et 
si  l'on  vient  à  lui  fermer  les  yeux,  son  défaut  d'équilibre  s'accentue  très  fortement 
(Roniberg  positif).  La  marche  est  impossible.  Les  membres  sont  violemment  projetés. 
Celle  incoordination  est  facile  à  mettre  encore  en  évidence  en  faisant  mettre  un  genou 
sur  la  chaise.  Au  mombre  supérieur  droit,  l'incoordination  existe,  mais  peu  intense.  Le 
niombre  supérieur  gauche  est  contracture  en  flexion;  mais  les  doigts  ne  sont  pas  com- 
l'iètement  fléchis  et  présentent  une  hypotonie  notable. 

l/hypotonie  existe  très  nette  aux  genoux,  surtout  à  gauche,  où  dans  la  station  debout 
'*<  produit  un  genu  reeurvatum  assez  prononcé. 

L'état  de  la  sensibilité  est  complexe.  Tout  d'abord,  il  existe  des  douleurs  fulgurantes, 
''urvenanl  plutôt  le  soir,  quand  le  malade  est  couché.  Ce  sont  des  élancements  subits, 
<lii08  les  cuisses  principalement.  L*examen  de  la  sensibilité  a  montré  les  points  suivants  : 
surtout  le  côté  gauche  du  corps,  notamment  au  pied  (faces  dorsale  et  plantaire),  et  à  la 
■''Hin,  il  y  a  hypoesthésie  au  contact  et  à  la  température,  mais  hypcresthêsie  à  la  douleur. 

(1;  A.  JoFPROT,  Sur  un  cas  d'acromégalie  avec  démence.  Progrès  médical,  4898.  Gau- 
"^lER  et  Santbnoise.  Une  observation  de  manie  aiguë  chez  une  acromégalique.  Archivée 
àe  \e«rolojt>,  1897. 

'2)  Devic  et  Gauthier  :  Tumeur  cérébrale  à  iorme  psycho-paralytique.  Arch.  tfén.  de 
*»<<*■,  1900  ;  746. 
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Eq  d'autres  termes,  la  piqûre  d'épingle  n'est  pas  distinguée  du  frôlement  avec  le  Ur. 
d'un  porte-plume;  mais  ces  deux  manœuvras  sont  également  douloureuses,  font  ntéis: 
crier  le  malade,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin  à  propos  de  la  recherche  des  ri-Ùfiti. 
Quant  au  chaud,  la  perception  en  est  grossière;  le  froid  est  perçu  sous  forme  de  brùlurt 
douloureuse.  Il  existe  en  outre  un  certain  retard. 

Du  côté  droit,  sensibilité  normale  à  la  main,  au  tronc,  au  membre  inférieur,  partout  es 
un  mot,  sauf  à  la  face  dorsale,  à  la  face  plantaire,  et  au  bord  externe  du  pied.  A  ► 
niveau,  il  existe  une  hypoesthésie  de  même  ordre  qu*à  gauche,  et  l'excitation  planlai> 
avec  un  instrument  mousse  détermine,  comme  à  gauche,  une  douleur  que  le  mal&i 
compare  k  la  brûlure  d'un  fer  rouge. 

Au  diapason,  hypoesthésie  des  os  des  deux  pieds  et  de  la  jambe,  beaucoup  plus  pr- 
noncée  à  gauche  qu'à  droite. 

11  existe  une  notable  hypoalgésie  lesticulaire  bilatérale.  Le  malade  n'a  plus  d'érecti<*L 
depuis  â  ans  environ. 

Il  n'existe  pas  d'astêro^nosie  de  la  main  droite;  la  recherche  est  impossible  . 
gauche.  La  notion  de  position  des  membres  est  parfaite  pour  le  membre  supérieur  druii 
pour  l'épaule  et  le  coude  gauches,  les  deux  hanches  et  les  deux  genoux.  Au  niveau  tiu 
poignet  gauclie  et  des  deux  tibio-tarsieunes,  ainsi  que  des  orteils,  le  malade  a  la  oot.»'. 
d'un  déplacement,  mais  ne  peut  ni  en  localiser  le  sens,  ni  en  préciser  le  lieu. 

Les  réflexes  tendineux  suivants  sont  abolis  des  deux  côtés  :  poignets,  tricipitaui. 
patellairet.  achilléens.  Le  rélIcYe  pharyngien  existe  à  peine.  Le  réflexe  crémastérien  c^t 
aboli  de  chaque  côté.  Le  réflexe  cutané  abdominal  inférieur  n'existe  pour  ainsi  àirv^is 
à  droite,  il  est  très  net  à  gauche.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieur  et  niov'i 
existent  de  chaque  côté,  un  peu  plus  marqués  &  gauche  cependant.  L'Op(>enheim  oVxi^'r 
d'aucun  côté. 

La  recherche  du  réflexe  cutané  plantaire  est  rendue  fort  dilBcile  par  les  protestati-'^* 
et  les  mouvements  de  défense  du  malade  ((ui  se  plaint  d'en  sooU'rir  vivement.  A  droite 
le  réflexe  n'existe  pas.  11  y  a  seulement  un  mouvement  de  retrait  du  membre.  A  gau«Mit^ 
il  existe  un  retard  de  une  à  3  secondes  au  moins  entre  le  moment  de  l'excitatioD  «"i 
celui  de  la  réaction.  Vient-on  à  exciter  la  plante  du  pied,  rien  ne  se  produit  toutd'aM. 
puis  soudain  le  malade  crie  que  cela  lui  fait  mal,  en  même  temps,  il  semble  éprouver  one 
crampe  violente  dans  le  pied  et  le  mollet,  et  l'on  voit  les  orteils  se  mettre,  le  premier  en 
extension  forcée,  les  quatre  antres  —  en  éventail  avec  flexion  prononcée.  Les  choses  ne 
se  passent  pas  toujours  de  niénie  :  la  douleur  peut  être  sentie  de  suite,  et  le  réflexe  tar- 
der, ou  réciproquement.  Parfois  les  deux  phénomènes  surviennent  aussitôt  après  lei*"- 
tation.  En  tous  cas.  le  signe  de  Bahinski  existe  à  gauche  et  ne  se  trouve  pas  adroite 

On  a  surtout  étudié  les  hémiplégies  organiques  survenaot  chez  des  tabé- 
liques  {{).  Les  réflexes  peuvent  réapparaître,  ou  du  moins  être  considérable- 
ment augmentés  du  côté  paralysé.  Le  plus  souvent  cependant,  les  réflexes  tao- 
dineux  demeurent  abolis  8*ils  l'étaient  déjà,  et  seule  l'étude  du  réfleie  plantaire 
fournit  des  données  intéressantes.  Quand  au  contraire  le  tabès  évolue chei un 
hémiplégique,  les  réflexes  tendineux  disparaissent  peu  à  peu  ;  et  finalement, 
comme  dans  le  cas  récent  de  Leenhardt  et  Norero  (2),  comme  dans  notre  cas, 
le  réflexe  cutané  plantaire  est  le  seul  réfleie  à  persister,  tout  au  moins  au 
niveau  des  membres  inférieurs,  et  il  persiste  avec  extension. 

I.X.  La  Mydriase  Hystérique  n'existe  pas,  par  M.  A.  SAUVl^E.\l 

La  m^^driase  hystérique- existe-t-elle ?  Et,  d'une  façon  générale,  constate-ton 
des  troubles  pupillaires  hystériques? 

Après  avoir  été  longtemps  résolue  par  la  négative,  la  question  est  actuelle- 
ment controversée,  et  certaines  observations  publiées  dans  ces  dernières  années 
tendent  à  établir  que  Thystérie  est  parfaitement  capable  de  produire  des  paf*" 

(1)  L.  Cayla.  De  l'hémiplégie  dans  le  tabès.  Thèse  de  Paris,  1902. 

(2)  Leenhardt  et  Norero,  Sur  l'état  des  réflexes  tendineux  dans  un  cas  d'hémipl^'* 
compliquée  de  tabès.  Société  de  Neurologie,  5  avril  1906.  Bévue  SeurologiÇM,  30  avrn 
1906,  p.  377. 
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ysies  oculaires,  aussi  bien  des  muscles  moteurs  des  globes  que  de  la  muscula- 
ure  intrinsèque  de  l'œil. 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  pupillaires,  il  est  nécessaire  de  s'entendre.  Je 
le  discuterai  pas  ici  sur  les  inégalités  pupillaires  plus  ou  moins  mal  caracté- 
risées, sur  les  soi-disant  mydriases  où  les  réflexes  sont  normaux,  avec  une 
pupille  plus  large  que  d'habitude,  car  il  ne  s'agit  dans  ces  cas  que  de  variations 
de  Tétat  physiologique.  J'ai  en  vue  ici,  uniquement,  la  mjdriase  véritable, 
c'est-à-dire  la  paralysie  du  sphincter  irien,  caractérisée  par  une  dilatation  pupil- 
laire,  dilatation  plus  ou  moins  considérable,  mais  toujours  accompagnée  par 
l'immobilité  de  la  pupille,  qui  ne  réagit  plus  à  ses  excitants  naturels,  la  lumière 
et  la  convergence. 

(>ette  mjdriase  paralytique  est-elle  de  nature  hystérique?  Il  s'i-st  trouvé  que 
j*ai  eu  l'occasion  d'observer  plusieurs  cas  où  une  telle  rnydriase  a  pu  être  attri- 
buée avec  vraisemblance  à  l'hystérie,  et  où  cependant  la  marche  de  Taffection 
il  nettement  démontré  que  ce  diagnostic  était  une  erreur.  C'est  le  mécanisme 
de  cette  erreur  que  je  désire  exposer  à  la  Société,  persuadé  que  je  suis  qu'on 
pourrait  en  retrouver  une  analogue  dans  les  cas  publiés  de  rnydriase  hystérique. 

Observation  I.  —  Mme  R..  ,  feniiiie  de  chambre,  ùgéc  de  46  ans,  m'est  envoyée  d'ur- 
gence par  sa  maîtresse,  le  2  novembre  1905.  parce  qu'elle  vient  de  perdre  subitement  et 
complètement  la  vision  de  Toeil  droit.  Elle  me  raconte  que  la  veille,  elle  était  gênée  pour 
voir  et  pour  travailler,  mais  sans  se  rendre  bien  compte  de  la  nature  du  trouble  visuel 
qu'elle  éprouvait.  Ce  matin  à  son  réveil,  elle  a  constaté  que  la  vision  de  l'œil  droit  était 
complètement  abolie. 

A  Texamen  direct,  Tœil  droit,  dont  le  tonus  est  normal,  présente  une  pupille  légèrc- 
mint  dilatée,  qui  ne  réagit  aucunement  à  la  lumière  directe,  mais  très  éncrgiquement 
au  contraire  quand  on  éclaire  l'aulrc  pupille.  Inversement,  l'éclairement  de  la  pupille 
droite  ne  provoque  aucune  réaction  do  l'autre  côté.  La  perception  lumineuse  est  d'ail- 
leurs complètement  abolie,  et  quand  on  la  recherche,  l'autre  œil  étant  soigneusement 
obturé,  on  constate  que  la  rnydriase  augmente  considérablement,  ce  qui  tient  évidemment 
a  la  .suppression  de  l'action  consensuelle,  due  à  réclairement  de  l'autre  pupille. 

Le.H  milieux  de  l'œil  sont  normaux.  Les  membranes  du  fond  de  l'œil  pourraient  égale- 
ment être  déclarées  normales,  n'était  une  légère,  très  légère  décoloration  de  la  papille. 
Les  vaisseaux  centraux  de  la  rétine  ont  leur  aspect  normal,  et  cette  membrane  elle-même 
est  intacte  dans  toute  son  étendue. 

Functioonellement,  en  même  temps  qu'elle  se  plaint  de  la  perte  de  la  vision  de  cet  œil, 
la  malade  accuse  des  pliosphënes,  sous  formes  de  petits  points  brillants,  qu'elle  voit 
luiie  par  instants. 
L'autre  œil  est  normal. 

La  malade  est  à  l'époque  de  ses  règles,  qu'elle  voit  depuis  trois  jours.  Les  règles  vien- 
nent d'habitude  régulièrement.  11  y  uunan,  elle  a  été  soignée  pour  une  pleuro-pneumonie 
droite.  Elle  n'a  jamais  fait  d'autres  maladies. 

^^ur  interrogation,  elle  m'a  déclaré  que  ses  jambes  sont  enllées,  surtout  depuis  quel- 
que temps.  Elle  a  des  sensations  de  cryesthésie.  La  face  et  la  tète  se  congestionnent 
facilement.  Le  wcur  présente  un  léger  bruit  de  galop. 

La  malade  ajoute  un  détail  intéressant,  bile  dit  se  rappeler  que  vers  le  15  octobre  pré- 
cédent, soit  17  ou  18  jours  auparavant,  voyageant  de  nuit  en  chemin  de  fer,  elle  s'est 
réveillée  oe  voyant  plus  rien  de  l'œil  droit.  Elle  n'attacha  pas  d'importance  à  ce  phéno- 
nièoe  anormal,  fit  son  service  do  femme  de  chambre,  et  une  demi-heure  après,  se 
recoucha.  Le  lendemain  matin  au  réveil,  l'œil  était  fatigué,  dit-elle,  mais  voyait  nor- 
raalernent. 

■ne  boiant  iur  la  suppression  absolue  du  rèflejce  pupillaire  à  la  lumière  direetet  j'écarte 
^l'Soluriienl  le  diagnostic  d'amaurose  hystérique.  L'ubolition  complète  de  la  perception 
uraineuse,  avec  intégrité  de  la  rétine  et  des  milieux  oculaires,  la  légère  décoloration  de 
'îi  papille  (bien  légère,  il  est  vrai),  la  conservation  du  réflexe  pupillaire  consensuel,  alors 
J^^  le  réflexe  direct  est  supprimé  par  une  interruption  portant  manifestement  sur  les 
i»»res  centripètes,  m'amènent  à  penser  à  une  lésion  du  nerf  optique.  Enfin  l'état  général 
"ïp  conduit  à  admettre  comme  probable  une  lésion  vasculaire,  très  probablement  une 
»<imorrhagic  dans  les  gaines  du  nerf  optique. 
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En  congéqueoce,  connaissant  de  longue  date  la  gravité  de  cette  atTeclioo  qui.  dans  y- 
cas  favorables  où  elle  n'entraîne  pas  l'atrophie  du  nerf  optique,  amène,  en  tout  cin  s 
peu  près  à  coup  sûr,  des  lésions  du  faisceau  maculaire  ne  permettant  plus  U  vi&îoo  ■ 
près,  je  crois  devoir  porter  un  pronostic  assez  sombre,  et  conseille  À  la  malade  de  iài'; 
pratiquer  l'examen  de  ses  urines,  et  de  faire  soigner  son  état  général.  PersooDpUemeiît  p: 
lui  prescris  l'application  de  3  sangsues  à  l'apophyse  mastoîde  du  côté  intéressé 
•  Le  surlendemain  je  reçois  la  visite  de  Mme  X....  qui  me  demande  si  je  persiste  à  coii- 
sidérer  Tétat  de  sa  femme  de  chambre  comme  grave,  et  qui,  sur  ma  réponse  affirniatiT^ 
rue  dt'^clare,  nons  sans  un  visible  plaisir  :  «  Eh  bien,  docteur,  je  suis  heureuse  de  r^a* 
apprendre  qu'elle  est  guérie  ».   Elle  ajoute  qu^iin  jeune  médecin  distingué,  spécialK 
en  neurologie,  qui  fréquente  chex  elle,  n'a  eu  d'ailleurs  aucune  peine,  rien  qu'en  vo>»:l 
Auperliciellement  la  malade,  à  porter  le  diagnostic  d'amaurose  hystérique,  dia^ii-.iii< 
que  l'iieureux  événement  a,  d'après  son  dire,  vériGé.  Aussi  s'est-on  dispensé  de  pratique 
l'examen  des  urines  et  de  faire  examiner  l'état  générai.  Je  réponds  que  je  serais  eochaote 
qu'il  en  fût  ainsi,  mais  qu'avec  des  signes  aussi  nets  que  ceux  que  j'ai  constatés,  je  n'iii 
peux  rien  croire,  et  la  prie  de  me  renvoyer  la  malade. 

Je  revois  celle ^ci  le  6  novembre,  soit  4  jours  après  mon  premier  examen.  £J)a  iû 
raconte  qu'on  a  fait  l'application  de  sangsues  le  2  au  soir,  et  que  celles-ci  ont  pro<1  .u 
«  un  résultat  merveilleux  ».  Dès  le  3  au  malin,  le  champ  visuel,  s'éclaireissait  dao>  U 
partie  inféiieure,  puis  peu  à  peu  l'amélioration  s'étendait  en  haut,  et  la  vision  ceatrsie 
revenait  à  son  tour.  Le  5,  la  malade  était  déjà  satisfaite  de  la  façon  dont  elle  recomuie:- 
çait  à  voir  à  distance.  Aujourd'hui,  elle  me  déclare  qu'elle  voit  presque  aussi  bien  <iu'el> 
voyait  auparavant,  bien  que  sa  vision  varie  suivant  les  instants. 

Èflectivement,  la  vision  de  l'œil  droit  est  é^ale  à  â/IO.  Il  ne  parait  pas  exister  àr 
scotome  central;  mais,  en  revanche,  je  constate  un  rétrécissement  très  marqué  du  chni.}- 
visuel  droit,  rétrécissement  concentrique,  comme  il  est  habituel  de  le  rencontrer  daa^ 
riiystérie.  EnOn,  fait  intéressant,  le  réflexe  lumineux  droit  est  redevenu  normal. 

L'œil  gauche  ne  présente  rien  à  signaler.  Son  champ  visuel  est  normal,  ainsi  qu*'  ^o^ 
acuité  visuelle. 

Ain^i  donc,  il  semble  au  premier  abord  qu'il  s'agit  bien  d'hystérie,  puisque  nous  assis- 
tout  à  la  réapparition  du  réflexe  pupillairo  à  la  lumière,  en  même  temps  qu'à  un  KUm 
de  la  vision  sans  scotome  central,  et  qui  plus  est,  avec  un  rétrécissement  concentrique 
d'allure  hystérique. 

Toutefois,  il  faut  observer  que  le  rétrécissement  de  l'acuité  visuelle  centrale  n'est  pl^ 
complet,  puisque  celle-ci  ne  dépasse  pas  5/10,  alors  qu'avant  l'accident  elle  était  é^le  ' 
celle  de  l'autre  œil  qui  est  normal  (V  =  10/10). 

S'agit-il  là  d'une  amaurose  hystérique?  ou  bien  sommes-nous  en  présence  d'un  ca^^ 
symptômes  très  atténués  d'une  affection  organique  vasculaire  du  nerf  optique?  C'est  vers 
cette  opinion,  ma  première  opinion,  que  je  penche,  me  basant  surtout  sur  la  perte  ini- 
tiale du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  que  je  n'ai  jamais  observée  dans  Thystérie. 

Néanmoins,  un  peu  ébranlé,  j'examine  ma  malade  au  point  de  vue  de  son  syst».rm 
nerveux.  C'est  une  femme  très  impressionnable,  pleurant  facilement,  mais  ne  paraiss^D^ 
pas  présenter  des  troubles  de  sensibilité  :  sa  figure,  ses  mains,  son  pharynx  ont  leur 
sensibilité  normale.  La  sensibilité  de  la  cornée,  intacte  à  l'œil  gauche,  parait  dimiouéea 
l'œil  droit. 

Plus  d'un  mois  s'était  passé,  sans  que  j'eusse  revu  cette  malade,  et  je  commençais  à 
me  demander  si  vraiment  elle  était  j^érie.  et  si  décidément  la  mydriase  paralytique?  ne 
ferait  pas  partie  du  cortège  symptomatique  de  l'hystérie,  lorsque  je  vis  la  malaJe  ^*' 
représenter  à  ma  consultation  le  9  décembre. 

A  ce  troisième  examen,  je  trouve  la  pupille  droite  un  peu  plus  large  que  l'autre,  ''J 
réflexe  lumineux  direct  existe,  mais  il  est  un  peu  afTaibli  ;  la  lumière  projetée  sur  1'^' 
droit  détermine  un  réfli»xe  lumineux  assez  fort  sur  l'œil  gauche,  néanmoins  le  r»^lcje 
consensuel  est  bien  plus  marqué  dans  le  sens  inverse,  c'est-à-dire  que  réclairem^nl  « 
l'œil  gauche  provoque  à  l'œil  droit  un  réflexe  consensuel  beaucoup  plus  accosé. 

Il  semble  donc  qu'il  existe  une  interruption  partielle  des  voies  centripètes  do  '"  - 
droit. 

L'examen  du  fond  de  l'œil  droit  montre  un  certain  degré  de  décoloration  de  la  P*P'  ' 
optique  droite,  surtout  dans  son  segment  externe. 

L'acuité  visuelle,  au  début  de  l'examen,  ne  dépasse  pas  4/iO.  En  insistant  néanmoins- 
la  malade  arrive  à  voir  un  pou  mieux,  et  son  acuité  s'élève  à  4/10.  Le  champ  visuel  e= 
toujours  rétréci  concentriquement,  mais  son  étendue  a  augmenté. 

Enfin,  la  malade  se  plaint  d'être  gênée  dans  la  vision  de  près,  pour  voir  les  p»î" 
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ibjets.  11  existe,  en  e(TeU  un  sco tome  central  très  net,  pour  le  blanc  (5°  en  haut,  en  dehors, 
t  en  bas:  10*  en  dedans)  et  pour  les  couleurs.  Avec  le  dispositif  spécial  de  Millée.  aucun 
les  quatre  points  colorés  n'est  reconnu  comme  couleur,  tandis  que  les  quatre  grands 
rarrés  sont  parfaitemeni  reconnus.  11  existe  donc  un  scotome  central  absolu  pour  le  blanc, 
e  rouge,  le  vert,  le  bleu,  et  le  jaune.  Par  suite,  la  lecture  est  impossible,  la  malade  ne 
iisiingue  même  plus  le  n°  â8  de  l'échelle  typographique  de  Parinaud  (dont  les  lettres 
iiesurent  environ  un  centimètre  de  hauteur). 

l>ans  ces  conditions,  le  diagnostic  de  lésion  organique  n'était  plus  discutable,  et  je  l'en- 
gageai vivement  à  faire  soigner  son  ét^t  général.  Les  urines  ne  contenaient  d'ailleurs  ni 
ilbumine  ni  sucre. 

Malgré  les  soins  qu'elle  reçut,  la  vision  de  l'œil  droit  continua  naturellement  à  décroître. 
Le  11  avril  1906  elle  n'était  plus  que  de  1/25.  A  cette  date,  la  papille  droite  était  très 
Dt'ttement  décolorée,  surtout  dans  son  segment  externe,  les  vaisseaux  rétiniens  parais- 
saient très  légèrement  diminués  de  calibre. 

Le  14  avril,  la  malade  vint  me  dire  qu'elle  s'était  réveillée  le  matin  avec  la  vision  de 
r<i'il  droit  complètemeot  abolie. 

La  pupille,  de  même  grandeur  moyenne  que  la  gauche,  ne  réagit  aucunement  à  la 
lumière  directe.  Son  éclairement  ne  produit  plus  de  réflexe  consensuel  h  gauche.  En 
revanche  l'éclairement  de  la  pupille  gauche  continue  à  donner  adroite  un  réflexe  consen- 
suel très  énergique.  Le  fond  de  l'ipil  ne  présente  pas  de  modifications  nouvelles  depuis  le 
11  avril. 

Knfin,  j*ai  vu  cette  malade  pour  la  dernière  fois  le  3  mai  1900.  La  papille  droite  est 
cuiiipietement  décolorée.  les  artères  centrales  présentent  un  double  contour.  La  vision 
*->\  restée  totalement  perdue,  il  n'existe  même  pas  de  perception  lumineuse.  La  pupille, 
.ili>olument  immobile  à  l'éclairage  direct,  continue  à  réagir  consensnellemcnt  à  l'éclaire- 
meot  de  la  pupille  opposée.  L'a'il  gauche  est  resté  absolument  normal.  L'état  général  de 
la  malade  est  mauvais.  Elle  est  très  déprimée,  les  jambes  sont  «i^dématiées,  le  pouls  est 
bondissant;  à  l'auscultation  du  ccj>ur,  le  premier  bruit  est  sourd  ^  la  base,  le  second 
présente  un  bruit  de  claquement  très  marqué. 

Cette  observation  montre,  Je  façon  très  nette,  à  mon  avis,  combien  l'erreur 
e^t  facile  h  commettre  dans  un  cas  de  ce  genre.  Malgré  ma  conviction  bien 
urrêtée  qu'il  n'existe  pas  de  troubles  pupillaires  paralytiques  dans  l'hystérie, 
j'aurais  été  fortement  ébranlé  dans  mon  diagnostic,  si  cette  malade  avait  dis- 
paru après  le  deuxième  examen,  et  qu'il  m'eût  été  impossible  de  la  suivre,  jusqu'à 
•^e  que  l'atrophie  papillaire  ait  établi  l'exactitude  du  diagnostic  primitif. 

On  pourra  m'objecter  qu'un  cas  isolé  ne  prouve  rien,  et  que  cela  n'empêche 
pas  que  la  mydriase  puisse  être  purement  d'origine  hystérique.  Je  répondrai  que 
le  cas  que  j'ai  cité  n'est  pas  isolé,  que  j'en  ai  observé  plusieurs  autres  semblables, 
et  j>>  vous  demanderai  la  permission  de  vous  en  citer  deux  autres,  où  le  point  de 
<lépart  de  l'afTection  dififére  complètement  de  celui  ci-dessus,  pour  arriver  néan- 
moins à  une  terminaison  semblable. 

Observation  II.  —  Le  jeune  Emile  R...,  âgé  de  9  ans,  jouait,  le  21  avril  1897,  vers  six 
iii'ures  du  soir  avec  un  camarade  de  son  âge.  Les  deux  enfants  décrochèrent  k  une  pano- 
plie des  sabres,  dont  la  pointe  avait  été  émoussée,  et  commencèrent  un  simulacre  de 
<lu6t  qui  se  termina  par  un  violent  coup  de  pointe  qu'Emile  reçut  à  l'œil  droit. 

Immédiatement,  il  se  produisit  une  extravasation  sanguine  dans  les  paupières,  et  un 
bonnement  considérable,  déterminant  l'impossibilité  d'ouvrir  l'œil.  Ce  gonflement, 
diminué  le  lendemain,  permit  de  se  rendre  compte  que  l'enfant  ne  distinguait  plus  rien 
"^^  cet  œil.  Ses  parents,  spontanément,  le  conduisirent  dans  un  grand  service  hospitalier , 
On.  après  un  examen  du  fond  de  l'œil,  trouvé  normal,  le  diagnostic  d'amaurose  hysté- 
rique fut  porté,  entraînant  un  pronostic  favorable. 

U  surlendemain,  23  avril,  l'enfant  me  fut  adressé  par  son  médecin  habituel,  le  docteur 
Renous. 

11  ue  se  plaignait  d'aucune  douleur;  il  existait  une  ecchymose  très  marquée  aux  deux 
paupières,  surtout  à  la  paupière  supérieure,  mais  le  gonflement,  très  diminué,  permettait 
'anlement  l'examen  de  l'œil. 

i^e  globe  oculaire  présentait  une  petite  plaie  superficielle  de  la  conjonctive,  située  en 

23 


354  SuCtÉTK    DE   NEUnOLOGlE 

dedans  de  la  cornée.  Les  mouvements  étaient  normaux  ;  aucun  des  muscles  eKlrin«v^]v  < 
n'était  intéressé.  Il  n'existait  pas  d'e^oplitalmie,  et  il  ne  paraissait  rien  exister  d*anor'ii\. 
du  côté  de  la  profondeur  de  l'orbite. 

La  pupille  était  en  forte  mydriase,  et  absolument  immobile  à  la  lumière  directt  L 
rétlexe  a  la  convergence  était  normalement  conservé.  II  n'existait  aucune  lésion  ni  •>? 
milieux  ni  des  membranes.  En  particulier  la  papille  du  nerf  optique  présentait--: 
aspect  pbysiologiquo.  Néanmoins.  Taiitaurose  droite  était  absolue. 

Me  souvenant  d'un  cas  tout  à  fait  seinblable  quo  j'avais  vu  évoluer  à  la  clinique  «î 
Despagnet  quelques  années  auparavant,  je  portai  ie  plus  mauvais  pronostic  et  anmm.: 
l'apparition  prochaine  de  Tatropliie  du  nerf  optique  droit.  L'évolution  de  la  inaUh 
justiQa  ce  diagnostic. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  aujourd'hui  très  connus  des  oculistes,  lis  s  expli- 
quent par  la  production,  à  la  suite  d'un  traumatisme  intéressant  le  rebord  urbi- 
taire,  d'un  trait  de  fracture  se  dirigeant  d'avant  en  arrière  à  travers  la  voûte  d^ 
rorbite,  pour  aller  intéresser  le  canal  optique  et  déterminer  une  héraorratit 
qui  comprime  les  faisceaux  du  nerf  optique  dans  ses  gaines.  Aussi,  dans  le^  n- 
de  ce  genre,  la  cécité  apparalt-elle  instantanément  au  moment  de  l'accident. 

J'insiste  sur  ce  caractère  que  l'observation  ci-dessus  ne  met  pas  suffisammeu: 
en  évidence,  parce  que  dans  le  cas  d'Kmile  R...  le  gonflement  palpébral,  oeper 
mettant  pas  d'ouvrir  les  paupières,  ne  permettait  pas  non  plas  de  se  rendrt 
compte  que  la  vision  de  l'a'il  blessé  était  abolie.  Mais,  dans  d'autres  cas  sem- 
blables (et  j'en  ai  observé  un  certain  nombre),  l'opposition  est  très  nette  entre 
l'apparition  brusque,  après  le  traumatisme  orbitaire,  d'une  cécité  inonolatéralt\ 
d'une  part,  et  d'autre  part  l'intégrité  parfaite  du  globe  oculaire  à  l'exception  de 
la  mydriase. 

Cette  mydriase  avec  abolition  du  réflexe  lumineux  est  caractéristique ,  et  doitsuffvf 
à  mon  avis  pour  faire  rejeter  le  diagnostic  d'hystérie,  bien  qu'il  n'existe  encore 
aucune  lésion  du  fond  de  l'œil  et  que  l'atrophie  papillaire  descendante  cx>nsèru- 
tive  à  la  lésion  du  nerf  optique  ne  doive  devenir  appréciable  à  l'ophtalmosco}*? 
que  plusieurs  semaines  plus  tard. 

Parmi  les  faits  de  ce  genre  que  J'ai  observés,  je  rapporterai  eacore  l'observa- 
tion suivante,  qui  montre  bien  l'évolution  des  accidents. 

Obsbhvation  111.  —  Le  15  janvier  1905,  Mme  X  ...,  âgée  d'environ  50  ans,  efifrayée  pir 
un  automobile,  fait  une  chute  dans  la  rue  et  est  rapportée  chez  elle  avec  diverses  con- 
tusions et  une  fracture  de  jambe.  La  tête  a  porté  sur  le  sol,  et  on  constate  une  va>te 
ecchymose  occupant  la  région  temporale  droite,  une  ecch}^mose  de  la  partie  externe  de  W 
paupière  inférieure  droite,  et  enfin  une  ecchymose  de  la  partie  infèro-ex terne  de  la  con- 
jonctive. La  perte  de  la  vision  de  l'œil  droit  s'est  produite  immédiatement  après  l'accident 

Le  docteiir  Schrameck  est  appelé  et,  constatant  l'intégrité  du  fond  de  l'œil,  peos^ 
d'abord  à  Thystérie.  "Mais  bientôt  remarquant  l'abolition  du  réflexe  pupillaire  droit,  mds 
lésions  du  fond  de  iUv'û  bien  accusées,  il  me  fait  appeler  en  consultation. 

Je  vois  la  malade  le  22  février,  par  conséquent  prés  de  40  jours  après  Taccident.  NalfT' 

l'amaurose  absolue  de  l'œil  droit,  cet  «eil  présente  un  aspect  presque  normal,  seolemeot 

la  pupille  est  en  légère  mydriase.  Le  réileie  lumineux  direct  est  aboli:  mais  la  papille 

droite  se  contracte  énergiquement  quand  on  éclaire  l'œil  du  c6té  opposé.  Le  réfleie  a 

la  convergence  est  conservé. 

L'examen  opthalmoseopiquc  montre  la  papille  optique  légèrenoent  décolorée.  La  déco- 
loration est  peu  marquée,  mai^il  existe  déjà  une  légère  excavation- atrophique  occupant 
toute  la  surface  papillaire.  Dans  les  semaines  suivantes,  l'atrophie  devint  com^^ète. 

Il  est  à  remarquer  que  dans  des  cas  de  ce  genre^  où  le  réflexe  lumineux  direct 
est  aboli,  parce  que  les  voies  centripètes  sont  interrompues  et  que  par  suite  1  <i'il 
ne  perçoit  plus  la  lumière,  le  réflexe  consensuel  provoqué  par  l'éclairement  à^ 
l'autre  œil,  resté  normal,  suffît  pour  faire  contracter  suffisamment  la  pvpille  du 
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côté  aveugle,  de  façon  que  la  m^driase  est  généralement  peu  marquée  ai  on 
examine  le  malade  en  plein  jour,  et  d'autant  moins  que  le  jour  est  plus  lumineux. 
La  mydriase  s'accuse  au  contraire  si  on  place  le  malade  dan«  une  chambre 
demi-obscure,  et  enfin  elle  atteint  son  maximum  si  on  couvre  complètement  l'œil 
sain.  Dana  ces  conditions  l'œil  aveugle  se  trouvant  seul  exposé  à  la  lumière,  le 
réflexe  lumineux  ne  peut  se  produire,  puisque  la  lumière  n'est  plus  perçue  et 
que  par  conséquent  le  point  de  départ  du  réflexe  n'existe  plus. 

Ceei  in*améne  à  faire  observer  que  par  le  fait,  on  ne  devrait  même  pas  consi- 
dérer les  cas  de  ce  genre  comme  des  mydriases  paraljr tiques. 

La  seule  mydriase  vraiment  paralytique  est  celle  qui  existe  lorsque  la  pupille 
dilatée  ne  réagit  plus  &  la  lumière,  bien  que  l'impression  lumineuse  continue  à 
être  perçue  par  le  nerf  optique  demeuré  sain.  C'est  celle  qu'on  observe,  par 
exemple,  dans  la  paralysie  totale  de  la  llh  paire.  Dans  ces  conditions,  on  observe 
(trécisément  le  contraire  de  ce  que  je  décrivais  plus  haut,  c'est-à-dire  que  le 
réflexe  lumineux  de  la  pupille  paralysée  est  supprimé  à  l'éclairage  direct,  mais 
1  éclairement  de  cette  pupille  qui  reste  immobile  détermine  dans  l'autre  œil  un 
réflexe  consensuel  énergique  ;  et  inversement,  l'éclairement  de  la  pupille  aaine 
De  détermine  aucun  réflexe  consensuel  du  côté  paralysé. 

Ces  variations  des  réflexes  pupillaires  s'expliquent  logiquement  si  l'on  réflécbit 
que  dans  le  premier  cas,  la  lésion  porte  sur  les  fibres  centripètes,  fibres  senso- 
rielles, qui  constituent  la  voie  de  départ  de  l'action  réflexe,  tandis  que  dans  le 
second,  la  lésion  intéresse  les  fibres  centrifuges,  fibres  motrices,  constituant  la 
voie  de  retour  du  réflexe  (1). 

Mais  dans  Tfaystérie,  il  n'existe  pas  de  lésions  ni  dans  la  voie  sensorielle,  ni 
dans  la  vole  motrice.  La  perception  lumineuse,  que  le  malade  n'accuse  pas, 
existe  quand  même.  H  n'en  a  pas  conscience  ou  du  moins  n'en  a  conscience  que 
d'une  façon  très  atténuée.  Mais  la  perception  existe,  et  elle  provoque  le  réflexe 
lumineux,  qui  se  produit  dans  ces  conditions  exactement  comme  à  l'état  normal. 
Dans  tous  les  cas  d'amaurose  hystérique  complète  que  j'ai  eu  l'occiiaion  d'ob- 
server, depuis  dix-neuf  années  bientôt  que  je  me  suis  consacré  à  l'opthalmologie, 
je  n'ai  jamais  constaté  un  seul  fait  où  le  réflexe  à  la  lumière  fût  aboli.  Encore 
rooios  n'ai-je  jamais  eu  l'occasion  de  constater  chez  les  hystériques  une  para- 
Ivsie  véritable  du  sphincter  pupillaire  telle  que  je  la  définis  plus  haut. 

y.aï  observé  une  fois  une  paralysie  complète  de  la  pupille  avec  paralysie 
accommodative,  qui  paraissait  bien  être  de  nature  hystérique.  J'avais  sicmgé  à 
la  simulation  par  l'atropine,  mais  étant  donné  la  surveillance  exercée,  le  milieu 
danft  lequel  se  passait  cette  histoire,  etc.,  cette  simulation  paraissait  peu  vcaisem- 
blable.  Elle  était  pourtant  bien  réelle,  et  ce  n'est  qu'après  plusieurs  mois  que 
j'obtins  l'autorisation  d'appliquer  un  pansement  inamovible  qui  expliqua  le 
mvsU're  et  montra  que  la  jeune  fille  était  bien  une  simulatrice. 

Ainsi  donc,  à  mon  avis,  on  n'observe  dans  l'hystérie,  ni  mydriase  paralytique 
véritable,  ni  même  la  mydriase  pseudo-paralytique  produite  par  une  amaurose 
monolatérale. 
^>s  deux  formes  de  mydriase,  nettement  difl'érenciées  entre  elles,  par  les 
;  modiflcBlions  desirèilexes  consensuels  que  j'ai  décrites  plus  haut,  ne  se  rencon- 
trent pM  dans  l'hystérie  et  n'appartiennent  pas  à  la  symptomatologie  de  cette 

il)  M.  Babinski  a  publié  un  schéma  qui  fait  bien  comprendre  la  raison  de  la  différence 
que  l'on  constate  entre  ces  divers  phénomènes  pupillaires  (Sur  une  forme  de  pseudo-tabet 
'['^rite  optique  rétro-buibaire  infectiêuie -et  Iroublet  dam  let  réfleaeet  Undineujr).  Société 
^^  Neurolof^e  de  Paris,  séance-du  S  juillet  1900. 
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HfTection.  Et  je  suis  persuadé  que,  comme  Ta  déjà  d'ailleurs  soutenu  M.  B&bioski, 
la  notion  de  la  mydriase  hystérique  repose  sur  des  erreurs  d'obserratioD  a 
d'interprétation. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  constate  que  les  observations  de  M.  Sauvineau  a<Q- 
firment  les  miennes.  Nous  sommes  donc  tous  deux  d'avis  que  l'hjstérii'  ^'. 
incapable  de  modifier  les  réflexes  pupillaires.  Mais  cette  opinion  o'esl  pài 
admise,  tant  s'en  faut,  par  l'unanimité  des  médecins  et  un  grand  nombre  d'ai- 
teurs  ont  relaté  des  faits  qui  seraient  en  désaccord  avec  cette  manière  de  voir. 
l'bystérîe  pourrait  affaiblir  ou  abolir  les  réflexes  des  papilles.  Ces  travaux,  il  est 
vrai,  ne  sont  pas  à  l'abri  de  la  critique  ;  ils  reposent  sur  des  observations  qui 
manquent  de  rigueur.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  comprend  l'embarras  dans  lequel 
doivent  se  trouver  les  médecins  qui  n'ont  pas  d'expérience  personnelle  en  neu- 
rologie et  qui  désirent  se  faire  par  leurs  lectures  une  opinion  sur  ce  sujet.  Aiis>t. 
serait-il  utile  que  la  Société  de  Neurologie,  en  attendant  la  discussion  général:: 
sur  la  délimitation  de  l'hystérie,  si  souvent  projetée  et  toujours  différée,  profit t 
de  la  communication  de  M.  Sauvineau  pour  s'occuper  de  la  question  spéciale 
qui  vient  d'être  traitée. 

Je  répète  que,  selon  moi,  l'hystérie  est  impuissante  à  troubler  les  réflexes 
pupillaires,  et  je  tiens  à  faire  remarquer  que  cette  opinion  ne  repose  pas  sur  des 
idées  théoriques,  mais  est  fondée  sur  des  recherches  méthodiques  poursuivie> 
pendant  une  vingtaine  d'années;  j'ai,  en  effet,  l'habitude  d'explorer  systémati- 
quement les  réflexes  de  tous  les  sujets  qui  me  consultent;  j'ai,  de  plus,  peodaQt 
plusieurs  années,  examiné  spécialement  &  cet  égard  tous  les  hystériques  de  moD 
service  ayant  des  attaques  pendant  mes  heures  de  présence  à  l'hôpital:  or,  je 
n'ai  jamais  observé  un  seul  fait  me  permettant  de  croire  que  les  réflexes  des 
pupilles  peuvent  subir  une  perturbation  sous  l'influence  de  l'hystérie. 

La  conviction  de  M.  Sauvineau  ne  s'est  pas  non  plus  formée  à  la  légère;  elle 
est  basée  sur  une  expérience  de  19  ans. 

Il  est  temps  de  déblayer  le  domaine  de  l'hystérie,  et  s'il  y  a  des  points  relatii? 
à  ce  sujet  sur  lesquels  nous  n'arrivons  pas  &  nous  entendre,  il  en  est  sans  doute 
quelques-uns  sur  lesquels  l'accord  s'établira  sans  peine.  Je  pense  que  la  ques 
lion  des  rapports  de  l'hystérie  avec  les  réflexes  pupillaires  fait  partie  de  ce 
dernier  groupe  ;  mais,  s'il  en  est  autrement,  je  prie  ceux  de  mes  collègues,  qui 
ne  partageraient  pas  cette  opinion,  de  la  soumettre  &  la  discussion. 

M.  Pierre  Marie.  —  J'ai  eu,  pour  ma  part,  l'occasion  d'observer  deux  femoî^ 
pour  lesquelles  on  avait  fait  le  diagnostic  d'amaurose  hystérique  ;  les  réflexes 
pupillaires  étaient  absents;  ces  deux  malades  sont  devenues  l'une  et  l'autre  de 
véritables  aveugles  organiques. 

X.  Lymphocytose  céphalo-rachidienne  tardive  au  cours  d'une  Para- 
lysie Générale,  par  MM.  Gh.  Achard  et  R.  Démanche. 

On  sait  que  la  présence  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a» 
cours  de  la  paralysie  générale  peut,  par  exception,  faire  défaut.  Nous  en  avons 
observé  un  nouvel  exemple  chez  une  femme  de  35  ans,  entrée  k  l'hôpital  Tenon 
le  16  avril  1906. 

D'après  les  renseignements  recueillis  auprès  de  l'entourage  de  la  malade,  If' 
premiers  signes  remonteraient  à  trois  ans  au  moins.  Cette  femme  souffrait  de 
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maux  de  iéte  fréquents,  son  caractère  changeait,  elle  devenait  méchante  et 
avait  souvent  des  accès  de  colère.  De  plus,  elle  perdait  un  peu  la  mémoire,  avait 
de  la  difficulté  à  désigner  certains  objets  par  leur  nom  et  commençait  à  bégayer. 
Depuis  dix  mois  surtout,  elle  donnait  des  signes  de  trouble  mental,  s'enfermant 
chez  elle,  menaçant  de  tout  casser,  si  bien  que,  la  surveillance  devenant  trop 
difficile,  on  Tenvoya  à  l'hôpital. 

Dès  le  premier  examen,  le  diagnostic  de  paralysie  générale  parut  s'imposer. 
La  malade  ne  donnait  presque  pas  de  renseignements  sur  son  état,  l'amnésie  et 
le  trouble  des  idées  étaient  manifestes.  La  parole  était  tremblée,  ânonnante,  les 
mots  compliqués  ne  pouvaient  être  correctement  prononcés.  La  langue  et  les 
mains  étaient  agitées  d'un  tremblement  très  accentué.  Les  pupilles  étaient  iné- 
gales et  ne  réagissaient  pas  à  la  lumière.  La  sensibilité  à  la  douleur  était  affai- 
blie 

Il  n'y  avait,  d'ailleurs,  pas  d'incoordination  motrice,  les  réflexes  rotuliens 
étaient  plutôt  exagérés.  Le  réflexe  de  Habinski  se  faisait  en  flexion. 

La  recherche  des  antécédents  syphilitiques  est  restée  négative.  La  malade  a 
eu  une  couche  normale  à  18  ans  et  n'a  pas  fait  de  fausses  couches.  On  remarque 
bien  sur  le  côté  droit  de  la  langue  une  petite  tumeur,  grosse  comme  une  noi- 
sette, indolente  et  dure,  mais  on  apprend  que  cette  tumeur  a  déjà  fait  l'objet 
d'une  opération  à  l'Age  de  14  ans  et  qu'elle  s'est  reproduite.  11  ne  s'agit  pas 
d'une  gomme,  car  elle  persiste  sans  modifîcation,  même  après  une  série  d^n- 
jections  intra-veineuses  de  cyanure  de  mercure  et  de  frictions  mercurielles  qui, 
du  reste,  n'ont  amené  aucun  changement  favorable  dans  les  troubles  psychiques  : 
ceux-ci  s'aggravent  peu  à  peu  de  jour  en  jour  et  s'accompagnent  de  gâtisme. 

Une  première  pcnction  lombaire  a  été  faite  le  20  avril  :  le  liquide  clair  ne 
renfermait  pas  de  leucocytes. 

Même  résultat  négatif  de  ponctions  faites  le  30  avril,  le  13  mai. 

C'est  seulement  à  une  quatrième  ponction,  faite  le  27  juillet,  qu'on  trouve 
des  lymphocytes  en  moyenne  abondance. 

Il  s'agit  donc  d'un  cas  de  paralysie  générale  dans  lequel  le  signe  si  souvent 
précieux  pour  le  diagnostic,  tiré  de  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  man- 
qoait  encore  k  une  période  avancée  de  la  maladie,  alors  que  le  diagnostic  cii- 
oique  n'était  point  douteux. 

^1  Troubles  Spasmo-cérébelleux  consécutils  aune  Fièvre  Tsrphoïde, 

par  MM.  Ch.  Acharo  et  R.  Démanche. 

Hlic  Conn....  est  un  robuste  campagnard  de  30  ans,  originaire  de  Cosne  (Nièvre),  qui 
exerce  le  métier  de  palefrenier.  Il  entre  à  Thôpitat  parce  qu'il  éprouve  depuis  huit  années 
une  gêoe  de  la  marche  qui  s'est  accrue  dans  les  derniers  temps. 

Ou  constate,  en  effet,  qu'il  marche  les  pieds  écartés,  la  pointe  tournée  en  dehors  et 
frottant  parfois  le  sol,  surtout  du  côté  gauciie,  et  Tavant-pied  frappant  assez  fortement 
U  sol.  Les  pieds  buttent  facilement  et  8*accrochent  quelquefois  l'un  avec  l'autre.  Il  n'y  a 
pas  (Je  gène  des  mouvements  des  genoux,  qui  se  fléctiissent  et  s'élèvent  d'une  façon  noi- 
^ale.  En  même  temps,  la  démarche  est  un  peu  titubante  ;  le  malade  festonne  non  seule- 
ment en  marchant,  mais  encore  à  bicyclette.  Ce  trouble  augmente  beaucoup  à  TobscuritM 
et  le  malade  dit  qu'il  tient  alors  toute  la  largeur  d'une  route.  La  montée  d'un  escalier 
est  assez  facile,  mais  la  descente  l'est  moins  et  oblige  le  malade  à  se  renverser  en  arrière 
et  à  contracter  fortement  ses  membres  inférieurs.  Dans  la  marche  au  commandement,  i! 
perd  l'équilibre  lorsqu'il  tourne  ou  s'arrête  brusquement  et  il  est  obligé  alors,  pour  ne 
PW  tomber,  de  faire  un  pas  en  arrière  ou  de  côté.  Toutefois,  le  plus  faible  point  d'appui, 
'fl  qu'un  doigt  qu'on  lui  présente,  suffit  à  lui  faire  reprendre  l'équilibre. 

Dans  la  station  debout,  il  se  tient  les  pieds  écartés,  les  genoux  légèrement  fléchis  et 
les  épaules  portées  en  arrière.  Il  se  tient  bien  en  équilibre  les  pieds  joints,  s'il  a  les  yeux 
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ouverts';  mai»,  s'il  ferme  les  yeux,  il  est  pria  d^an  vertige  gyratoire  et  se  sent  entra^aé 
de  gaticiie  à  droite  «  d^ns  le  sens  des  aig^iilles  d'une  montre  »,  dit-il.  Debout,  il  ne  peut 
lever  la^ainsbe  étendue  à  plus  de  50  centimètres  au-dessus  du  sol  et  il  est  incapable  de  v 
(onir  à  cloche-pied.  Assis,  il  a  une  certaine  diniculté  à  croiser  ses  jambes  et  à  se  redivf^r 
(juand  il  est  penché  en  avant.  Pour  se  relever,  il  prend  point  d*sppui  sur  ses  genoox. 

Au  lit^  on  constate  que  la  force  musculaire  est  bien  conservée,  les  mouvements  s'eiê- 
«;utent  bien,  sans  incoordination.  Lorsque,  le  malade  étant  couché  sur  le  dus,  on  lui  faii 
rap-proeher  le  talon  de  la  fesse,  on  constate  que  la  flexion  du  membre  s'exécute  ave^- 
ensemble,  sans  décomposition  des  mouvements  ;  mais  le  malade  ne  parvient  pas  à  }>ort£: 
]o  talon  jusqu'au  contact  de  la  fesse.  Lorsqu'il  est  sur  son  séant  et  qu'on  le  fait  s'étendre 
£>ur  le  dus,  on  n'observe  qu'une  légère  flexion  de  la  cuisse  sur  le  tmssin.  Les  réflexe^ 
rotuliens  sont  brusques  et  exagérés,  les  réflexes  achilléens  sont  forts,  le  réflexe  de 
Habinski  se  fait  en  extension  des  deux  cùtés  et  l'on  provoque  la  trépidation  épiieptoi^ 
par  le  redressement  du  pied.  On  note  aussi  un  léger  tremblement  des  membres  inférieur» 
et  quelques  secousses  musculaires  dans  le  quadriceps  fémoral  après  une  marche  un  pea 
prolongée.  Il  n'y  a  ni  trouble  trophique,  ni  arthi*opathie,  ni  déformation  des  pieds. 

Les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  sont  normaux,  ainsi  que  les  réflexes  tendioeu.\ 
des  membres  supérieurs  et  le  réflexe  massctôrin.  On  observe  aux  mains  un  léger  treiu- 
blement,  rapide  et  menu  qui  se  manifeste  quand  le  membre  est  contracté  en  extension 
et  que  l'attention  et  les  mouvements  délicats  provoquent  ou  exagèrent.  La  main  ne  plane 
pas  sur  les  objets.  11  n'y  a  rien  qui  rappelle  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaquer 
Les  membres  supérieurs  sont  fréquemment  le  siège  de  crampes  à  la  suite  des  effoFt>.  U 
force  musculaire  est  un  peu  plus  grande  à  gauche  qu'à  droite,  quoique  le  malade  ne  soit 
point  gaucher.  Il  n'y  a  ni  ataxie,  ni  diadococinésie.  L'écriture  est  lisible  et  à  peine  tremblée 

On  n'observe  rien  d'anormal  è.  la  tôte,  si  ce  n'est  un  peu  de  nystagmus  horizontal,  oa 
plus  exactement,  suivant  l'examen  tèxi  par  M.  A.  Cantonnât,  d'incoordinaticHi  motrice  drs 
iimseles  du  globe,  dans  les  positions  extrêmes  du  regard.  Le  malade  en  a  parfois  con>- 
i'ience  et  voit  trembler  les  objets  qu'il  a  longtemps  fixés.  Il  a  un  peu  de  diplopie.  Il  a 
parfois  la  sensation  d'un  léger  brouillard  devant  les  yeux.  Réflexes  pupillaires  un  pe'J 
paresseux. 

Aucun  trouble  sensitif  ni  sensoriel.  L'ouïe  est  bonne  des  deux  e6tés. 

Pas  de  douleurs.  Pas  de  troubles  viscéraux.  Sommeil  normal.  Pas  de  troubles  int^iU-c- 
tnels. 

La  langue  tremble  légèrement.  La  parole  est  un  peu  saccadée,  mais  cette  pronooeiâ- 
tion  ne  difl'ëre  pas  de  celle  de  certains  campagnards  ;  les  frères  du  malade  psrl«Qt 
d'ailleurs  comme  lui. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair  et  dépourvu  de  globules  blancs. 

Tous  ces  troubles  sont  apparus  à  l'Age  de  12  ans,  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  pen- 
dant laquelle  il  a  été  question,  parait-il,  de  «  fièvre  cérébrale  »  et  qui  a  donné  lieu  à  dfs 
phénomènes  nerveux  très  accentués,  tels  que  délire  intense,  céphalée  vive,  raideur  de  la 
nuque.  Jusqu'à  cette  époque  le  malade  n'avait  eu  qu'une  varicelle  à  7  ans  ;  il  s'était  déve- 
loppé normalement  et  avait  commencé  à  marcher  à  quatorze  mois. 

Ses  parents  sont  bien  portants,  ainsi  que  quatre  frères  qui  lui  restent.  Il  en  a  perdu 
deux  autres  de  variole  en  1870. 

11  n'est  pas  alcoolique,  ni  syphilitique. 

Dès  (fu'il  s'est  relevé  de  sa  fièvre  typhoïde,  il  a  éprouvé  des  troubles  de  la  marelie  ei 
de  l'équilibre.  Mais  depuis  vingt  mois  ces  troubles  se  sont  aggravés  et  se  sont  accom- 
pagnés de  raideur  des  jambes,  de  tremblement  des  globes  oculaires.  Depuis  environ  si^ 
mois  il  se  sent  plus  faible,  se  fatigue  plus  vite  en  marchant  et  quelquefois  éprouve  «iu 
(lérobenMut  des  jambes,  suivi  de  chute. 

Depuis  qu'il  est  entré  à  rh6pital  et  se  repose,  la  marche  est  devenue  plus  facile,  la 
titubatioB  est  moindre,  les  phénomènes  spasmodiques  ont  diminué. 

Il  s*agit,  en  somme,  d'une  lésion  nerveuse,  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde 
de  l'enfance.  Cette  lésion  est  légère,  mais  elle  persiste  et  parait  même  pro- 
^'fesser.  Elle  se  traduit  par  des  sjmptôraes  spasmo-cérébeileux ,  mais  il  nous 
semble  assez  difficile  de  préciser  son  siège  et  sa  nature. 

On  peut  rapprocher  ce  cas  de  celui  que  l'un  de  nous  a  présenté  avec  M.  Ribol 
(Société  de  Neurologie,  i*'  février  4906),  dans  lequel  des  troubles  rappelant  ceux 
de  l'atalie  cérébelleuse  s'étaient  développés  à  roccasion  d'une  affection  pulmo- 
naire aiguë. 
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XII    Adipose  Douloureuse    Begmentaire,    par    MM.    Kunkst   Uupxk   et 


Kemme  de  75  ans,  sbqs  antécédents  bi^réditaires  à  sigoaler,  présentant,  dans 
ses  antécédents  personnels,  des  troubles  dyspeptiques  depuis  l'âge  de  20  ans, 
i-iiract^risés  par  du  ballonne menl  épi);aslrique,  des  éructations,  des  palpitations 
•■ardiaques  et  des  sensations  de  pesanteur  stomacale  aprrs  les  repas,  etr.^ 
indemne  d'ailleurs  de  toute  lésion  viscérale  saisissable,  réglée  de  14  ans  à 
S4  ans. 

l/alTeclion  a  débuté  ?i  la  ménopause,  et  l'augmentation  de  volume  du  ventre  et 
des  cuisses  a,  dans  une  évolution  lentement  progressive,  ittleint  le  degré  actuel, 
<|ui  paraît  stationnaire  depuis  plusieurs  années.  Ainsi  qu'on  en  peut  juger  par 
1»  li^-ure  ci-contre,  la  lipomatose  est  limitée  à  lu  moilié  iorèrieure  du  tronc  et 
'<ui  misses.  Elle  commentée  au  nivenu  du  rebord  costal  iof^rieur,  s'accentue  en 
descendant,  et  atteint  aux  cuisses  son  maximum  du  développement  :  e\lc-  cî.t 
nettement  limitée,  juste  au-dessous  des  genoui,  comme  par  une  jarretière,  que 
surplombe  le  bourrelet  inégal  des  niasses  graisseuses;  les  jambes,  par  leur 
volume  normal,  contrastent  ainsi  avec  les  cuisses,  augmentées  en  gigots. 
I.'aflpeci  général  rappelle  la  silhoueltc  des  culottes  bouffantes  de  rvcliste.  de 
vali-t  de  pied.  L'inliltratioa  lipomaleuse  affecte,  dans  les  régions  intéressées,  la 
liTiiie  diiïuse,  avec  bourrelets  et  saillies  nodulaires  irrégulièrement  délimités 
|i'<r  des  sillons  répondant  aux  tractus  fibreux  intradermiques.  Les  téguments 
^'>nt  semés  de  varicosilés  violettes  tns  nombreuses,  l'iis  d'inléinc  dépressible. 

Le  développement  de  ['adiiiote  s'est  accom- 
\itfM'  de  d(mteur$,  survenant  par  crises, 
fxaspérées  par  la  marche  et  la  pression,  l'I 
uttenuéea  par  le  repos.  Il  existe  de  Vatthénie 
<l'rirral<,  de  la  paresse  pour  les  mouvcmeriLs. 
et  un  état  d'impotence  que  ne  juslilic.  en 
'lé|ilt  de  l'Âge,  en  dehors  de  l'affection  ligio- 
'n.'iicuEe,  aucune  altération  organique  chex 
lii  malade.  Les  ti-oubUx  ptychiquti  ne  font  pas 
'l-^iViul,  et  se  marquent  par  de  l'instabilité,  do 
l'irritabilité,  une  bumeur  chagrine  et  sou|i- 
divers  troubles  du  caranlère.  etc 
iro!o(;ique  ne  révèle  aucune 
inndilication  notable  de  la  réllectivilé.  de  la 
lensibililé,  de  la  température,  etc.  Les  urines 
sbnt  normales.  Le  corps  thyrnidc  ne  présente 
i  la  palpation  aucune  altération  sensible. 

Le  coté  intéressant  de  celte  observation, 
qui  par  ailleurs  ne  présente  rien  que  de  élas- 
tique, est  le  caract<''re  de  topographie  wjmen- 
lairi  de  l'inQltration  adipeuse  du  pannicule. 
La  distribution  métamérîque  de  la  lipomatose, 
di-jà  signalée  dans  d'autres  observations,  inté- 
resse, chez  noire  malade,  l'abdomen  et  les 

cuisse»,  et  a  recouvert  ces  régions  dune  euloU*  ailipeute,  arrêtée,  au-dessous 
lies  genoux,  par  une  bride  fibreuse,  que  lurplombe  le  bourrelet  lipomaleux, 
comme  un  bouffant  de  culotte  dissimule  une  jarretière. 
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XIII.  Quelques  Bjrxnptômes  rares  au  cours  de  la  Sclérose  Latérale 
Amyotrophique,  par  MM.  H.  Claude  et  V.  Lrjonke. 

Nous  désirons  attirer  l'attention  sur  quelques  symptômes  observés  asv.' 
rarement  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  que  nous  avons  renroL* 
très  chez  un  malade  atteint  de  cette  aiïection  que  nous  présentons  à  iaSociev 
de  Neurologie. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  35  ans,  B...,  exerçant  la  profession  de  mécanicien:  il  n >  a 
rien  à  signaler  dans  ses  antécédents,  sauf  une  blennorragie  corapliqurc  d'orcliite  à  Y  .:* 
de  21  ans,  et  à  23  ans  une  sciatique  bénigne.  Pas  de  sprcificité,  mais  un  certain  (]r^:> 
d'éthylisme. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  au  mois  de  février  1905;  B. ..  s'aperçut  alon 
qu'au  niveau  des  mollets  ses  muscles  présentaient  souvent  de  petites  soiousses  partiello 
involontaires. 

Ces  contractions  fibrillaircs  augmentèrent  pcti  à  peu  d'intensité  au  point  de  ^èoc!  ! 
malade  qui  alla  consulter  à  Tenon  où  l'on  aurait  porté  le  diagnostic  do  «  chorée  (un: 
laire  <*  et  donné  dit  bromure  comme  traitement. 

Au  mois  d'avril,  le  malade  s'apen/ut  que  son  pied  droit  devenait  plus  faible,  il  lui  arri- 
vait de  buter  dans  la  rue  sur  les  pavés;  en  même  temps  se  manifestèrent  dan$  les  d. uv 
jambes  des  crampes,  assez  pénibles,  surtout  la  nuit. 

Trois  mois  plus  tard  la  jambe  gauclie  commenta  k  faiblir  à  son  tour,  et  à  lamOnt 
époque  les  secousses  Ubrillaircs,  sans  cesser  aux  jambes,  gagnèrent  peu  à  peu  les  cuis^o 
et  l'abdomen. 

Dès  le  mois  de  septembre  1903,  le  malade  fut  obligé  de  cesser  tout  travail,  la  ^ia^^' 
était  devenue  très  difllcile;  la  pointe  du  pied  était  tombante  et  dirigée  en  dedans,  it 
malade  ne  pouvait  la  redresser,  .mais  il  lui  était  encore  possible  de  marcher  siu*  la  pointe 
du  pied  et  les  muscles  des  cuisses  fonctionnaient  bien  ;  la  parésie  atteignait  donc  pn-s>}ut 
CYclusivement  les  muscles  des  régions  antéroexterne  et  externe  des  deux  jambes.  *-\\ 
était  déjà  presque  aussi  accentuée  â  gauche:  des  crampes  assez  douloureuses  persi>laK'nt. 
surtout  au  niveau  des  jambes. 

Depuis  cette  époque,  lu  faiblesse  des  membres  inférieurs  a  peu  à  peu  augmenti-,  lt-> 
secousses  fibrillaires  ont  gagné  successivement  le  troue  et  les  membres  supérieurs, rc>p€i'- 
tant  à  peu  près  totalement  la  tête. 

Quelques  crampes  ont  enlin  paru  aux  membres  supérieurs  dont  la  force  a  un  ptt 
diminué. 

Voyant  son  état  s'aggraver  peu  à  peu,  le  malade  entre  à  la  Salpétriére  dans  le  servira 
du  professeur  Kaymond,  suppléé  f*ar  l'un  do  nous,  le  iO  octobre  1906. 

Examiné  à  son  entrée,  on  constate  que  les  phénomènes  se  résument  avant  tout  ea  unv 
parésie  des  membres  inférieurs  et  do  la  moitié  inférieure  du  tronc. 

Le  malade  manhe  dit'licilement  seul,  il  ne  peut  le  faire  qu'à  grand'peine,  en  levant 
très  haut  la  jambe  ([u'il  laisse  retomber  brusquement  sur  le  sol. 

La  paralysie,  symétrique,  peut-être  toutefois  encore  un  peu  plus  accentuée  du  o<'*i< 
droit,  occupe  avant  tout  k'S  muscles  moteurs  du  pied,  surtout  ceux  des  groupes  ant>'rt>- 
ezteroe  et  externe  de  la  jambe  où  elle  s'était  cantonnée  en  premier  lieu  ;  mais,  bien  «{uc 
meilleurs,  les  muscles  postérieurs  de  la  Jambe  et  de  la  cuisse  sont  assez  fortement  tou- 
chés; il  en  est  de  même  des  rotateurs  en  dedans  et  des  abducteurs  de  la  cuisse;  lesroh- 
teurs  en  dehors,  les  adducteurs,  lequadriceps  sont  pris,  mais  d'une  manière  moins  inten^t 

La  parésie  ne  se  limite  pas  aux  membres  inférieurs;  le  psoas  iliaque  est  tout  au^^l 
alTaibli  que  le  quadriceps;  les  muscles  de  la  partie  abdominale  antérieure  soot  oiieu^ 
conservés.  Il  en  est  de  même  des  divers  muscles  moteurs  de  la  «olonne  vertébrale  qu- 
sont  d'autant  meilleurs  que  l'on  remonte  plus  haut  :  c'est  surtout  ^içràce  aux  muscle»  clt^ 
vertèbres  supérieures  et  de  la  nuque  que  le  malade  exécute  les  divers  mouvement."  <ic 
la  colone  vertébrale. 

Les  membres  supérieurs  paraissent  un  peu  diminués  de  force,  sans  qu'on  puisse  ]>rt- 
fiser  davantage. 

Les  muscles  de  la  nuque,  du  cou,  de  la  face  sont  absolument  normaux  :  il  n'exi^tt 
aucun  trouble  de  la  musculature  interne. 

L'atrophie  musculaue  marche  de  pair  avec  la  parésie;  elle  est  suKout  remarquable 
au  niveau  des  jambes. 

Les  réactions  électriques,  examinées  par  M.  Huet,  montrent  une  D.  R.  particulièrement 
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pronoQC(!'e  dans  les  muscles  antérieurs  et  externes  des  deux  jambes,  assez  prononcée 
dans  le  jambier  postérieur,  les  fléchisseurs  dos  orteils,  les  muscles  plantaires,  ébaucliée 
dans  les  jumeaux. 

La  D.  R.  s'observe  également  dans  le  quadriceps  fémoral,  assez  prononcée  dans  le 
vaste  interne,  moins  dans  le  droit  antérieur  et  le  vaste  externe.  Elle  est  encore  moins 
marquée  dans  les  adducteurs  et  les  muscles  postérieurs  du  la  cuisse. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs,  tant  patellaires  qu*achilléens,  sont 
encore  assez  vifs,  comme  qualité,  mais  ont  tendance  à  diminuer,  en  quantité,  avec  les 
progrès  de  Tatrophie.  Au  contraire,  tous  les  réflexes  des  membres  supérieurs,  ie^r 
n'ilcxeri  massétérins  sont  nettement  exagérés. 

La  trépidation  spinale  n'existe  pas;  la  recherche  du  signe  de  Babinski  n'amène  aucun 
iiioiivenient  du  gros  orteil. 

Lt?ft  réflexes  cutanê.s  sont  normaux 

La  recherche  des  rûtlexcs,  même  lo  fait  seul  de  découvrir  le  malade,  exogôreot  les 
cuDtractions  (ihriliaircs  qui  deviennent  intenses  et  justifient  le  terme  de  chorée  fibril- 
laire  ;  l'es  contractions  sont  généralisées,  mais  respectent  toutefois  le  territoire  des  nerfs 
bulhaires,  à  rcxccplion  de  très  rares  secousses  au  niveau  des  commissures  labiale.s  cl 
des  zygomatiques. 

Le  malade  se  plaint  encore  parfois  de  crampes  assez  violentes  au  niveau  des  membres 
int  litMirs.  La  pn^s.^ion  dos  niasses  musculaires  des  mollets  est  fort  douloureuse;  les 
imiscles  des  cuisses  sont  uu  peu  .«sensibles.  Au  contraire,  la  pression  des  troncs  nerveux 
ne  réveille  aucune  douleur  et  le  signe  de  Lasègue  est  négatif. 

La  sensibilité  cutanée,  les  diverses  sensibilités  profondes  ne  prôsentent  (lucune  modifi- 
idtion.  Il  n'existe  aucun  trouble  psychique. 

On  ne  note  aucun  phénomène  viscéral;  la  respiration  est  normale,  régulière,  ainsi  que 
les  hattcments  du  cœur. 

La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  céphalorachidien  clair,  sans  éléments  anor- 
ijjaux. 


En  résumé,  B...  a  été  pris  depuis  prés  de  deux  ans  d'une  affection  progrès»- 
sive  à  début  par  les  membres  inférieurs,  localisée  d'abord  à  certains  groupes 
musculaires,  puis  remontant  peu  à  peu  et  gagnant  tous  les  muscles  des  membres 
inférieurs  et  même  ceux  du  tronc. 

Il  s'agit  d'une  parésie  atrophique,  accompagnée  de  spasmodicité  et  de  gros 
troubles  de  réactions  électriques,  en  particulier  de  D.  R.  sur  les  muscles  les  plus 
atteints.  La  présence  de  contractions  fibrillaires  généralisées,  l'absence  de  trou- 
bles de  la  sensibilité  cutanée  et  des  sensibilités  profondes  précisent  encore  le 
tableau  clinique  et  permettent  de  porter  le  diagnostic  de  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

Mais  nous  Youlons  revenir  sur  quelques  particularités  de  l'histoire  de  ce 
malade  :  le  mode  de  début  par  les  membres  inférieurs,  sans  être  bien  fréquent, 
n'est  pas  rare  dans  la  sclérose  latérale,  le  processus  pathologique  suit  ordinaire- 
ment alors  une  marche  ascendante  et  remonte  peu  à  peu  dans  la  moelle;  c'est 
^>ien  le  cas  de  notre  malade. 

Remarquons  en  passant  que  sa  parésie  atrophique  a  eu  un  début  strictement 
radicalaire  et  a  d'abord  été  limitée  aux  muscles  des  groupes  aotéro-externe  et 
externe  des  jambes,  avant  de  diffuser  peu  à  peu  et  de  gagner  la  moelle  lom- 
baire, puis  dorsale  inférieure  ;  d'ailleurs,  même  maintenant,  la  parésie  prédo- 
mine encore  très  nettement  sur  les  deux  groupes  musculaires  pris  en  premier 
lieu. 

1^  •  présente  des  contractions  fibrillaires  intenses  et  généralisées  d'une 
façon  exceptionnelle  :  il  y  a  chez  lui  une  véritable  «  chorée  fi  brillai  re  », 
qui  s'exagère  à  l'occasion  d'une  émotion,  d'une  fatigue,  de  l'impression  de  froid, 
^tqui,  sans  être  douloureuse,  cause  parfois  au  malade  une  sensation  de  gène 
pénible. 
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Mais  le  phénomène  le  plus  particulier  observé  chez  B.  ,  c'est  l'exisleDce  •!« 
«kwleurs  Assez  vives.  Que  ce  malade  se  soit  plaint,  dés  le  début,  de  douleurs 
subjectives  mn  wveui  des  membres  atteints  par  le  processus  de  la  sdénw 
latérale  et  que  ceux-ci  soient  tmtion  le  WÊègt  et  aamftm  irce  péniMes.  m 

symptômes,  ]îour  être  assez  rares,  n'eo  ont  pas  moins  été  signalés  parfois  pw 
les  auteurs.  Rappelons  à  ce  sujet  le  malade  récemment  présenté  à  la  SoetH<f  i' 
Neurologie  par  MM.  Chartier  et  Kojevnikoff  (4). 

Ce  qui  est  plus  anormal,  c'est  l'existence  de  douleurs  vives  à  la  pression  mo- 
dérée des  masses  musculaires  ;  ce  svmptùme  s'observe  chez  B...  à  la  pression 
des  muscles  des  jambes,  et  aussi  quoique  d'une  faron  moins  accentuée  à  la 
pression  des  muscles  des  cuisses,  aussi  bien  à  la  face  antérieure  qu'à  la  f.icr 
postérieure.  En  étudiant  à  ce  point  de  vue  les  observations  de  ces  dernières 
années  nous  n'avons  trouvé  ce  symptôme  signalé  que  par  Prèobrajensky  li}  : 
l'un  de  nous  avait  également  fait  cette  constatation,  avec  J.  Lhermitle  (3),  ''bfz 
un  malade  où  le  diagnostic  fut  vérifié  anatomiquement. 

Pouvons-nous  expliquer  la  raison  analomique  de  ces  phénomènes  doulou- 
reux ? 

Il  est  tout  naturel,  au  premier  abord,  de  ne  pas  les  rattacher  à  la  scimi«e 
latérale  elle-même,  vu  leur  rareté  dans  cette  affection  :  on  pourrait  invoquer  la 
coexistence  d'une  polynévrite,  d'autant  plus  que  dans  le  cas  particulier  qui  n"U^ 
occupe,  le  malade  est  légèrement  entaché  d'éthylisme.  Mais  les  phénomènes 
douloureux  ont  nettement  suivi  les  contractions  fibrillaires  et  accompai-nr- 1« 
processus  d'atrophie  parétique;  partout  où  il  reste  suffisamment  de  muselé  il 
existe  de  la  spasmodicité,  ce  sont  bien  plus  les  muscles  qui  sont  douloureux 
plutôt  que  les  nerfs,  le  signe  de  Laségue  n'existe  pas  ;  tous  ces  faits  nous  por- 
tent À  éliminer  la  coexistence  d'une  polynévrite. 

Il  est  bien  plus  probable  que  c'est  &  la  sclérose  latérale  elle-même  qu'il  faut 
rattacher  les  phénomènes  douloureux.  Pour  les  expliquer  deux  hypothèses  s'of- 
frent avant  tout  à  nous  :  nous  pouvons  les  considérer  comme  d'origine  périphé- 
rique et  supposer  que  le  processus  de  la  sclérose  latérale,  processus  encore  mal 
connu  dans  sa  nature,  mais  aujourd'hui  considéré  comme  bien  moins  stricte 
ment  systématisé  qu'on  ne  le  pensait  autrefois,  a  exerce  son  action  non  seule- 
ment sur  l'axe  cérébro-spinal  mais  sur  ses  dépendances,  les  nerfs  périphériqnes 
Nous  pouvons  enfin  nous  demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'un  phénomène  central 
qui  n*est  lié  A  aucune  lésion  des  nerfs.  L'autopsie  d'un  cas  personnel  (4),  ras  où 
des  douleurs  du  même  ordre  avaient  été  expressément  notées,  où  pourtant 
l'étude  la  plus  minutieuse  ne  permit  de  déceler  au  niveau  des  nerfs  au<*uiie 
lésion  appréciable,  apporte  un  appui  à  cette  interprétation. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  leur  pathogénie  encore  obscure,  ces  douleurs  raêrilcDt 
d'être  bien  connues;  leur  existence  dans  un  cas  douteux  ne  doit  nullement  faire 
écarter  à  priori  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

XIV.  Pronostic  de  la  &k>lérose  Latérale  Amyotrophique,  par  MM  H 

Claude  et  P.  Lejonne. 

* 

L'apparition  de  symptômes  bulbaires  au  cours  de  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique  n'est  plus  considérée  aujourd'hui  comme  étant  toujours  un  signe  de 

(1)  Soc.  de  Neurol,  6  juillet  1906. 

(à)  Analysé  par  Souklianoff,  Rev.  Nenrol.  1904. 

(3)  Soe.  AVuro/.,  5  avril  1906. 

(4)  Lejonne  et  J.  Lhgrmitte,  foro  eitnio^ 
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mort  prochaine  ;  mais  parmi  ces  symptômes,  il  en  est  certains,  dus  &  l'atteinte 
du  no^'aa  du  piieumogastFi<],ue,  qui  sont  encore  regardés  comme  avant-coureurs 
de  la  terminaison  fatak  ;  c'est  là  une  opinion  trop  pessimiste,  comme  le  montre 
1  liistoire  de  la  malade  que  nous  présentons. 

C'est  une  femme  de  30  ans,  qui  était  employée  dans  une  ferme  aux  environs  d'AvraneliR» 
et  qui  est  entrée  dans  te  service  du  professeur  Raymond  le  15  novembre  i90a  pour*  une 
aHection  dstant  de  5  ans  déjà.  Ses  antécédents  n'o(Trent  rien  d'intéressant  à  signaler, 
notons  seulement  qu'elle  a  ou  42  frères  et  soeurs,  dont  9  sont  encore  vivants  et  bien 
portants;  elle-même  est  la  quatrième  de  la  famille. 

C'est  par  des  crampes  douloureuses  dans  les  bras  et  les  épaules  que  la  maladie  débuta 
à  la  fin  de  1900.  Peu  de  temps  après,  la  main  droite  devint  plus  faible  et  pluq  maigre  : 
!a  parésie  atrophique  ga^na  assez  rapidement  l'avant-bras  ;  le  côté  opposé  se  prit  2  an.s 
plus  tard,  en  commençant  également  par  la  main. 

Ku  1903,  la  malade  s'aperçut  que  sa  voix  devenait  plus  rauque  et  s'embarrassait  par 
moments.  Dans  le  courant  de  1904,  les  jambes,  jusque-là  indemnes,  devinrent  le  sirg(> 
de  crampes  et  de  raideurs  de  plus  en  plus  fréquentes.  Au  milieu  de  l'été  1905,  la  malade 
commenta  à  souffrir  de  battements  de  cœur  dès  qu'elle  marchait  un  peu  ;  elle  avait  par- 
fois de  véritables  crises  de  dyspnée. 

Lors  de  son  entrée,  le  15  novembre  190&,  on  constate  avant  tout  une  parésie  nver 
aiiiyotrophie,  occupant  les  membres  supérieurs,  atteignant  les  muscles  d'une  furou 
dilTuse,  plus  toutefois  ceux  des  extrémités  que  ceux  de  la  racine,  mais  sans  obéir  à 
aui-une  systématisation  précise.  Les  petits  muscles  des  mains,  les  radiaux,  les  extenseurs, 
sont  plus  atteints  que  les  (léeliisseurs  et  que  le  cubital  antérieur.  Le  deltoïde,  le  biceps, 
le  triceps,  quoique  fort  atropliiés,  ont  conservé  quelques  mouvements:  il  on  est  de 
njèioe  des  sus  et  sous-épincux;  le  sous-scapulaire  et  le  grand  dorsal  sont  dc^jà  en  meiN 
Ifur  état;  le  grand  pectoral  est  presque  normal.  Les  muscles  du  cou  sont  assez  fail)lcs, 
surtout  les  extenseurs  et  fléchisseurs  de  la  tète,  les  rotateurs  sont  meilleurs,  les  éléva- 
teurs de  l'épaule  à  peu  prés  conservés. 

Aux  membres  inférieurs,  on  observe  beaucoup  plus  de  contracture  que  de  parésio;  au 
repos,  les  pieds  sont  en  varus  équin;  la  malade  ne  peut  relever  la  pointe  du  pied,  les 
mouvements  de  latéralité  sont  fort  diminués.  La  parésie  et  l'atrophie  portent  surtout  sur 
les  extenseurs  des  orteils  et  le  jambier  antérieur  ;  les  péroniers,  les  fléchisseurs  et  le 
triceps  sural  paraissent  à  peu  près  normaux. 

Ces  divers  troubles,  tant  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs,  sont  à 
peu  prés  aussi  accentues*  à  droite  et  à  gauche  :  il  existe  do  nombreuses  contractions 
fil>rillaire8. 

L'examen  éfectriqno  montre  la  présence  de  la  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
Htuscles  les  plus  atteints. 

On  observe  des  troubles  bulbaires  très  importants  :  la  langue  est  très  atro()hiée  et  lu 
niuqueuse,  plissée,  est  beaucoup  trop  large  pour  le  muscle  qu'elle  recouvre,  la  motilitr 
est  assez  bien  conservée.  L'orbiculaire  des  lèvres  est  fortement  parésie,  la  malade  ne 
peut  ni  faire  la  moue,  ni  soufTler  une  bougie  ;  les  autres  muscles  de  la  face  semblent 
nonnaux.  Le  voile  du  palais  est  symétrique  et  mobile,  cependant  la  voix  de  la  malade 
est  nasonnée  et  parfois  il  lut  arrive  d'avaler  de  travers.  La  mastication  est  gênée  et  la 
malade  se  fatigue  rapidement. 
L'examen  du  larynx  montre  une  parésie  lég«>rc  des  cordes  vocales. 
II  existe  des  troubles  graves  dans  le  domaine  du  pneumogastrique  :  la  malade  se  plaint 
de  baUeiaenfs  de  cceur  survenant  dès  qu'elle  fait  un  mouvement  un  peu  vif  ;  même  au 
^pos.  son  pouls  est  irrégulicr,  ordinairement  rapide;  il  bat  ordinairement  entre  90  et  100: 
la  tension  artérielle  est  abaissée  et  mesure  moins  de  \o  centimètres  de  mercure  au 
^P^O Sniomanomèlre  de  Potain;  quelquefois  la  malade  pâlit:  il  lui  semble  que  son  cœur 
va  cesser  de  battre  et  elle  a  comme  une  ébauche  de  syncope. 

La  respiration  est  normalo,  les  mouvements  respiratoires  ne  dépassent  pas  14  à  17  a 
la  minute. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  forts,  sauf  ceux  des  extrémités  supérieures  qui.  vu 
l'atrophie  musculaire,  ont  tendance  à  disparaître. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux  ;  il  existe  aox  deax  membres  inférieurs  le  clonus 
<^<i  pied  et  la  danse  de  la  rotule  ;  le  signe  de  Babinski  est  en  extension. 
11  n'y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle,  ni  des  sensibilités  profondes. 
L'état  psychique  est  assez  satisfaisant. 
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On  porte  un  pronostic  très  réservé,  surtout  à  cause  des  troubles  existant  d&n-  ! 
domaine  du  pneumogastrique. 

Cependant,  depuis  un  an,  l'état  de  la  malade  a  peu  changé.  Actuellement,  Tétai  (.tt 
membres  supérieurs  est  resté  le  même  ;  la  parésie  atrophique  parait  avoir  gagne  ui 
peu  de  terrain  au  niveau  des  muscles  du  thorax  et  particulièrement  du  psoas  et  des  masdn 
moteurs  de  la  colonne  dorso-lombaire  qui  sont  assez  notablement  affaiblis. 

La  marche  est  devenue  beaucoup  plus  difficile  ',  les  jambes  et  les  cuisses  ont  mai£n 
cependant  c'est  la  contracture  et  la  spasmodicité  qui  ont  fait  des  progrès,  bien  plu.«  jur 
la  parésie,  et  les  muscles  des  cuisses,  les  muscles  postérieurs  des  jambes  ont  cons^^r 
presque  toute  leur  force.  Les  muscles  du  groupe  antéro-exteme,  en  revanche,  sont  à  p^. 
près  complètement  parésiés  :  les  péroniers  sont  en  train  de  se  prendre. 

Les  trouiiles  bulbaires  n*ont  pas  augmenté;  la  langue  est  bien  un  peu  plus  atrophiée, 
mais  les  muscles  des  lèvres,  du  voile  du  palais,  sont  exactement  dans  le  même  ttai 
aujourd'hui  qu'il  y  a  un  an.  Toutefois,  au  niveau  du  larynx,  on  note  maintenant  ur-r 
insufllsancc  bilatérale  très  marquée  de  l'abduction  des  cordes  vocales.  Il  n'existe  toujour: 
aucune  dyspnée  pulmonaire.  Le  pouls  continue  à  présenter  de  grandes  irrégularité^  o? 
rythme  et  de  force  ;  parfois  se  montrent  des  crises  de  tachycardie  et  de  dyspnée  «m:- 
diaque  ;  peut-être  sont-elles  un  peu  plus  fréquentes  depuis  quelques  mois.  L'hyput€Q 
sion  persiste  toujours,  elle  varie  en  général  entre  14  et  15  centimètres  do  mercure  au 
sphygmomanomètre  de  Potaio. 

II  n'est  pas  nécessaire  de  discuter  longuement  le  diagnostic  ;  en  présence  k 
cette  malade  atteinte  de  parésie  atrophique  à  début  par  les  extrémités  de> 
membres  supérieurs,  puis  gagnant  la  racine  et  montant  vers  les  muscle- 
innervés  par  les  nerfs  bulbaires,  s'attaquant  enfin  aux  membres  inférieur>. 
parésie  accompagnée  d'atrophie  musculaire  intense  avec  réaction  de  dégéoéres- 
cence,  et  de  spasmodicité  prononcée,  un  seul  diagnostic  est  possible,  c'est  celui 
de  sclérose  latérale  arayotrophique.  Il  est  confirmé  par  l'absence  de  troubles  àe 
la  sensibilité  objective,  tant  superficielle  que  profonde. 

Remarquons  en  passant  que,  chez  cette  malade,  la  topographie  des  muscle^ 
parésiés  a  toujours  été  diffuse  au  niveau  des  membres  supérieurs,  ce  qui  rentre 
dans  les  faits  étudiés  récemment  par  M.  Kojevnikoff  (1).  Aux  membres  inférieurs, 
par  contre,  la  distribution  semble  assez  nettement  radiculaire. 

Mais  le  point  particulier  sur  lequel  nous  voulons  insister  dans  cette  commaoi- 
cation  a  trait  à  l'évolution  du  processus  de  la  sclérose  latérale  chez  noire 
malade  :  les  phénomènes  bulbaires  se  sont  montrés  d'une  manière  précoce  et 
cependant  la  marche  a  été  des  plus  lentes  depuis  leur  apparition  qui  remonte  à 
plus  de  3  ans. 

Ce  n'est  pas  là  un  phénomène  absolument  anormal  ;  déjà  Floraod  l'avait  for- 
mellement indiqué  (2);  récemment»  Mally  et  Miramont  de  la  Hoquette  sont 
revenus  sur  la  question  dans  un  article  très  documenté  (3)  ;  mais  ce  qui  f^t 
beaucoup  plus  rare  et  ne  nous  paraît  pas  avoir  été  signalé  par  les  auteurs,  cest 
que  l'existence  de  troubles  dans  le  domaine  du  pneumogastrique  soit  compa- 
tible  avec  une  survie  prolongée.  Chez  notre  malade,  il  y  a  déjà  un  an  que  nou* 
avons  constaté  ces  phénomènes,  et  ils  ne  se  sont  guère  modifiés  depuis  lors. 
<>pendant  on  considère  généralement  Tapparition  de  symptômes  de  cet  ordre 
comme  du  plus  fâcheux  augure,  et  nous-mêmes  en  constatant  leur  existence. 
nous  avions  porté  un  pronostic  fatal  à  brève  échéance  ;  il  n'en  a  rien  été.  le 
processus,  au  contraire,  est  resté  presque  stationnaire,  du  moins  au  niveau  J" 
bulbe. 

(1)  Atrophie  non  systématisée  dans  deux  cas  de  sclérose  latérale  aniyotropliique.  S'^ 
NeuroL,  6  juillet  1906. 

(2)  Théte  de  Paris,  1887,  p.  53,  59. 

(3)  Arch.  générale»  de  Médecine,  1905,  p.  1. 
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Nous  en  concluons  qu*il  faut  modifier  un  peu  nos  idées  actuelles  sur  la  gra- 
vité au  moins  immédiate  de  ces  phénomènes  et  ne  pas  considérer  l'atteinle  du 
nojau  de  la  X*  paire  par  le  processus  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
comme  indiquant  toujours  la  mort  &  brève  échéance. 

XV.  A   propos  d'un  cas  d'Aphasie  Tactile,  par  M.  Noïca  (de  Bucarest). 

(Note  présentée  par  M.  Dejerine.) 

M.  Claparéde  (4),  dans  un  article  récent,  intervient  dans  une  discussion  sur- 
venue cette  année  entre  MM.  Rajrmond  et  Egger  d'un  côté,  et  M.  Dejerine  de 
l'autre.  M.  Claparéde,  tout  en  se  rangeant  à  l'opinion  de  M.  Dejerine,  croit  que 
le  cas  de  MM.  Raymond  et  Egger  est  assez  rare  pour  qu'il  vaille  la  peine  de  le 
souligner. 

Mais,  rétablissons  les  faits  : 

MM.  Raymond  et  Egger  (t)  communiquent  à  la  Société  de  Neurologie  un  cas, 
disent-ils,  d'aphasie  tactile.  Il  s'agissait  d'une  malade  qui  présentait  une  lésion 
de  rhémisphére  gauche,  caractérisée  à  ce  moment-là  seulement  par  une  parésie 
du  bras  droit.  Ce  qui  rendait  ce  cas  exceptionnel  d'après  ces  auteurs,  c'était  le 
phénomène  suivant  :  si  l'on  mettait  différents  objets  dans  la  main  droite  de  la 
malade,  à  laquelle  on  fermait  les  yeux,  elle  pouvait  indiquer  t  les  propriétés 
moléculaires  de  l'objet,  tel  que  le  lisse  et  le  rugueux,  le  dur  et  le  mou,  le  froid 
et  le  chaud,  etc.,  mais  elle  ne  disait  pas  quel  était  le  nom  de  cet  objet  >. 

Alors,  les  auteurs,  faisant  la  comparaison  de  ce  syndrome  avec  ce  qui  se 
passe  dans  la  surdité  verbale,  affection  dans  laquelle  la  malade  perçoit  les  vibra- 
tions sonores  d'une  parole  ou  la  mélodie  d'un  morceau  de  musique,  tandis  que 
la  parole  parlée  reste  pour  elle  t  un  complexus  de  qualités  physiques,  sans 
notion  de  l'usage.  Dans  ces  deux  cas,  l'association  des  éléments  sensftifs 
simples  entre  eux  est  conservée,  mais,  ce  qui  est  aboli,  c'est  l'association  avec 
la  zone  du  langage.  L'aphasie  est  le  déficit  commun  aux  deux  cas  >. 

Et  les  auteurs  concluent  que,  la  faculté  du  palper  étant  conservée  chez  leur 
malade,  ce  syndrome  ne  dépend  pas  d'une  paralysie  de  la  sensibilité,  mais  d'une 
aphasie  tactile  pure,  analogue  par  conséquent  à  l'aphasie  acoustique  dans  la 
surdité  verbale. 

M.  le  professeur  Dejerine  (3),  dans  la  séance  suivante,  présente  &  la  Société 
une  malade  atteinte  d'une  hémiparésie  droite  (syndrome  thalamique),  qui  pré< 
sente  les  mêmes  troubles  de  la  perception  tactile  que  celle  de  MM.  Raymond  et 
Ëgger  :  €  Elle  aussi,  tout  en  étant  capable  de  reconnaître  grossièrement  les 
dimensions,  la  forme,  la  consistance,  la  température,  le  volume  des  objets  qu'on 
Ini  place  dans  la  main,  est  incapable  d'en  dire  le  nom,  caries  troubles  de  la  sen- 
sibilité qu'elle  présente  dans  cette  main,  tout  en  étant  très  peu  accusés,  le  sont 
cependant  assez  pour  que  la  notion  de  l'objet  ne. soit  pas  éveillée  dans  son  cer- 
veau, et  que  partant,  n'ayant  pas  cette  notion  de  l'objet  présente  à  l'esprit,  elle 
ne  puisse  en  évoquer  le  nom.  • 

Autrement  dit,  M.  Dejerine  nie  l'existence  d'une  aphasie  tactile,  ainsi  que  la 
nécessité,  pour  expliquer  ces  symptômes,  d'admettre  comme  MM.  Raymond  et 

(1)  AgQosie  et  asymbolie,  à  propos  d'un  soi-disant  cas  d'aphasie  tactile,  par  M.  Clapa- 
réde, Revue  Neurologique,  p.  803,  1906. 

(2)  Ratmond  et  Egger,  Un  cas  d'aphasie  tactile,  séance  du  5  avril  1906.  Revue  Neuro- 
^gique,  p.  371 . 

(3)  Communication  faite  àla  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  7  juin  1906.  Revue 
Neurologique,  p.  597. 
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Egger,  une  lésion  de  la  substance  corticale  qui  interromprait  rassociaJLion  eotr- 
la  zone  du  langage  et  le  centre  d'association  des  éléments  sensitifs,  et  eoDsid^r^ 
<;e6  faits  comme  de  notion  courante,  pouvant  se  rencontrer  toutes  les  fcài 
que  de  pareils  malades  présentent  des  troubles  de  la  sensibilité  périphériqQt 
Kn  somme,  pour  M.  Dejerine  :  Un  sujet  non  affaibli  intellectuellement  ne  p€u 
présenter  de  symptômes  d'asjmbolie  tactile  s'il  n*a  pas  de  trouble  de  la  sen- 
sibilité périphérique. 

M.  Claparède  intervient  dans  cette  discussion  et  reconnaît  que  ce  n'est  pas  ut> 
cas  d'aphasie  tactile  que  MM.  Raymond  et  Egger  ont  observé  chez  leur  malade, 
mais  un  cas  d'asymbolie  tactile,  sans  nier  toutefois  qu'a  priori  il  soit  impos- 
sible en  pathologie  de  rencontrer  une  aphasie  tactile.  Mais  s'il  rend  cette  justir> 
À  la  critique  de  M.  Dejerine,  il  ajoute  plus  bas  :  t  Le  cas  d'asjmbolie  tactile, 
c'est-à-dire  d'un  individu  qui  perçoit  la  forme  tactile  d'un  objet,  m&is  étant 
incapable  cependant  d'en  concevoir  la  notion  >,  est  un  cas  très  rare,  et.  par  con- 
séquent, le  cas  de  MM.  Raymond  et  Egger,  <  il  ne  faut  pas  le  laisser  se  perdre 
sous  un  faux  nom  » . 

Et  plus  loin  encore,  pour  expliquer  ce  phénomène,  M.  Claparède  admet  que 
les  troubles  périphériques  observés  chez  la  malade  de  ces  auteurs  •  soDt  tro^' 
faibles  pour  rendre  compte  du  déficit  de  la  perception  et  qu'il  faut  invoquer  un 
déGoit  dans  les  connexions  centrales  d'association  ». 

En  d'autres  mots,  ce  phénomène,  soit-il  appelé  aphasie  tactile  (Raymond  e: 
Egger),  ou  soit-il  nommé  asymbolie  tactile  (Claparède),  est  pour  ces  auteurs 
la  conséquence  d'une  lésion  cérébrale  spéciale,  et  non  pas  la  suite  des  tn>ubles 
de  sensibilités  périphériques,  comme  le  soutient  M.  Dejerine. 

Nous  présentons  à  le,  Société  le  cas  d'un  malade  se  trouvant  encore  aujour- 
d'hui dans  le  service  de  M.  le  professeur  Marinesco,  atteint  d'une  paraplégie 
flasque  à  la  suite  d'une  fracture  accidentelle  de  la  colonne  vertébrale.  PendaDi 
son  séjour  à  l'hôpital,  ce  malade  s'est  fait  une  névrite  cubitale  en  se  lésant  ma- 
ladroitement au  petit  doigt  de  la  main  droite  avec  un  canif. 

Ce  malade  présente  actuellement  aux  deux  derniers  doigts,  zone  du  nerf 
cubital,  un  syndrome  semblable  à.  celui  décrit  par  MM.  Raymond  et  Egger 
chez  leur  malade. 

L'observation  complète  du  malade  ayant  été  publiée  (1),  nous  reprodui»>ns 
ici  seulement  le  résultat  d'un  nouvel  examen,  fait  le  20  juillet  1906. 

Le  malade  ayant  les  yeux  fermés,  on  lui  met  dans  la  main  droite,  entre  les  deux  der 
nicrs  doigts  et  la  partie  coiTespondante  de  la  face  palmaire,  différents  objets  ;  et,  pour 
<;orriger  la  difOculté  qu'il  a  de  remuer  bien  rol\|et,  nous  Taidons  -dans  ce  eens. 

Objet,  Rëpome, 

Un  carré  en  bois.  «  Un  objet  dur  »,  mais  il  ne  peat  ea  àiTc 

davantage. 

Un  bouchon  de  liège.  «  C'est  rond,  un  peu  mou,  mais  je  o^ 

sais  pas  ce  que  c'est.  » 

Une  clef.  «  C'est  dur,  cela  parait  long,  lisse,  maii 

je  ne  sais  pas  ce  que  c'est.  > 

Un  dé  à  coudre.  «  (Test  froid,  c'est  rond,  je  ne  sais  pas  ce 

que  c'est.  *  Mais,  aussitôt  que  nous  avoo» 
mis :1e  dé  dans  son  doigt. annulaife.  il  a  ^  ' 
viné  que  c'est  un  dé. 

(1)  Sur  deux  cas  de  perle  du  sens  stéréognoetique  à  topographie  nerveuse,  par  Ni^"^* 
et  AvRAMEscu.  Revue  Neurologique,  1906,  p.  592. 
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Objet. 
Ciie  pièce  de  cinq  francs. 

Une  pièce  de  cinq  centimes. 


Udc  cuillère. 
L'n  t;anif. 


Réponse. 

«  C'est  rond,  c'est  plut,  ca  doit  être  une 
pièce  de  cinq  francs  ». 

«  Un  corps  plat,  très  dur  »,  il  ne  sait  pas 
ce  que  c'est;  mais,  aussitôt  que  nous  avons 
retourné  la  pièce  pour  qu'il  sente  les  bo^ds 
de  la  monnaie,  il  nous  a  répondu  que  c*est 
une  pièce  de  cinq  centimes. 

«  C'est  dur,  c'est  creux,  c'est  une  cuil- 
lère. » 

«  C'est  dur,  c'est  rond  »,  mais  il  ne  if^it 
pas  ce  que  c'est. 


En  résumé,  notre  malade  présente  un  trouble  dans  une  partie  de  la  main, 
consistant  en  ce  fait  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  ne  se  rend  pas 
compte  de  l'objet  qu'on  lui  a  mis  dans  la  main  ;  il  ne  peut  pas  nous  dire  quel 
est  cet  objet,  quel  est  son  nom,  quoiqu'il  se  rende  compte,  avec  les  yeux  fermés, 
de  quelques-uns  des  caractères  de  l'objet. 

<!e  trouble  tient-il  à  une  lésion  cérébrale?  Certainement  non,  car  notre  malade 
u'a  aucun  symptôme  quelconque  de  lésion  cérébrale  ;  tient-il  alors  à  une  insuf- 
Gsance  de  renseignements,  provoquée  par  des  troubles  de  sensibilités  consécu- 
tives à  une  lésion  du  nerf  cubital?  C'est  plus  que  probable. 

Ce  qui  prouve  bien  que  c'est  parce  que  sa  sensibilité  périphérique  ne  lui 
fournit  que  des  renseignements  incomplets  sur  les  caractères  de  l'objet  et  l'era- 
pècbe  de  reconnaître  l'objet  avec  lequel  il  avait  à  faire,  c'est  que  si  chez  ce 
malade  on  met  l'objet  entre  les  trois  premiers  doigts  et  la  partie  de  la  face  pal- 
maire correspondante  de  la  même  main,  il  nous  dit  immédiatement  le  nom  de 
l'objet  qu'on  lui  fait  palper.  Je  citerai  encore  l'expérience  du  dé  à  coudre.  11 
reconnaît  que  c'est  froid,  que  c'est  rond,  mais  il  ne  reconnaît  et  ne  dénomme 
l'objet  que  lorsque  nous  l'avons  mis  dans  son  doigt  annulaire.  11  en  est  de 
même  aussi  pour  l'expérience  avec  la  pièce  de  cinq  centimes,  car,  bien  qu'il  ait 
su  nous  dire  que  l'objet  est  petit,  plat,  très  dur,  il  n'a  pu  dire  ce  que  c'était  que 
lorsque  nous  avons  renversé  l'objet  dans  la  main,  pour  qu'il  en  sente  les 
bords. 

On  pourrait  nous  répondre  que,  si  le  malade  ne  reconnaissait  pas  les  objets, 
c'est  parce  qu'il  n'avait  pas  une  motilité  parfaite  dans  ses  doigts.  Nous  répon- 
drons à  cette  objection  que  pour  corriger  ce  défaut  nous  sommes  aussi  inter- 
venus en  l'aidant  à  promener  dans  tous  les  sens  le  carré  de  bois,  le  bouchon  de 
liège,  le  canif,  etc.,  et  malgré  cela  le  malade  n'a  jamais  su  dire  ce  qu'il  avait 
en  main  lorsqu'on  mettait  ces  objets  sur  la  partie  de  la  main  et  des  doigts 
innervés  par  le  nerf  cubital. 

XVI.  Precnres  anatomiqaes  de  la  valeur  -du  Béfleae  Paradoxal,  par 

)1.  ALFRsn  Gordon  (de  Philadelphie).  (Note  communiquée  par  M.  €u(llain.)' 

Il  y  a  deux  ans,  j'ai  publié  dans  la  Jievuê  Neurologique  (15  novembre  1904)  le 
résultat  de  mes  recherches  sur  un  nouveau  réflexe  auquel  j'ai  donné  le  nom 
•  réflexe  paradoxal  des  fléchisseurs  >.  Depuis  ce  temps-là  j'ai  continué  à  m*oc- 
cuper  de  la  valeur  du  nouveau  signe  et,  en  décembre  1905,  j'ai  présenté  de  nou- 
veau à  la  Société  Neurologique  de  Philadelphie  des  malades  ayant  ce  phéno- 
mène. A  la  même  fléanee,  j'ai  lu  un  mémoire  «ur  mes  nouvelles  recherches  de  ce 
signe  dans  58  cas  de  maladies  organiques  du  système  nerveux  (Journal  of  AVr- 
vous  ani  Mental  diêeases,  june  1905).  Les  conclusions  auxquelles  je  suis  arrivé 
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dans  ma  DouvcUe  enquête  ont  été  absolument  identiques  à  celles  de  mon  prr- 
mier  rapport. 

Aujourd'hui,  je  suis  heureux  d'apporter  des  preuves  analomique$  de  ia 
valeur  de  mon  réflexe,  preuves  qui  ont  été  vérifiées  par  WM.  les  professées 
Dercum,  Mills,  Keen  et  l)a  Costa.  11  s'agit  de  deux  cas  dans  Tun  desquels  lesi^it^ 
existant  avant  l'opération,  a  disparu  après  l'opération,  et  a  reparu  quelques 
jours  après  pour  la  raison  de  reformation  de  la  compression  cérébrale. 

Dans  le  second  cas,  le  signe  existait  avant  l'opération  et  a  disparu  entkr»- 
ment  après  l'opération. 

Les  relations  du  réflexe  paradoxal  avec  la  compression  cérébrale  dans  ces 
deux  cas  étaient  frappantes. 

Voici  quelques  détails  de  ces  deux  observations  : 

Premier  cas.  —  Il  s'agit  d'un  médecin,  préparateur  de  chimie  de  notre  Faculté.  û^< 
de  64  ans.  Au  milieu  de  ses  grandes  ooecupatioDs  il  a  été  pris  d'une  tendance  i  s'endor- 
mir. Cette  somnolence  est  devenue  de  plus  en  plus  prononcée,  de  sorte  que  le  patient  or 
pouvait  ]>Iu.s  assister  le  professeur  dan.s  ses  leçons,  ni  tenir  une  conversation  de  qur  - 
ques  minutes.  Bientôt  les  maux  de  tète  violents  ont  apparu.  La  fièvre  s'alluma. 

Jl  entre  au  service  de  M.  le  professeur  Keen.  M.  Dercum  et  moi  avons  éti-  appeler  vn 
jonsultalion.  Nous  avons  trouvé  le  malade  en  état  demi-comateux  avec  fièvre.  11  se  plu- 
gnait  considérablement  de  mauix  de  tète.  Quant  aux  signes  objectifs,  nous  avons  sigoal-. 
le  réflexe  patellaire  du  côté  gauche  exagéré  et  le  tigne  paradoxal  dn  plus  nuls  du  mèot*" 
côté,  mais  pas  de  Babinski,  pas  d'Oppenheim  et  pas  de  clonus  du  pied.  L'infirmi'^ 
rapporte  que  quelquefois  le  malade  serait  pris  de  convulsions  du  côté  gauche. 

Lorsque  M.  Keen  a  ouvert  le  crâne  du  côté  droit  par  une  opération  ostéopla$ti<}Ué. 
nous  avons  trouvé  un  énorme  caillot  de  sang  couvrant  toute  la  surface  frontale  et  U 
région  rolandique  avec  une  pachyméningite.  Bientôt  après  l'opération,  le  malade  a  recou- 
vré son  intelligence  :  la  somnolence  a  disparu.  Pendant  24  heures  Texagéralion  Ju 
réflexe  patellaire  et  le  réflexe  paradoxal  persistaient,  mais  ont  entièrement  disparu  au 
commencement  du  2»  jour.  Quatre  jours  plus  tard  les  mêmes  phénomènes  ont  lom- 
nicncé  à  reparaître  du  même  côté  et  le  malade  entre  encore  une  fois  dans  le  oitm^^ 
état  comateux.  M.  Keen  pensait  qu'il  serait  sage  d'opérer  cette  fois  du  côté  gaaclie  l>i«'" 
qu'il  ne  fût  aucun  signe  objectif  du  côté  droit.  Rien  n'a  été  trouvé  sur  rhémisplure 
^^auche.  Le  malade  meurt  le  même  jour.  L'autopsie  montre  un  nouveau  caillot  surl'lit^ 
misphëre  droit. 

En  résumé,  les  choses  se  sont  déroulées  de  la  façon  suivante  :  réflexe  paradoxal  «iii 
côté  gauche  et  exagération  du  réflexe  patellaire  du  même  côté  avant  lopération;  leui 
disparition  après  que  le  caillot  de  sang  a  été  ôté  de  la  région  rolandique  du  côté  droit- 
Réapparition  du  caillot  sur  l'hémisphère  droit  et  réapparition  du  réflexe  paradoiai  du 
côté  gauche. 

Deuxièmb  cas.  —  Un  jeune  homme  de  23  ans  m'a  été  adressé  par  M.  le  professeur  Dï 
Costa.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  du  côté  droit  de  la  tête  à  l'endroit  où  il  a  ^^^ 
blessé,  il  y  a  six  mois,  daos  une  usine  par  un  morceau  de  fer  tombant.  A  l'exameo  on 
trouve  une  cicatrice  à  la  région  pariétale  droite  dn  crâne.  Outre  le  mal  de  tête  ou  cou^ 
tate  une  obnubilation  de  Tintelligence  très  marquée  ;  le  réflexe  patellaire  du  côté  gauelie 
est  exagéré  et  le  réflexe  paradoxal  est  des  plus  nets  et  obtenu  avec  la  plus  grauti^^ 
facilité.  Pas  de  Babinski,  pas  d'Oppenheim,  pas  de  clonus  du  pied.  MM.  Dercuiu  elMiU^ 
ont  bien  voulu  examiner  le  malade,  et  pour  leur  propre  compte,  ont  constaté  l'existentre 
du  réflexe  paradoxal.  Ils  ont  bien  pu  voir  la  flexion  des  orteils  à  droite  et  l'extension  » 
gauche  (spécialement  du  gros  orteil)  obtenues  à  la  pression  profonde  des  muscles  du 
mollet. 

Lorsque  le  chirurgien  a  ouvert  le  crâne  du  côté  droit,  le  tissu  cérébral,  tout  en  étau^ 
sain  en  apparence,  était  cependant  en  grande  tension,  de  sorte  qu'il  a  avancé  en  dehors 
de  l'ouverture.  Le  crâne,  je  l'ai  appris,  a  été  refermé  sans  avoir  exploré  le  tissu  céré- 
bral. Rapidement,  le  malade  a  regagné  son  intelligence,  les  maux  de  tête  et  la  soidbo- 
lence  ont  entièrement  disparu.  Quant  au  réflexe  paradoxal,  il  continuait  à  exister  pen- 
dant 48  heures,  mais  commençait  à  s'affaiblir  depuis  ce  temps-là,  de  sorte  que  reianieo 
fait  quatre  jours  après,  le  révélait  à  peine,  et  au  6*  jour  il  a  cessé  d'exister.  Le  maladr 
a  été  revu  six  semaines  après  l'opération  et  le   réflexe  paradoxal  ainsi  que  l'exagéra' 
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tion  du  réilexc  palellaire  ne  pouvaient  plus  ôlre  démontrés.  En  résumô.  nous  avons  ici  le 
rtilexe  paradoxal  en  aasocialion  avec  le  réflexe  palellaire  exagéré  et  compression  cérn- 
bralc  du  coté  opposé;  la  disparition  de  ces  réflexes  coïncide  avec  la  disparition  de  l'irri- 
tation du  <*ervoau. 

Quelles  conclusions  pouvons-nous    tirer  de  ces  deux  observations  anatomo- 
clini(|ues?  Ce  sont  exactement  celles  de  mes  investigations  cliniques  antérieures, 
à  savoir  :  le  réflexe  paradoxal  est  un  signe  de  valeur  dans  le  commencement 
des  arTections  organiques  du  sjstéme  moteur  ou  bien  dans  les  cas  d'une  irrita- 
tion du  même  système.  Tandis  que  le  phénomène  de  Babinski  a  une  valeur 
inestimable  dans  les  cas  où  la  lésion  du  système  moteur  est  définitivement  éta- 
blie, le  réflexe  paradoxal  ost,  pour  U  moint,  un  signe  d'une  irritation  passagère 
ou  d'une  lésion  légère  du  même  système.  Dans  mes  travaux  antérieurs  j'ai  men- 
tionné l'antagonisme  frappant  existant  entre  le  signe  de  Babinski  et  le  réflexe 
paradoxal.  Je  disais  que  dans  la  majorité  des  cas,  là  où  l'un  était  très  évident, 
l'autre  était  faible  ou  bien  n'existait  point.  Ce  fait,  et  aussi  la  présence  fré- 
quente du    réflexe  paradoxal  du  côté  sain  dans  des  hémiplégies,  militent  en 
faveur,  je  crois,  des  conclusions  citées  plus  haut.  Pour  compléter  l'étude,  je 
voudrais  bien  citer  deux  cas  remarquables  de  ce  point  de  vue.  L'un  concerne 
un  garçon  de  12  ans.  Au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  il  a  développé  des  symp- 
tômes de  méningite.  Bientôt  des  convulsions  suivies  de  parésic  se  sont  installées 
du  coté  droit.   A  l'examen  je  pouvais  constater  l'exagération  du  réflexe  patel- 
laire  et  le  signe  paradoxal  du  côté  droit,  mais  pas  de  rlonus  du  pied,  pas  de 
Babinski  et  pasd'Oppenhelm.  Le  malade  guérit  complètement  et  tous  ces  symp- 
tômes ont  disparu. 

L'autre  cas  est  celui  d'une  femme  souffrant  de  l'épilepsie.  Chaque  fois  que  je 
Texamine  immédiatement  après  l'attaque,  les  réflexes  putellaires  sont  exagérés 
(les  deux  côtés  et  le  signe  paradoxal  est  aussi  très  évident  des  deux  côtés,  mais 
jamais  je  n'ai  observé  chez  cette  femme  le  Babinski  ou  Oppenheim. 

Nous  avons  donc  le  droit  de  conclure  que  les  preuves  cliniques  ot  spéciale- 
ment les  faits  anatomiques  rapportes  dans  ce  travail  et  vérifies  par  les  observa- 
teurs compétents  cités  plus  haut,  nous  autorisent  &  considérer  le  réflexe  para- 
«lo\al  comme  un  signe  de  certaine  valeur  et  méritant,  par  conséquent,  d'occuper 
une  place  dans  la  sémiologie  nerveuse. 

>^V|I.  Un  cas  rare  de  Spasme  Professionnel  de  rextrémité  infé- 
rieure, par  M.  Lad.  Haskovec  (do  Prague).  (Note  communiquée  par  M.  Henry 
Meige  ) 

Dans  mon  service  des  maladies  nerveuses  à  l'hôpital  des  Frères  de  la  Pitié,  k 
l^rague,  nous  avons  observé  chez  un  tailleur  de  pierres,  âgé  de  18  ans,  après 
une  marche  de  courte  durée,  uoe  flexion  énorme,  forcée  et  douloureuse  des 
^Tlêils  droits,  surtout  du  gros  orteil,  avec  un  léger  équinovarus  spasmodique. 
On  constatait  en  même  temps  la  flexion  des  doigts  de  la  main  droite  avec  trem- 
Mement  des  extrémités  supérieure  et  inférieure  droites.  Kntin  grande  hyperémie 
passive  du  pied  droit.  Pendant  le  repos,  ces  phénomènes  cessaient  complètement. 

Le  malade  présente  une  augmentation  de  l'excitabilité  vasomotrice  de  la  peau, 
l'augmentation  de  l'excitabilité  mécanique  des  muscles  ;  ses  réflexes  rotulicns 
sont  vifs. 

flypoesthésie  légère  dans  la  moitié  antérieure  et  inférieure  de  la  jambe  droite, 
ainsi  que  dans  la  région  précordiale.  Pouls  régulier,  60  pulsations  par  minute. 
I*as  d'autres  symptômes  objectifs,  pas  d'influences  héréditaires. 
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Le  spasme  apparaît  après  une  station  debout  prolongée  ou  quand  le  malade 
veut  se  mettre  au  travail.  C'est  pourquoi  il  ne  travaille  pas.  Cette  affection  dure 
depuis  6  ans  ;  elle  a  commencé  à  l'occasion  d'une  marche  forcée  pendant 
laquelle  le  malade  a  éprouvé  tout  à  coup  des  douleurs  dans  les  genoux,  suivies 
d'une  perle  de  connaissance  aj^ant  duré  un  quart  d'heure. 

Enlin,  le  malade  raconte  encore  que,  lorsqu'il  fait  un  travail  monotone,  hv.\ 
regard  se  <  raidit  »;  t  les  globes  oculaires  s'abaissent  involontairement  i,  dit-il 

Voilà  une  forme  de  spasme  professionnel  peu  commune,  où  la  combinai<^>n 
des  symptômes  signalés  plus  haut  témoigne  bien  de  Torigine  cérébrale  ou  psy- 
chique de  ces  sortes  d'accidents. 

XVIII.  Adipose  Douloureuse,  par  M.  Lad.  FL^skovec  (de  Prague  )  (Noie  com- 
muniquée par  M.  IIknrv  Mkkjk.) 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  le  cas  suivant  de  maladie  de  Dercnni  : 

M.  Il  ..,  Agée  de  62  ans,  vouvo.  Père  mort  à  un  âge  avancé  de  marasme  ;  nicro  morU  ^ 
Tàge  de  78  ans  do  pneumonie.  Pas  de  maladies  nerveuses,  mentales,  d'alfoolisme  m 
d'oiiésilé  dans  la  parenté.  La  malade,  dès  IVige  do  14  ans,  a  eu  dos  règles  régulières.  II  ) 
a  28  ans,  i^llo  a  été  altcinté  de  variole  et  eu  a  guéri  complètement.  Elle  a  été  toujour-! 
bien  portante;  elle  a  beaucoup  soullert  dans  son  e.\istcnce;  et  elle  no  supportait  jauui.* 
M  beaucoup  «  Klle  éprouvait  après  un  travail  pJiysiquc  ou  après  un  chagrin  des  palpita- 
lions.  Mariée  à  l'âge  de  22  ans,  elle  esl  devenue  veuve  à  Tàge  de  28  ans.  Cessation  dr> 
règles  à  l'ùge  de  33  ans.  Avant  celle  époque  et  surtout  depuis  celte  époque,  la  malade 
est  soulTraiite.  Pas  de  fausses  couches.  Elle  a  eu  trois  enfants,  dont  deux  sont  morts  en 
bas  û^^e.  Une  fille  mariée  est  bien  portante,  un  peu  anémique. 

A  Tùge  de  40  ans,  la  malade  eut  une  perte  de  connaissance,  précédée  de  sensations  «le 
chaleur. 

La  maladie  actuelle  dure  à  peu  ])rcs  depuis  \Ù  ans.  Tout  d'abord  la  malade  souffrit  <i>> 
douleurs  dans  le  dos  et  les  épaules;  elle  avait  un  sentiment  d'oppression  et  des  constrii- 
tions  de  la  gorge,  des  sensations  de  tremblement  dans  les  extrémités,  dans  la  cMi>50 
droite  et  rextrémilé  supérieure  gauche  d'abord;  puis  du  fourmillement  dans  les  piC'i> 
montant  dans  loul  le  corps;  enfm  des  douleurs  d*estomac,  des  picolemenls  soui^  Icf 
ongles  et  une  sensation  d'écoulement  sur  le  nez.  Pendant  la  nuit,  elle  eut  des  crises  do 
faiblesse  et  de  vertige.  Il  y  a  6  ans,  la  malade  se  laissa  même  administrer.  Elle  a  il* 
alteinti' quohiuefois  (func  telle  faiblesse  (ju'il  fallait  la  soutenir  pour  qu'elle  pût  fair« 
qiiehpics  pas.  Elle  ne  ))Ouvait  pas  rester  assise.  Elle  avait  aussi  la  peur  de  mourir  Par- 
fois elle  ne  pouvait  pas  parler.  De  temps  en  temps,  elle  était  obligée  de  s'aliter,  avco  àty 
douleurs  dans  la  nuque. 

L'aidème  s'est  établi  dans  diverses  régions  du  corps  (Kabdomen  ou  les  extrémités.  Il 
y  a  deu.x  ans,  la  faoc  a  été  utleinlo.  L'œdème  durait  quelques  jours  sans  fièvre  cl  san 
altérations  de  la  peau.  Cet  (edème  a  été  considéré  alors  par  les  médecins  comme  uQ 
.l'dème  nerveux.  Une  autre  fois,  l'œdème  a  envahi  la  peau  de  l'abdomen  et  les  exirêmilés: 
il  était  suivi  de  douleurs  intenses^.  Avant  ces  douleurs^  on  observa  aussi  des  crani^^ 
dans  les  mains,  un  gonflement  des  vaisseaux  et  une  hyperémie  céphalique.  Quaiid  l^ 
malade  voulait  se  ])cii;^ner,  aussitôt  une  crampe  ou  des  convulsions  toniques  d<î  la  niaii< 
rendaient  la  toilelle  impossible.  Depuis  5  ans,  elle  ne  peut  pas  se  peigner. 

Les  régions  où  est  apparue  Tcedème  sont  devenues  de  plus  en  plus  étendues  el  K^ 
douleurs  sont  quelquefois  très  intense>  ;  en  outre,  douleurs  de  léte.  bourdonneajcnU 
d'oreilles.  La  malade  a  de  la  difïï«"ultê  pour  se  lever,  étant  assise.  Après  une  constipatioo 
opiniâtre,  elle  a  eu  dos  crises  de  diarrhée,  il  y  a  quelques  années. 

Actuellement,  elle  n'a  plus  de  douleurs  d'estomac;  pas  de  vomissements;  les  sphincter» 
agissent  normalement.  L'appétit  est  très  bon;  mais  la  malade  a  peur  de  trop  mang'M, 
craignant  de  devenir  plus  grosse. 

Elle  se  sent  très  faible  cl,  après  une  marche  de  courte  durée,  le  membre  inférieur 
gauche  esl  presque  incapable  de  se  mouvoir.  Quelquefois  la  malade  ne  peut  presque  pas 
se  déplacer  el  il  faut  l'aider  pour  se  lever.  Elle  éprouve  constamment  des  sensations  àe 
brûlure  el  des  douleurs  dans  le  corps  ;  elles  sont  quelquefois  d'une  telle  intensité  qu'elle 
dit  que  «  des  chiens  tiraillent  la  chair  de  l'os  ».  D'autres  fois,  elle  ressent  une  faiblef^S'* 
dans  les  mains.  Une  sorte  de  gène  dans  la  déglutition,  ou  la  sensation  d'im  corps  tr^n* 
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clianl  dans  la  gorge,  avec  palpitations  de  cœur  et  frémissement  de  tout  le  corps.  Quand  la 
malade  pense  à  quelque  chose  ou  quand  elle  est  émue,  elle  n*a  pas  de  sommeil  et  elle 
éprouve  des  douleurs  dans  le  corps.  Pour  écrire  une  lettre,  elle  transpire  beaucoup  et 
elle  ne  peut  y  parvenir,  parce  qu'elle  a,  dit-elle,  une  «  mauvaise  mémoire  ».  Soif  intense.   > 

A  l'examen,  on  n'a  pas  trouvé  de  symptômes  objectifs  d'hystérie  ni  d'une  nialadio 
organique  du  système  nerveux. 

titat  actuel  (3  mai  1906).  —  La  malade  est  d'une  taille  moyenne. 

Au  point  de  vue  psychique,  elle  est  normale,,  sauf  une  certaine  paresse  de  mémoire  et 
une  émotivité  exagérée. 

La  marche  cl  les  mouvements  se  font  normalement,  mais  la  malade  se  fatigue  vite  et 
elle  est  prise  alors  d'une  grande  faiblesse  et  de  douleurs. 

Pas  de  troubles  de  l'innervation  de  la  face,  pas  de  troubles  oculaires  ni  pupillaires.  Le 
cliâmp  visuel  est  normal.  Tas  de  troubles  dans  l'innervation  du  pharynx,  du  larynx  ni 
du  voile  du  palais. 

Les  réllcxes  rotuliens  sont  vifs.  Tremblement  des  extrémités  supérieures  étendues. 

l'as  de  troubles  des  réactions  électriques  des  muscles. 

Sfusibilité  de  la  peau  bien  conservée. 

Sensations  subjectives  d'une  sensibilité  affaiblie,  llypcrhidrose  généralisée. 

La  glande  thyroïde  est  augmentée  de  volume  depuis  6  ans. 

Sur  les  extrémités  et  sur  le  tronc,  on  remarque  à  l'inspection  une  hyperplasie  du  tissu 
sous-cutané  qui  présente  à  la  palpation  tous  les  caractères  du  tissu  adipeux,  surtout  à 
la  partie  antérieure  de  la  cuisse  droite,  de  la  jambe  gauche  à  l'extrémité  supérieure 
droite,  sur  le  c<Mé  gauche  de  l'abdomen  et  du  tronc,  ainsi  qu'à  la  partie  postérieure  des 
deux  cui.s.ses,  de  la  jambe  gauche  et  de  l'extrémité  supérieure  droite. 

Klle  est  moins  marquée  sur  la  partie  antérieure  de  l'extrémité  supérieure  gauche,  de  la 
cuisse  gauche,  de  la  jambe  droite  et  sur  l'abdomen,  ainsi  que  sur  la  partie  postérieure  de 
rextréuiité  supérieure  gauche,  de  la  jambe  droite  et  sur  le  dos.  Les  mains,  les  pieds  et 
la  face  restent  indemnes.  La  cuisse  droite  mesure  dans  sa  partie  moyenne  58  centimètres, 
la  cui.ose  gauche  57  centimètres.  La  jambe  droite  mesure  dans  la  partie  moyenne  35  cen- 
timètres, la  jambe  gauche  37  centimètres. 

Le  pouls  est  dur,  régulier,  89  pulsations  par  minute.  La  pression  iutraartérielle 
d'après  Gaertner  mesure  80-100  mm.  ïîg. 

L'urine  ne  contient  pas  de  matières  pathologiques. 

Pas  de  lésions  des  poumons  et  du  cœur.  Pas  de  fièvre. 

Kécapitulons  cette  histoire  clinique  : 

Chez  une  femme,  qui  n'a  pas  d'antécédents  héréditaires  chargés,  mais  qui  a 
dû  soufTrir  heaucoup  de  nnisères  dans  la  vie,  on  voit  se  développer  à  Tépoque 
de  la  ménopause  une  maladie  caractérisée  : 

!•  Par  des  douleurs  et  par  divers  troubles  de  la  sensibilité  générale; 

2"  Par  des  crises  de  faiblesse  et  par  des  troubles  divers  du  système  sympa- 
thique ; 

3»  Par  des  «rdémes  passagers  suivis  d'une  hyperplasie  diffuse  du  tissu  grais- 
seux sous-cutané,  douloureuse  spontanément  et  à  la  pression  ;  cette  hyperplasie 
sViend  sur  les  extrémités  et  sur  le  tronc, ««xcepté  les  mains,  les  pieds  et  la  face  ; 

4"  Par  de  l'asthénie  et  quelques  troubles  de  l'émotivité  ; 

5"  Par  une  augmentation  de  la  glande  thyroïde. 

11  n'y  a  aucun  doute  qu'il  s'agisse  ici  du  syndrome  de  Dercum.  11  est  intéres- 
sant d'observer  qu'on  pouvait  songer  avant  l'apparition  de  l'hyperplasie  lipoma- 
teuse  à  une  névrose  vasomotrice,  à  la  neurasthénie  ou  l'hystérie,  aux  œdèmes 
aigus  de  Quincke,  et  peut-être,  même,  à  une  parésie  bulbaire  asthénique. 
L'état  de  névrose  générale  et  le  développement  de  l'hyperplasie  lipomateuse 
font  partie  des  mêmes  troubles  nerveux.  11  ne  s'agit  ni  d'une  obésité  simple,  ni 
(l'une  lipomatose  symétrique  multiple,  ni  du  trophœdème  de  Meige,  non  plus 
que  de  myxœdéme.  On  pourrait  supposer  dans  ce  cas  l'existence  d'une  trophoné- 
trose  centraU,  à  savoir,  troubles  dynamiques  dans  les  centres  des  nerfs  sympa- 
thiques, dans  le  bulbe  et  dans  son  voisinage.  En  parlant  des  troubles  djnami- 
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ques  il  faut  se  rappeler  qu'on  trouve  quelquefois  des  lésions  fines  des  centres 
nerveux  dans  les  maladies  dites  fonctionnelles.  Il  est  évident  que  ce  cas  se  rap- 
proche de  rbjstéric,  d'une  névrose  générale,  de  l'akinesia  algéra  de  Moebius, 
de  la  lipomatose  s^vmétrique  ;  mais  il  en  diffère  aussi  par  plus  d'an  point.  Je  ne 
suis  pas  d'accord  avec  Féré  qui  considère  le  sjrndrome  de  Dercum  comme  un 
syndrome  accidentel,  l'algie  étant  un  accident  nerveux  survenu  chez  un  adipeux, 
je  me  range  k  l'opinion  de  Dercum  et  d'autres  auteurs  qui  classent  le  sjndrome 
en  question  parmi  les  trophonévroses  centrales.  Il  est  vrai  que  les  obèses  souf- 
frent souvent  des  diverses  algies  ;mai8  ils  ne  présentent  pas  le  syndrome  si  ca- 
ractéristique de  Dercum.  H  y  a  aussi  des  névropathes,  des  hystériques  et  d'au- 
tres malades  atteints  de  maladies  nerveuses  ou  mentales  qui  présentent  quel- 
ques hyperplasies  graisseuses  diffuses,  nodulaires  ou  en  forme  de  tumeurs,  et 
qui  ne  réalisent  cependant  pas  le  syndrome  de  Dercum. 

On  peut  classer  ce  syndrome,  d'apr«*s  Miquel,  dans  la  classe  des  œdèmes 
d'origine  nerveuse;  mais  au  point  de  vue  nosologique,  il  faut  bien  considérer 
l'adipose  douloureuse  comme  une  entité  morbide.  Sans  doute,  ruHlème  névropa- 
thique  peut  apparaître  avant  que  s'établisse  l'hyperplasie  du  tissu  lipomateus: 
mais  il  y  a  aussi  des  œdèmes  qui  n'aboutissent  Jamais  au  syndrome  de  Dercum. 
En  dehors  des  lésions  fonctionnelles,  il  est  possible  que  des  lésions  organique^ 
engendrent  la  maladie  de  Dercum.  Le  premier  cas  de  Dercum  en  est  la 
preuve. 

11  est  intéressant  également  de  constater  la  parenté  étroite  qui  existe  enlro 
les  trophonévroses  en  question  et  l'hystérie. 

De  même,  il  est  intéressant  de  rapprocher  un  grand  nombre  de  symptômes 
analogues  qui  s'observent  au  cours  de  l'hystérie,  maladie  fonctionnelle,  et  au 
cours  du  tabès,  maladie  organique. 

Les  centres  sympathiques  qui  jouent  le  rôle  trophique  sont  souvent  affaibli» 
chez  les  dégénérés,  après  les  chocs  moraux  ou  après  les  traumatismes  ou  à  la 
suite  de  diverses  influences  toxiques. 

11  est  très  probable  que  les  auto-intoxications  causées  par  des  lésions  fonc- 
tionnelles de  la  glande  thyroïde,  des  glandes  génitales  et  d'autres  glande» 
encore,  jouent  ici  un  rôle  notable.  A  ce  propos,  sans  doute,  on  ne  peut  éraeltre 
que  des  hypothèses.  Il  faudrait  tout  d'abord  élucider  les  rapports  mutuels  entre 
l'innervation  sympathique  et  la  fonction  des  glandes  en  question.  L'anatoini^^ 
pathologique,  qui  nous  informe  seulement  des  lésions  trouvées  sur  le  cadavre, 
ne  suffît  pas  pour  nous  donner  des  informations  satisfaisantes  en  ce  qui  concerne 
la  pathogénie  des  trophonévroses  et  des  névroses  en  général.  Il  faudra  de  nou- 
velles recherches  de  pathologie  physiologique  et  de  physiologie  générale  pour 
préciser  les  relations  des  nerfs  avec  le  trophismc  de  l'organisme.  Mais  l'étude 
clinique  des  névroses  peut  aider  dans  ces  recherches  patho-physiologiques,  de 
même  que  l'étude  anatomo-clinique  a  beaucoup  contribué  k  éclaircir  le  pro- 
blème de  la  localisation  des  fonctions  cérébrales. 

XIX.    Réflexes  osseux,  par  M.    NoIca    (de   Bucarest).   (Note    communiquée 

par  M.  André  Thomas.) 

Les  réflexes  osseux  étaient  connus  dans  la  science,  mais  les  neurologistes 
n'ont  pas  trouvé  nécessaire  de  leur  donner  beaucoup  d'attention. 

Malgré  toute  notre  bonne  volonté,  nous  n'avons  pu  trouver  qu'une  bibliogra- 
phie très  restreinte  à  ce  sujet,  mais  nous  sommes  bien  convaincus  qu'elle  doil 
ÀUe  plus  grande. 
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Dans  la  littérature  médicale  française  avant  Dejerine,  aucun  auteur  ne  fait 
allusion  à  leur  existence,  même  dans  le  volume  classique  de  Paul  Blocq  et 
J.  Onnanof  (Maladies  nerveuses,  si méiologie  et  diagnostic,  1892),  nous  ne.  trouvons 
aucune  indication  là-dessus. 

En  1901,  M.  le  professeur  Dejerine,  dans  le  Traiiè  de  Pathologie  générale 
Bouchard,  vol.  Y,  p.  992,  chapitre  des  réflexes  usuels  en  clinique,  dit  :  «  L'effet 
il'uoe  contraction  musculaire  peut  encore '^tre  produit  par  la  percussion  d'un  os 
ou  d'une  articulation;  c'est  le  rédcxc  osseux.  » 

La  percussion  d'une  épipbjse  ou  d'une  apophyse  osseuse  produit  le  plus  sou- 
vent des  réflexes  multiples,  et  la  musculature  de  toute  une  extrémité  peut  aussi 
Hre  mise  en  jeu  par  la  propagation  de  l'ébranlement  le  long  de  ses  diaph^ses. 

-  En  1903,  von  BechiereWf  de  Saiot-Pétersbourg  (1),  publie  une  étude  sur  un 
réflexe  acromial,  qui  consiste  en  une  contraction  du  muscle  coraco-brachial  et 
secondairement  d'autres  muscles,  comme  les  fléchisseurs  des  doigts,  à  la  suite 
de  la  percussion  de  la  partie  acromialc  de  l'omoplate  et  de  l'apophjsc  coracoîde. 
Pour  l'auteur  il  s'agit  d'un  réflexe  périostique. 

Dans  le  même  travail,  l'auteur  parle  aussi  d'un  réflexe carpo-métacarpien  (2). 
H  consiste  dans  une  flexion  des  doigts  si  on  percute  la  face  dorsale  du  carpe  et 
les  parties  voisines  du  métacarpe.  Pour  l'auteur,  c'est  aussi  un  réflexe  périos- 
tique. 

En  1905,  Beriolotli  et  Valobra  communiquent  à  la  Hojale  académie  de  Turin, 
avec  présentation  dos  malades,  un  travail  intitulé  :  «  Études  sur  quelques  ré- 
flexes osseux  des  membres  inférieurs  à  l'état  normal  et  pathologique  (3).  » 

Les  auteurs  ont  examiné  cinq  cents  individus  et  voici  les  résultats  de  leurs 
recherches  : 

Chez  les  individus  sains,  ils  frappent  avec  le  marteau  de  Dejerine  sur  la  mal- 
léole interne  du  tibia,  ou  sur  la  face  plantaire  du  talon,  les  jambes  étant  éten- 
dues; dans  le  premier  cas  ils  obtiennent,  dans  35  pour  100  des  cas,  une 
contraction  réflexe  dans  le  domaine  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du 
même  côté;  dans  le  deuxième  cas,  on  obtient  dans  40  pour  100  des  cas  une 
contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé  et  exception- 
nellement des  deux  cotés.  S'ils  frappent  —  le  sujet  étant  en  décubitus  dorsal 
avec  les  jambes  fléchies  et  divariquées,  les  talons  à  30  centimètres  des  fesses 

—  la  tubérosité  ou  le  cond^le  interne  du  tibia,  ils  provoquent  une  contraction 
homolatérale.  bilatérale  ou  simplement  croisée  des  muscles  adducteurs  des 
cuisses  dans  50  ou  60  pour  100  des  cas. 

Si  dans  la  même  position,  l'on  ramène  l'une  des  jambes  sur  la  ligne  médiane, 
si  l'on  frappe  obliquement  de  haut  en  bas  sur  la  rotule  ou  sur  la  tubérosité  du 
tibia,  on  voit  se  produire  alors,  dans  60  pour  100  des  cas,  une  contraction  dans 
les  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé. 

Au  point  de  vue  pathologique,  ils  ont  constaté  que  les  réflexes  osseux  en  ques- 
tion suivaient  de  tout  près  l'état  des  réflexes  tendineux  ;  par  conséquent,  dans 
les  afl'ections  du  système  nerveux,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,   la 

(1)  Ueber  den  Acromial  rcllcx,  von  Beclilerew  (de  Saiol-Pèlersbourg).  A>uro/o^.  CV»- 
iralbl.,  n«o.  1"  mars  1903,  p.  194,  analysé  dans  la  Revue  Senrolotjiqne,  1905,  p.  31. 

(2)  Ubcr  den  Carpo-metacarpalreflcx  Ncurolog.  CentralbL,  1903,  p.  195,  analysé  dans 
la  A^f'tt/»  Neurologique,  1905,  p.  86. 

(3)  Travail  présenté  parSicAiiu  à  la  Soc.  de  yeuroUujie  de  Pnrix^  séance  du  12  janvier  1903. 
Heeue  Seurofogique,  1905,  j».  156. 
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percussion  de  l'os  (rotule,  tubérosité,  malléole  interne  du  tibia)  peut  produire 
une  contraction  réflexe,  non  seulement  dans  le  domaine  des  muscles  adducteurs 
et  rotateurs  en  dedans  de  la  cuisse,  mais  encore  des  muscles  demi-tendineui  e' 
demi-membraneux . 

Au  contraire,  dans  les  affections  du  système  nerveux  avec  abolition  des 
réflexes  tendineux,  comme  dans  le  tabès,  les  réflexes  osseux  sont  abolis. 

Les  auteurs  donnent  aussi  une  explication  physiologo-pathologique  Je  <  es 
réflexes  osseux,  sur  laquelle  nous  reviendrons  au  chapitre  respectif. 

Strûmpell,  dans  son  Traité  de  Pathologie  spéciale  et  de  thérapeutique  (1),  au 
chapitre  des  <  Généralités  sur  l'exploration  et  Tétat  des  réflexes  »,  écrit  les 
lignes  suivantes  : 

<  Outre  les  tendons  proprement  dits,  il  y  a  encore  le  périoste  et  les  aponé- 
vroses dont  la  percussion  fournit  quelquefois  des  contractions  musculaires  que 

> 

nous  avons  appelées  réflexes  périostiques  et  aponévrotiques.  C'est  ainsi  par  eiempK% 
qu'en  percutant  la  face  antérieure  du  tibia,  on  obtient  souvent,  quand  l'exclu- 
bilité  réflexe  est  exaltée,  une  contraction  dans  le  quadriceps  crural.  En  outre  on 
produit  fréquemment  des  contractions  dans  les  adducteurs  de  la  cuisse  par  ia 
percussion  du  mollet,  etc. 

c  Au  niveau  des  membres  supérieurs...  Les  plus  Importants  et  les  plus  cons- 
tants sont  les  réflexes  périostùiaes  quon  produit  en  frappant  V extrémité  du  radiai 
et  du  cubitus.  D'après  mes  observations  il  est  de  règle  que  la  percussion  de 
la  tète  du  radius  donne  principalement  une  contraction  du  long  supiniteur  et  du 
biceps;  tandis  que  celle  du  cubitus  provoque  des  contractions  plus  faibles 
dans  les  muscles  susdits,  mais,  en  outre,  surtout  un  mouvement  de  pronalion 
de  l'avant-bras  et  une  flexion  du  poignet  et  des  doigts.  Parfois  encore  le  del- 
toïde se  contracte  par  la  percussion  de  l'extrémité  inférieure  du  cubitus. 

«  On  produit  quelquefois  aussi  une  contraction  du  biceps  par  la  percussion 
de  la  clavicule.  > 

L'étude  que  nous  avons  entreprise  nous  a  conduits  aux  résultats  suivants  : 

Techniqdk.  —  Pour  la  recherche  des  réflexes  osseux  des  membres  supérieurs, 
nous  nous  sommes  servis  du  petit  marteau  percuteur,  qui  sert  pour  la  recherche 
des  réflexes  tendineux,  tandis  que  pour  ceux  des  membres  inférieurs,  nous  nous 
sommes  servis  du  même  marteau,  mais  de  préférence  d'un  gros  marteau  percu- 
teur, fabriqué  ad  hoe,  d'après  le  modèle  du  petit  marteau  percuteur,  mais  d'un 
poids  cinq  fois  plus  grand  (le  poids  du  petit  marteau  était  de  57  grammes, 
tandis  que  celui  du  gros  était  de  254  grammes). 

Dans  nos  premières  recherches,  nous  nous  sommes  servis  du  gros  marteau 
d'autopsie,  enveloppé  d'une  légère  couche  d'ouate. 

Le  nouveau  marteau  a  l'avantage,  vis-à-vis  de  celui  d'autopsie,  d'être  plus  oit- 
gant  et  plus  commode  pour  donner  des  coups  sans  provoquer  des  douleurs  au 
malade. 

D'un  autre  côté,  le  gros  marteau  commandé  par  nous  a  l'avantage  sur  le  petit 
d'être  lourd  et  d'avoir  une  surface  de  percussion  plus  large,  ce  qui  fait  que  1  on 
peut  frapper  sur  une  surface  beaucoup  plus  étendue;  mais  il  a  aussi  un  désa- 
vantage :  les   coups  étant  très  forts,    ils   provoquent   la  contraction  d'autres 

(1)  T.  ni,  5«  édition  française,  1906,  p.  85,  86. 
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muscles,  ou  des  secousses  dans  la  masse  musculaire  du  membre.  Ces  contrac- 
tions et  ces  secousses  empêchent  de  voir  la  contraction  musculaire  que  Ton  veut 
chercher. 

Il  est  préférable,  par  conséquent,  pour  réveiller  le  réflexe,  de  se  servir  au  début 
du  gros  marteau,  et  après,  pour  préciser  et  localiser  le  réflexe,  employer  le  petit. 

En  principe,  il  faut  frapper  doucement,  pour  avoir  une  seule  réponse, 
toujours  la  même  et  bien  limitée;  au  contraire,  si  Ton  frappe  fort,  ■  on  a 
plusieurs  contractions,  au  milieu  desquelles  on  ne  distingue  pas  le  vrai  réflexe. 

De  plus,  comme  pour  la  recherche  des  réflexes  tendineux,  il  faut  mettre  le 
membre  dans  une  position  telle  que  le  muscle  soit  dans  un  état  de  demi- 
extension. 

Kéflexrs  des  membres  suPKRiEiRs.  —  ^)  On  s'assoit  en  face  du  malade  et  on 
soutient  avec  la  main  gauche  la  face  dorsale  de  son  poignet,  l'avant-bras  légè- 
rement en  pronation  et  un  peu  fléchi  sur  le  bras,  sa  main  un  peu  en  extension 
sur  Tavant-bras  et  s*appuj*ant  par  son  bord  cubital  sur  la  paume  de  la  main  de 
celui  qui  fait  l'expérience. 

a)  Si  on  percute  dans  cette  position  Tapophjrse  sljloïde  du  radius  par  son 
bord  externe,  on  a  une  contraction  du  biceps  et  du  long  supinatcur,  d'où  une 
saillie  musculaire  de  chacun  d'eux,  suivie  d'une  flexion  de  l'avant-bras  sur  le 
bras  (i),  et  d'une  pronation  de  l'avant-bras. 

Très  rarement,  nous  avons  produit  par  une  percussion  légère  une  contraction 
isolée,  soit  du  long  supinateur,  soit  du  biceps  (2). 

6)  Si  on  percute  dans  )a  même  position  l'apophyse  stjloïde  du  cubitus,  de 
préférence  sur  la  face  postérieure,  on  remarque  des  contractions  dans  la  masse 
des  muscles  épitrochléens,  surtout  une  belle  saillie  du  tendon  du  grand  pal- 
maire, suivie  d'une  flexion  du  poignet  et  des  doigts.  Ce  réflexe  est  analogue  au 
réflexe  carpo-mélacarpien,  décrit  par  von  Bechterew.  Nous  sommes  contents 
d'avoir  observé  le  même  fait,  constaté  par  le  professeur  de  Pétersbourg,  à  notre 
insu. 

Il  n'est  pas  rare  de  provoquer  une  pronation  de  l'avant-bras,  seule  ou  associée 
à  une  flexion  dii  poignet  et  des  doigts.  Quelquefois  nous  avons  remarqué  une 
contraction  du  triceps  brachial,  seule  ou  associée  à  celle  des  muscles  fléchisseurs 
de  l'avant-bras. 

B)  On  s'assoit  derrière  le  malade  et  on  lui  soutient  le  coude  fléchi  avec  la 
paume  de  la  main  gauche. 

a)  Si  maintenant  on  frappe  l'épicondyle,  on  peut  constater  l'effet  suivant  : 
ou  une  contraction  des  fibres  claviculaires  du  deltoïde,  ou  une  contraction  de 
toutes  les  fibres  deltoidiennes,  suivie  d'un  écartement  du  coude  du  tronc,  ou 
encore,  dans  le  cas  de  réflexes  très  exagérés,  cet  écartement  est  accompagné 
d'un  soulèvement  de  l'épaule  et  d'une  contraction  de  toute  la  masse  musculaire 
de  l'épaule. 

(l)  «  Ce  réflexe,  déjà  connu»  est  considéré  par  la  majorité  des  auteurs  comme  un  réflexe 
oiseux  ».  CHADZYNSKr,  Des  réflexes  tendineux  et  cutanés  et  de  leur  dissociation  (antago- 
nisme). Thèse  de  Paria,  1902,  p.  47. 

ii)  Chez  deux  de  nos  malades,  nous  avons  remarqué  que,  si  l'on  frappait  la  face  anté- 
rieure de  la  même  apophyse  styloïde,  il  se  produisait  une  légère  pronation  de  l'avant- 
bras.  accompagnée  d'une  saillie  musculaire  du  rond  pronateur.  Au  contraire,  si  on  percu- 
tait ta  face  postérieure  de  la  même  apophyse,  il  se  produisait  une  flexion  du 
poignet,  avec  une  saillie  musculaire  des  muscles  épitrochléens  et  surtout  du  grand  pal- 
maire. 
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b)  Si  ToD  percute  la  face  postérieure  de  Tépitrochlée,  on  a  une  conlr&>ii*)E 
du  triceps,  et  si  le  rédexe  est  fort  cette  contraction  est  suivie  d'un  abaissem«'nt 
de  Tavant-bras;  de  plus,  elle  est  accompagnée  assez  souvent  d'une  contr8cti<3r 
des  fibres  spinales  du  deltoïde. 

Kkplkxks  dks  membhri;  inférieurs.  —  A)  Le  malade  étant  dans  le  dêrobitoi 
dorsal,  les  jambes  flécbies  sur  les  cuisses,  les  talons  appuvés  sur  le  litell•^ 
genoux  un  peu  inclinés  en  dehors, 

a)  Si  on  percute  la  tubérosité  interne  du  tibia,  on  a  une  adduction  du  geD'*a. 
associée  très  rarement  &  une  saillie  de  la  masse  musculaire  des  adducteurs. 

h)  Si  Ton  frappe  la  tubérosité  antérieure  ou  la  malléole  interne,  le  tubercale 
de  Gerdv  du  tibia  ou  la  tête  du  péroné,  on  a  une  contraction  des  muscles  demi- 
tendineux  et  demi-membraneux,  caractérisée  par  une  saillie  de  leui*s  tendon^e: 
quelquefois  seulement  de  leur  masse  musculaire. 

Nous  avons  remarqué  qu'il  est  beaucoup  plus  favorable  de  frapper  sur  la  parlif 
externe  de  la  tubérosilé  antérieure  et,  en  bas,  sur  la  partie  postérieure  de  la  ma) 
léole  interne  (i). 

c)  Si  en  soulevant  un  peu  le  talon,  —  le  genou  toujours  fléchi,  — on  le  frftpp- 
sur  le  bord  externe  surtout  (car  on  n'a  aucune  réponse  le  plus  souvent  en  fra)- 
pant  au  milieu  ou  en  dedans  du  taloit),  on  a  de  même  une  saillie  des  teodon* 
du  demi-menibraneux  et  du  demi-tendineux. 

B)  Le  malade  est  couché  sur  le  côté,  la  jambe  un  peu  fléchie,  avec  la  main 
gauche  on  soulève  la  pointe  du  pied,  pour  étendre  légèrement  le  tendon 
d'Achille.  Si  on  percute  alors  la  malléole  externe,  surtout  à  sa  partie  antérieurt, 
on  a  une  contraction  du  triceps  sural,  d'où  un  abaissement  de  la  pointe  du  pÙMl: 
très  souvent  cette  contraction  est  accompagnée  de  celle  des  péroniers  laléraui 
et  quelquefois  d'une  saillie  du  biceps  crural. 

e)  Si  dans  la  même  position,  c'est-à-dire  le  malade  étant  couché  sur  te  cet", 
on  lui  fléchit  la  cuisse  sur  l'abdomen  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  en  lui  laissatit 
voir  le  relief  des  tendons  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  on  frappe  la cnH^ 
iliaque  surtout  à  sa  partie  movenne,  on  n  une  belle  contraction  des  musclespos- 
térieurs  de  la  cuisse  (biceps,  demi-tendineux,  demi-membraneux).  Uuaodle 
réflexe  est  plus  exagéré,  on  observe  encore  une  saillie  du  moyen  fessier  et  «1" 
faseia  lata . 

Les  réflexes  osskix  chez  les  personnes  norm.m.es.  —  En  examinant  d^'^ 
enfants  bien  portants,  entre  l'âge  de  5  &  42  ans,  nous  avons  constaté  que  ie> 
réflexes  osseux  des  membres  inférieurs  existent  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Leur 
nombre  et  leur  intensité  sont  proportionnels  à  l'intensité  des  réflexes  teodiDeux 
Le  fait  est  si  vrai,  que  dans  les  cas  où  l'enfant  présentait  des  réflexes  tendineui 
exagérés,  les  réflexes  osseux  se  produisaient  aussi  admirablement  et  (ice  «»"' 

Dans  les  cas  rares  où  les  réflexes  osseux  n'existaient  pas.  et  dans  un  casdaii> 
lequel  les  rétlexes  tendineux  étaient  très  faibles,  il  nous  a  paru  que  seuli^ 
réflexe  osseux  du  triceps  siiral  ne  manquait  jamais. 

Dans  les  services  d'enfants  malades  de  diflérenles  afl'eclions,  sauf  affections 
nerveuses,  nous  avons  remarqué  que  les  deux  tiers  des  malades  n'avaient  pa^ 
de  réflexes  osseux  aux  membres  inférieurs,  sauf  le  réflexe  du  triceps  sural,  <t"' 

(i)  Il  nous  est  arrivé  trrs  rarement  (dans  deux  cas  d'hémipU'-gie  seulement),  quVnperci* 
tant  la  malléole  interne,  on  provoque  une  contraction  dans  les  muscles  adiluclcur>  co: 
respondants. 
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ne  manquait  presque  jamais,  maïs  il  était  faible;  clans  l'outre  tiers,  les  réflexes 
osseux  existaient  en  grande  partie,  mais  d'habitude  ils  étaient  faibles  et,  pour 
pouvoir  les  produire,  il  fallait  frapper  plusieurs  fois  Tos  aux  points  d'élection. 
Cette  faiblesse  dans  l'intensité  de  production  des  réflexes  osseux  est  en  rap- 
port  direct  avec  l'état  d'afTaiblissement  des  réflexes  tendineux.  Ce  fait  n'a  rien 
d'extraordinaire;  on  savail  d'avance  que  chez  les  p^sonn^s  malades,  maigres, 
cachectiques,  les  réflexes  tendineux  étaient  diminués. 

V.n  rapport  avec  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  faut  ajouter  encore  que,  chez 
qtielques-uns  de  ces  malades,  chez  qui  les  réflexes  tendineux  étaient  plus  accen- 
tués dans  une  moitié  du  corps  que  dans  l'autre,  les  réflexes  osseux  étaient  aussi 
plus  accentués  du  premier  côté. 

hans  les  services  de  médecine  interne,  où  nous  avons  examiné  un  assez  grand 
nombre  de  malades  adolescents  ou  adultes  atteints  de  diflérentcs  affections,  en 
éliminant  ceux  atteints  de  maladies  nerveuses  organiques,  nous  avons  observé 
que,  dans  la  majorité  des  cas,  les  réflexes  osseux  des  membres  inférieurs  exis- 
taient en  grande  partie  et  leur  nombre  et  leur  intensité  étaient  proportionnels 
à  ceux  des  réflexes  tendineux.  Ici  aussi,  dans  les  cas  où  les  réflexes  osseux  man- 
quaient, et  qui  formaient  la  minorité,  le  réflexe  osseux  du  triceps  su  rai  était  presque 
constant.  Cette  absence  des  réflexes  osseux,  nous  l'avons  observée  surtout  chez 
les   personnes   affaiblies   par   leurs   maladies  cachectiques.   Chez  les    malades 
atteints  d'une  maladie  quelconque  et  qui  étaient  d'un  tempérament  très  nerveux, 
hiii  réflexes  tendineux  et  osseux  étaient  exagérés.  Aux  membres  supérieurs,  le 
seul  réflexo  de  l'apophyse  st  jloide  du  radius  a  été  rencontre  plusieurs  fois  chez 
les  enfants  ou  chez  les  adultes  normaux  ou  atteints  de  différentes  maladies,  et 
seulement  chez  un  malade  très  nerveux  avec  des  douleurs  vagues  sur  le  trajet 
(lu  sciatique  du  côté  droit,  qui  présentait  de  chaque  côté  du  corps  une  exagéra- 
tion excessive  des  réflexes  tendineux  et  des  réflexes  osseux  des  membres  infé- 
rieurs; on  constatait  encore  chez  lui  les  réflexes  osseux  de  l'apophyse  styloïde, 
<lii  radius,  du  cubitus  et  de  l'épicondyle. 

Il  serait  désirable  d'examiner  les  réflexes  osseux  chez  un  nombre  quelconque 
«rudolescents  ou  d'adultes  absolument  bien  portants. 

Chez  les  vieillards  bien  portants,  dans  les  deux  tiers  des  cas,  ces  réflexes 
iiianquaient  complètement  et  dans  l'autre  tiers  ils  existaient,  mais  très  affaiblis. 
Chez  les  vieillards  atteints  de  différentes  maladies,  non  compris  les  maladies 
nerveuses,  dans  les  trois  quarts  des  cas  les  réflexes  manquaient  et  dans  le  quart 
où  ils  existaient,  ils  étaient  très  faibles.  Pour  pouvoir  les  produire,  il  fallait 
frapper  plusieurs  fois  le  point  d'élection. 

^ux  membres  supérieurs,  ces  réflexes  manquaient  très  rarement;  on  trou- 
vait le  réflexe  de  l'apophyse  styloïde  du  radius  et  il  était  très  peu  évident. 

Nous  avons  constaté  que  le  réflexe  osseux  du  triceps  sural,  qui  était  presque 
'onstant  chez  les  enfants  et  même  chez  les  adultes,  manquait  dans  la  grande 
'«ajorité  des  vieillards.' 

•elte  absence  coïncidait  avec  celle  du  réflexe  tendineux  aehilléen,  tandis  que 
'hez  l'enfant  et  chez  l'adulte  sa  présence  coïncidait  avec  la  présence  du  même 
«•♦^«exe  tendineux  (4). 

^»»  réiumé,  ch'Z  le$  mjelt  normaux^  on  trouve  les  réflexes  osseux  plus  consiam- 
menl  fhp3  }g^  sujeti  jeunes;  au  contraire,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  avance  en  liye, 
fi  surtout  dans  la  vieillesse,  les  réflexes  osseux  diminuent  et  peuvent  même  disparaître. 

(1)  h'  XoicA.  Studiu  asnpra  rcflexului  tendonuUii  lui  Acliille,  Spitnlul,  1904,  n"  i-2. 
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Plus  Vindividu  est  nerveux  et  présente  des  rrflexes  tendineux  exagérés,  plw' 
la  chance  de  trouver  des  réflexes  osseux. 

lUiFLEXE.s  osssrx  DANS  LES  MALAiiiKS  NERVii'SKs.  —  Dans  un  grand  Dombr- 
ras  de  tabès  nous  n'avons  trouvé  aucan  des  réflexes  osseux  des  membres  \t 
rieurs,  ce  qui  coïncidait«avec  l'absence  des  réflexes  tendineux. 

Chez  trente  hémiplégiques  organiques,  par  ramollissement^  hémorragie,  rv 
rite  syphilitique  et  chez  deux  hémiplégiques  infantiles,  les  réflexes  osseux  k&k 
constants,  tant  au  membre  supérieur  qu'au  membre  inférieur.  H  faut  remarq 
que  la  contracture,  l'atrophie  musculaire  ou  l'embonpoint  exagéré  gèoent  K 
recherche.  Aux  membres  inférieurs  du  côté  malade,  il  arrive  quelquefois -^ 
quelques-uns  des  réflexes  osseux  manquent,  le  plus  souvent  celui  du  talon;  uwi 
il  nous  a  paru  que  les  réflexes  de  la  malléole  interne,  de  la  tubêrosité  ioter 
(lu  tibia  et  de  la  malléole  externe  ne  manquent  presque  jamais.  Aux  inemk 
inférieurs  du  côté  sain,  il  n'est  pas  très  rare  de  trouver  quelquefois  quelp 
uns  des  réflexes  osseux,  surtout  celui  de  la  malléole  externe  et  de  la  tuhm'* 
interne  libiale;  mais  nous  ne  pouvons  dire  que  ceux-ci  sont  plus  faibles*; 
ceux  du  côté  malade.  Dans  un  seul  cas,  il  nous  est  arrivé  qu'en  produisaLt< 
réflexes  osseux  du  côté  sain,  il  se  produisait  en  même  temps  ausî>i  le  re(l  .  ^ 
osseux  du  côté  malade,  c'est-à-dire  le  réflexe  de  la  tubérosité  interne  dutib:-  I 
antérieure  du  tibia  et  de  la  tète  du  péroné.  I 

Aux  membres  supérieurs,  du  côté  malade,  se  produisent  aussi  d'une  ni&M  - 1 
constante  les  réflexes  osseux,  que  nous  avons  étudiés  au  commencement  d^  '  \ 
travail.  I 

Ils  peuvent  varier  d'un  individu  à  l'autre,  seulement  comme  intensité,  ri..  *  | 
jamais  comme  nombre. 

Dans  un  cas  d'hémiplégie  organique,  il  nous  est  arrivé  de  remarquer  ce  poi. 
qui  peut  avoir  son  importance,  c'est-à-dire  en  percutant  l'épitrochlée,  il  se  jt. - 
(luisait  d'une  manière  variable,  dans  la  même  séance,  des  contractions  ou  >  i 
mu.scle  triceps  ou  des  muscles  épitrochléens,  suivies  dans  ce  dernier  ca>  J  'î 
flexion  du  poignet  et  des  doigts. 

Aux  membres  supérieurs  du  côté  sain,  il  est  rare  de  rencontrer  des  nflv\<:> 
osseux,  et  quand  on  les  trouve  ils  sont  faibles;  il  nous  est  arrivé  de  pro«lu  :« 
dans  quelques  cas  le  réflexe  de  l'apophjse  sljloïde  du  radius,  de  l'eitmi.  t 
inférieure  du  cubitus  et,  très  rarement,  de  l'épitrochlée  et  de  l'épicondTle. 

Dans  dix  cas  de  paraplégies  spasmodiques  par  difl'é rentes  lésions  de  lamoel', 
nous  avons  trouvé  constamment  les  réflexes  osseux  aux  membres  inférieun» 

Chc'A  deux  seiilemeut,  dont  la  contracture  était  extrêmement  exagôDV.  ii 
rerherche  des  réflexes  osseux  a  été  presque  impossible. 

Dan.s  un  cas  de  paralysie  flasque,  consécutive  à  un  traumatisme  de  la  colui  v 
vertébrale,  les  réflexes  osseux  manquaient  en  même  temps  que  les  réflexes  le* 
dineux. 

De  môme  dans  2  cas  de  polynévrite,  un  de  polynévrite  alimentaire,  qui  a>^" 
pris  les  quatre  membres,  les  réflexes  osseux  comme  aussi  les  réflexes  tendlue-v 
manfjuaient  partout,  et  dans  un  autre  cas  de  polynévrite  alcoolique,  qui  avait  p^i^ 
les  membres  inférieurs  seulement,  les  réflexes  osseux  comme  les  réflexes  le»* 
dineux  manquaient  aussi. 

Dans  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  il  existait  des  réflexes  os.^eu\ 
coïncidant  avec  des  réflexes  tendineux  exagérés  seulement  aux  membres  inf- 
rieurs  :  an  contraire,  aux  membres  supérieurs  les  réflexes  osseux  de  môme  'i»J" 
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réflexes  tendineux  manquaient  absolument,  à  cause  d*une  atrophie  muscu- 
e  très  exagérée,  qui  avait  pris  tout  le  membre.  En  réîumi  dans  les  cas  patho- 
iques  Vélat  des  réflexes  osseux  concorde  avec  celui  des  réflexes  tendineux.  Que 
i-U  penser  de  V interprétation  pfnjsio-pathologique  de  ces  réflexes  osseux? 
lont-ils  des  réflexes  osseux  ou  des  réflexes  périostiques?  ou  bien  l'excitation 
tripète  a-t-elle  comme  point  de  départ  et  le  périoste  et  l'os  en  même  temps  f 
js  ne  pouvons  rien  affirmer. 

le  que  nous  pouvons  ajouter  à  ce  point  de  vue,  c'est  qu'il  n'existe  pas  une 
ition  constante  entre  la  sensibilité  vibratoire  des  os  et  les  réflexes  osseux, 
istatation  faile  d'ailleurs,  avant  nous,  par  MM.  Hertolotti  et  J.  Valobra,  et  que 
JS  venons  de  confirmer.  En  vérilé,  dans  plusieurs  cas  de  mjélite  spécifique, 
sensibilité  vibratoire  des  os  des  membres  inférieurs  manquait  absolument, 
idis  qu'on  y  trouvait  de  beaux  réflexes  osseux. 

(juant  k  leur-  production,  nous  sommes  tout  à  fait  d'un  avis  contraire  à  celui 
sauteurs  italiens,  qui  se  croient  le  droit  de  conclure  que  la  production  des 
lexes  osseux  étudiés  par  eux,  notamment  des  réflexes  croisés,  serait  due  à  la 
insmission  purement  mécanique  de  la  vibration  osseu.se  aux  racines  posté- 
ru  res. 

Pour  nous,  nous  croyons  que  les  réflexes  osseux  se  produisent  par  le  même 
^tanisme  et  suivent  un  arc  nerveux  comme  tous  les  autres  réflexes  tendineux 
i^utanés  :  la  voie  centripète  représentée  par  une  racine  sensitive  et  son  prolonge- 
eot  périphérique,  la  voie  centrifuge  par  une  racine  motrice  et  son  prolonge- 
erit  périphérique,  et  le  centre  excito-moteur  par  le  territoire  médullaire,  qui 
l  en  même  temps  Torigine  réelle  de  ces  racines.  De  plus,  comme  chaque  racijie 
un  territoire  musculaire  et  sensitif  bien  déterminé,  les  schémas  de  topographie 
idiculaire  de  la  sensibilité  d'après  Kocher,  Thorburn  et  Seiffer  et  les  tableaux 
hémaliqucs  de  distribution  des  nojaux  musculaires  médullaires  dans  les 
ivers  segments  delà  moelle  épinièrc  d'après  Allen  Starr,  Kocher,  Bruns,  etc., 
auvent  nous  servir  non  seulement  &  comprendre  le  mécanisme  des  réflexes 
sseux,  mais  aussi  à  pouvoir  les  localiser  dans  les  difi'érent.s  segments  do  la 
loelle. 

Certes,  nos  conclusions  sont  aussi  schématiques  que  les  sources  d'où  elles 
ont  tirées,  mais  elles  ne  correspondent  pas  moins  à  la  réalité  des  faits.  La  con- 
ritclion  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  est  la  suite  de  l'excitation  de  la 
uW'rosité  interne  du  tibia  (4°  racine  sensitive  lombaire),  et  le  5*"  segment 
umbaireest  l'origine  des  muscles  adducteurs. 

.La  contraction  des  muscles  demi-tendineux  et  demi-membraneux  est  provoquée 
0  frappant  la  tubérosité  antérieure  du  tibia  (surtout  sa  face  externe),  le  tuber- 
cule de  Gerdj,  la  tète  du  péroné,  la  malléole  interne  (surtout  à  sa  face  posté- 
îcure),  le  talon  (surtout  du  côté  externe)  et  enfin,  dans  les  cas  d'exagération  de 
^^llexe,  même  la  moitié  supérieure  de  la  crête  du  tibia.  Tous  ces  points  d'excita- 
tion correspondent  d'après  le  tableau  de  Thorburn  à  la  S**  racine  lombaire 
sensitive.  D'accord  avec  cette  constatation,  on  voit  que  les  auteurs  indiquent  les 
'ïOTfaux  moteurs  d'origine  de  ces  muscles  demi- tendineux  et  demi-membraneux 
dans  le  5»  segment  lombaire. 

A  côté  de  ce  réflexe  il  faut  mettre  celui  de  la  crête  iliaque,  qui  correspond 
^'umme  point  d'excitation,  toujours  d'après  le  tableau  de  Thorburn,  à  la  5«  racine 
sensitive  lombaire,  et  qui  consiste  dans  une  contraction  non  seulement  du  dcmi- 
tendineux  et  du  demi-membraneux,  mais  aussi  du  biceps  et  quelquefois  du 
*nojen  fessier  et  du  tendon  du  fascia  lata.  Autrement  dit,  les  noyaux  moteurs  de 
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CCS  muscle»,  biceps,  moven  fessier  el  foêcia  lata,  doivent  se  trouver  >im 
mrme  segment  qae  les  muscles  demi-tendineux  et  demi-membraneux. 

Le  réllexe  du  triceps  sural  se  produit  en  percutant  la  malléole  externe  ! 
2'  racine  sensitive  sacrée),  les  novaux  moteurs  du  triceps  sural  c 
même  leurs  origines  dans  les  i"^  et  2*  segnient  sacrés.  Le  rôllexe  de  Tapt^ 
stylolde  du  radius  (contraction  du  biceps  et  du  long  supinateur)  et  le  réN 
répicondvle  (contraction  du  deltoïde)  sont  provoqués  par  l'excitation  ik 
5'  racine  sensitive  cervicale  et  les  noyaux  de  ces  muscles  sont  situés  di^i 
5*  segment  cervical. 

Le  réflexe  de  la  tète  du  cubitus  (contraction  des  fléchisseurs  et  du  ronJpt 
teur  de  Tavant-bras)  est  produit  par  l'excitation  de  la  8*  cervicale  os  k 
V*  dorsale  et  les  noyaux  de  ces  muscles  correspondent  aux  mêmes  ncmî  Hi 
le  réflexe  de  l'épitrochlée  (contraction  du  triceps),  est  produit  par  J'exciaî 
de  la  7*  ou  8«  racine  cervicale,  et  le  noyau  moteur  correspond  aux  va 
segments. 

Pour  montrer  (juc  notre  théorie  est  vraie  et  que  nos  faits  d'observatica  a 
cordent  avec  les  résultais  anatomiques  et  physiologiques,  nous  citeroo^  k 
clinique  suivant: 

Un  malade,  âgé  de  35  ans,  est  interné  à  Thospice  Zerlendi  pour  une  M 
de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  de  la  4"  vertèbre  lombaire. 

Le  malade  ne  pouvait  remuer  ses  membres  inférieurs  à  son  entrée,  mai» 
jour  que  nous  l'avons  vu  (presque  60  jours  après  Taccident),  son  élab^ 
beaucoup  amélioré  ;  il  soulevait  la  jambe  droite,  presque  comme  à  l'état  nom 
tandis  qu'il  décollait  à  peine  la  jambe  gauche  du  plan  du  lit. 

En  examinant  les  réflexes  de  ce  malade  nous  avons  trouvé  ce  qui  suit: 

Au  membre  inférieur  droit,  il  manquait  seulement  le  réflexe  tendineux  a 
léen,  tandis  que  le  rotulien  était  exagéré;  de  ce  même  côté  tous  lesHle 
osseux  existaient,  sauf  celui  de  la  malléole  externe. 

Au  membre  inférieur  gauche,  tous  les  réflexes  tendineux  manquaient, coifl 
aussi  tous  les  réflexes  osseux.  Ce  cas  prouve  que  les  réflexes  osseux  p^o^* 
servir,  comme  les  réflexes  tendineux,  à  préciser  l'étendue  et  la  hauteur  à  laF 
s'élèveun  elésion  de  la  moelle. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  G  décembre,  à  9  heures  d»  «flf*«- 
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COMMUNICATIONS  ET  PUKSENTA'riONS 

'hyperesthésie  tactile  douloureuse  à  Topographie  Radiculaire  chez 
^ui  Tabétique,  par  M.  Léon  Lortat- Jacob.  (Présentation  du  malade.) 

!>  agit  d  UQ  homme  de  51  ans  présentant  les  signes  d'un  tabès  avéré  consistant  en 
0  mon  des  réflexes  patellaires  et  achilléeos,  en  paralysie  vésicale,  rétention  d'urine. 

malade  présente  de  plus  un  réflexe  pupillaire  très  faible,  cependant,  c'est  là  un  fait 
t'uarquable,  U  n'a  pas  le  signe  d'Argyll  Robertson  complet. 

»»  V      ^^  ^^^*  droit,  la  pupille  réagit  encore  assez  facilement  &  la  lumière  et,  du  côté 
S^W'^ho,  ce  réflexe  est  seulement  lent. 
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Les  pupille»  ne  sont  ni  d<'-rormocs  ni  inèjfileE.  Le  i^igne  de  I 

La  marche  est  correcte  ;  il  n'y  a  aaaun  gigae  d'iiicooniioalio. 

Pas  d'abolition  doa  sons  sléréognosLiqucs. 

l'aR  de  traulilua  de  la  DOtloo  di's  attitudes 

Le  signe  de  Romberg  existe.  >'..,  présente  un  type  de  voix 

La  voix  a  changé  particulièremeol  il  y  a  dix  ans  environ. 
autreroia,  M.  Cli...  ne  peut  aujourd'hui  non  seulement  chanter,  ti 
mol  sans  présenter  des  modiUcations  du  timbre  da  la  voix  pendant  l'émission  d«  m  rc  ' 
le  timbre  eal  tanlût  élevé,  tantùl  grave  et  •  U  voii  ne  lient  pas  >. 

Il  cxiale,  d'autre  part,  une  très  forte  Icndaoceaux  nianirestalious de  sensationiilv..: 
rcuBCS  cliei  co  malade. 

C'est  ainsi  (ju'il  accuse  conaLammenl  une  pesanteur  dans  le  ventre  :  •  tout  son  ira:' 
lui  pèse  •,  ■  son  veiitre  est  rongé  >.  c'est  une  douleur  sourde.  Uncinanle,  {«r|>^luelli 

Le  vessi"  ctic-méme  paralysée  est  h'  siège  de  plionoinènes  douloureux,  et  cbiTL-r  -  '> 
diige  devipnt  pour  lui  roccB''ion  d'une  crise  il'algif  ifiicalr. 

La  persistance  de  cet  état  douloureuï  cifc  chez  le  malade  un  élal  luealal  latutuii" 
ïouterois,  en  dehors  de  rcs  douleurs  viacérales.  intestinales  et  vésicales.  il  n'y  a  n.'.  t 
KÎ^aler  pour  l'estomac;  rolui-ci  est  parfait,  l'appétit  e.nt  Irt's  régulier,  jamaii  il  :i] 
uul  de  crise  gaslhi|iic.  Les  digestions  sont  bonnes  Les  selles  '■ont  diarrbéiqueï<I<!'i  ■.'- 
toiijuni's  élro  provoquéct!  par  dctt  laxatifs. 

Hais,  indépendamment  de  ces  douleurs  vi'-slcales,  ce  qui  amène  le  malade  à  con^ui^^  i 
sont  surtout  lus  pbënaiiiéDes  d'hypereslbësic  •  atrocement  douloureux  >.  fpUi.  ' 
expression.  Celle hypeiesthèsh'  siège  dans  lus  réglons  suivantes  et  l'inspection  du  ^rUi: 
permet  de  se  rendre  un  compte  exact  de  sa  répartition,  (t'ig.  I-) 


e  de  t'omaplati 


lir  chevelu.  M*^'' 
ir  la  ligoc  larii"''  ' 


En  baut,  la  limite  est  rcprèsunlée  par  une  ligne  passant  danii  le  ci 
du  pavillon  do  l'ureillc.  Toulcfois,  cette  limite  i^upérieure  descend  au 
niveau  de  la  tubérosilé  occipitale.  Irancbit  la  ligne  médiane  cl  vie 
parties  latératesdu  cou.  i  droite. 

Ku  co  ]iointellc  ilcstend  sur  louti'  la  région  scapulo-bumérale  droite  qu'elle  wt.w^^ 
d'uni'  '  écharpe  douloureuse  ■  et  se  limite  en  hnsk  trois  travers  de  (loi)^sau.dcf!ou>'' 
l'omoplate.  Là.  elle  gagne  le  bras  mais  n'atteint  qu'une  partie  étroite  et  très  liniilri  it  ' 
face  externe  du  bras  droit,  pour  se  terminer  un  peu  au-dessniis  dr  l'insertion  deltoiiti^"' 

L'bypereatbësie  taclitc  n'atteint  donc  au  bras  qu'une  bande  étroite  se  conliniian'  <''~'^' 
Icmenl  avec  l'hypereslliésie  de  ta  région  acapulaire  et  de  tu  nuque. 

C'est  une  douleur  caïutanlt  réveillée  par  tous  les  menus  incidents  de  la  vie.  L-'  V'*'-^' 
gilet  do  nanelle,  le  friîlemcnt  de  l'air,  h^s  mouvements  de  la  tële,  de  la  ouqu>'.  <'' 
Tf-paule,  du  bras  réveillent  cette  hyperestliésle. 
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c  malade  n'a  en  ce  poiot  qu'une  façon  de  percevoir  les  sensations  ;  il  perçoit  tout 
ilourcusement.  Le  fait  de  «  plier  la  peau  »,  ainsi  qu'il  le  dit,  dans  les  différents  niouvc- 
nts  est  pour  lui  l'occasion  de  souffrances  intolérables.  Cette  douleur  n'est  nullement 
ilagée  ni  par  la  morphine,  ni  par  le  gelsémium  sempervirens  dont  l'usage  est  persévé^ 
t  depuis  8  mois.  11  prend  actuellement  30  gouttes  par  Jour  de  ce  médicament.  Les 
'ctions  de  nitrate  de  soude  sont  restées  sans  résultat. 

,es  lavements  avec  3  grammes  d'antipyrine  et  20  gouttes  de  laudanum  sont  rolative- 
fit  san.<  cffel. 

'outefuis,  lorsque  le  malade  se  couche  et  qu*il  s'étend  dans  son  lit  il  peut  dormir  et 
:daot  le  sommeil  il  perd  conscience  de  son  hyperesthésic  tactile.  Celle-ci  reparaît,  par 
lire,  dès  le  réveil.  Cette  hyperesthésic  tactile  occupe,  en  outre,  en  avant  la  région 
xillaire  à  di*oite  et  descend  dans  le  creu.K  sUvS-clavier  jusqu'à  la  clavicule,  elle  ne  fran- 
t  pas  la  ligne  m<'>diane. 

i  ^'auche,  riiypcresthésic  partant  de  la  fosse  sus  épineuse  franchit  le  bord  supérieur 
luinophile  et  vient  recouvrir  tout  le  creu,x  sus-clavier  et  le  moignon  de  répaulc.  Klle 
limitée  en  dedans  ]>ar  la  racine  da  cou. 

.a  disposition  de  cette  hyperesthésic  sous-maxillaire  à  droite,  interdit  au  malade  l'usage 
lasuir,  et  depuis  le  mois  de  juillet  il  a  laissé  pousser  sa  barbe,  rhypcresthùsie  étant 
renue  intolérable. 

Jans  CCS  conditions  toutes  les  contractions  du  peaucier  réveillent  les  douleurs,  la  mas- 
ation,  les  bdillenicntti,  le  rire  sont  l'occasion  de  crises  douloureuses.  L'existence  parfois 
rail  insoutenable  au  malade  et  il  parle  fréquemment  de  suicide. 

l'ajouterai  que  la  suggestion  a  échoué  chez  lui  comme  U>s  autres  mélhodes  de  tliéra- 
uliqu». 

Il  ii'>  a  rien  à  signaler  dans  les  antreédents  hérétiitaires. 

iju<mt  aux  antècédenU  personneU  ils  se  résument  à  une  syphilis  contractée  à  l'Âge  de 
an.<  et  insuffi  :«n  m  meut  soignée  dès  le  début.  11  présenta  des  éru))tions  cutanées,  des 
l'bilides  à  la  fa<'e,  mais  jusqu'à  30  ans,  il  a  une  période  de  tolérance  parfaite  au 
int  de  vue  du  système  nerveux. 

.\  1  iigc  de  30  ans  M.  Ch...  a  une  première  atteinte  de  diplopie  qui  dure  3  mois. 
Il  e>l  soigné  par  M.  Fournier  avec  des  pilules  de  Dupuytren  et  de  l'iodure  de  potassium 
'itia.il  i  ans. 

Lo  traitemi^nt  est  ininterrompu  pendant  18  mois:  puis,  interrompu  et  repris  ensuite  en 
ii\  péi'iodos  annuelles  pendant  b  ans. 

Kn  WJ9.  crise  de  rétention  d'urines,  il  «  [Msse  sur  ses  bottes  »  et  cet  état  augmente  de 
jour. 

\  iS  iins,  en  1900,  2'  atteinte  de  diplopie 

Le  nialiide  est  alors  traité  avec  des  injections  de  peptonate  de  mercure  et  il  e.stime  à 
I»  environ  le  nombre  des  injections  reçues  jusqu'à  cette  époque. 
I>i-|iuis  le  14  juillet  1904,  il  a  vu  apparaître  presque  subitement,  en  ramant,  dit-il,  une 
"ili'ur  sur  l'épaule  droite,  au  niveau  du  moignon. 

Hcrut  alor^  à  •  un  rhumatisme  ».  Cette  douleur  persiste  depuis  ce  moment. 
Klk'  s'utténua  au  début  pendant  quelque  temps,  reprit  ensuite  avec  des  intermittences; 
î  était  surtout  intense  à  l'épaule  droite  et  à  l'apophyse  mastoïde  à  gauche,  mais  dejtuis 
î  It'mps  elle  a  progressé,  s'est  installée  définitivement  jusqu'à  ce  jour,  où  elle  occupe 
-joints  que  nous  lui  voyons. 

L'intensité  des  piiénomènesd'hyperesthcsie  tactile  <iouloureuse,  à  topographie 
alieulaire,  fait,  me  semble-t-il,  l'intérêt  de  cette  observation.  L'hyperesthésie 
"t  lello  qu'elle  résiste  à  tous  les  hypnotiques  et  à  la  suggestion,  et  le  malade  ne 
'•^al  trouver  l'oubli  de  sa  souffrance  que  dans  le  sommeil  :  il  ne  souffre  pas 
lans  l'immobilité  absolue. 

H  n'est  pas  très  fréquent  de  rencontrer  des  exemples  semblables  et  le  patient 
•'Uge  parfois  au  suicide.  Il  s'agit  manifestement  de  tabès  dans  ce  cas,  ainsi  que 
'*^us  le  démontrent  l'abolition  des  réflexes  paiellaires,  acliilléens,  la  paralysie 
'>icale,  les  troubles  de  la  voix,  etc. 

H  reste  à  discuter  Thypothése  de  rhystérle  surajoutée. 

l'our  plusieurs  motifs,  ce  diagnostic  me  semble  devoir  être  écarté,  au  moins 
'1  •'€  qui  concerne  cette  byperesthésie.  En  effet  il  n'y  a  aucun  stigmate  d'hysté- 
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rie  chez  ce  malade  :  pas  de  rétrécissemenl  du  champ  visuel,  pas  de  sjmpt»ui'> 
sensoriels. 

De  plus,  la  suggestion  est  impuissante  à  faire  cesser  cette  sensatioD  de  u 
douloureux. 

KnOn  la  topographie  de  cette  hvperesthésie  même.  n*a  rien  de  segraentairt 
disposition  en  bandes  sur  le  bras  droit,  la  répartition,  au  niveau  de  la  u\w- 
des  fosses  sus-claviculaireest  exactement  distribuée  sur  une  partie  du  territoir 
des  4,  5,  6,  7,  racines  cervicales. 

Toutes  ne  sont  pas  prises  au  même  degré.  Il  est  intéressant  de  rapprocher  C' « 
phénomènes  d'hyperesthésie  intense,  au  niveau  des  racines  cervicales  de  la  pr 
sence  de  manifestations  laryngées  chez  ce  malade. 

Ajoutons  que  parmi  beaucoup  de  signes  par  ailleurs  classiques,  du  talô. 
l'existence  incomplète  du  signe  d'Argyll  Uobertson,  l'absence  totale  de  tout- 
manifestation  d'incoordination  jointes  à  lu  topographie  radioulaire  de  \'h}\-- 
resthésie  tactile  douloureuse,  donnent  &  ce  tabès  une  allure  clinique  parti-  - 
Hère. 

(juant  au  traitement,  il  serait  peut-être  utile  de  faire  intervenir  chez  c^ 
malade  la  radiothérapie  dans  l'espérance  qu'elle  apportera  un  soula^'enu-E' 
qu'aucune  autre  thérapeutique  n'a  pu  réaliser. 

II.  Un  cas  de Radiculite  sensitivo-motrice,  parMM.  P.  <:AMuset  A  Sûu. 

(Présentation  du  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  malaii^ 
atteint  de  radiculite  sensitive  et  motrice,  que  nous  avons  observé  dans  leservi^ 
de  notre  maître  M.  le  professeur  Dejerine. 

Le  liommè  V.  ...  «'i^é  de  38  ans,  marchand  de  vins,  vient  consulter  pour  des  douler* 
dans  ia  région  ionibaire  et  le  membre  inférieur  du  côté  droit  et  pour  des  troublei  C'- 
riiarciie. 

Rien  de  notable  dans  ses  antécédents  liérèditaires.  Jamais  de  maladie  grave  Blt^no-  - 
ragie  il  y  a  dix  ans 

Marié  deux  fois  :  aucune  do  ses  femmes  n'a  fait  de  fausse  couebo.  Pus  de  s}!*:'"^ 
avérée,  mais  Icucoplasie  à  la  facH  interne  des  Joues.  Depuis  6  ans,  prend  iàbap'T.!  * 
par  jour.  Caractère  nerveux,  émotif,  irritable. 

L'uiïection  actuelle  remonte  à  4  ans  :  &  ce  moment  survint  une  première  crii^e  JouIl  - 
reuse.  Les  douleurs  siégèrent,  plusieurs  jours  durant,  à  la  région  lombaire  droifô.  p"'^ 
dans  Je  membre  inférieur  du  même  côté.  Klles  s> 'atténuèrent  peu  à  peu.  Pendant  r 
3  années  suivantes,  quoique  soulfrant  plus  ou  moins,  il  n'eut  ])as  de  crise  grav(». 

Il  y  a  un  an.  une  nouvelle  crise,  plus  violente  que  la  première,  éclata  bru^iuenK-^ 
dans  la  nuit,  à  l'occasion  d'une  quinte  de  touf .  La  douleur  occupa  tout  d'abord  la  rt^'  ■'■ 
lombaire  droite  et  presque  aussitôt  descendit  dans  le  membre  inférieur  droit.  «  (Otmi 
une  déciiarf^e  électrique  «.  Kn  môme  temps,  les  testicules  étaient  rétractés  ^«r»  -^ 
anneaux  inguinaux.  Un  médecin,  appelé  en  toute  bâte,  fit  le  diagnostic  de  colique ne^'ii' 
ti()ue  et  prali(|ua  une  injection  de  morphine  qui  amena  un  grand  soulagement  M^^ 
lorsque  le  malade  i)ut  si>  lever,  il  constata  (}ue  >on  pied  droit  était  aifaibli  et  'pj'  ' 
démarche  était  gênée. 

Depuis,  rn  même  temps  que  ces  troubles  moteurs  se  maintiennent,  il  èproave  p- 
moments  des  douleurs  ayant  le  môme  siège,  mais  moins  vives.  C'est  à  rocca>it'n '^ '-' ' 
dernière  poussée  qu'il  s'est  décidé  à  consulter  un  médecin. 

Actuellement,  cet  homme  présente  une  paralysie  de  ses  muscles  jambier  antérieur 
extenseur  propre  du  gros  orteil  du  côté  droit   II  ne  peut  relever  le  pied.  Lorsqu'on, 
demande  d'étendre  le  gros  orteil,  on  note  un  léger  mouvement  dû  à  la  cootraclion  •^- 
muscle  pédicux,  mais  l'extension,  à  peine  marquée,  n'a  pas  l'ampleur  de  celle  des^tutr  - 
orteils. 

Lorsqu'il  marche,  il  steppe  du  côté  droit  et  on  le  voit  très  nettement  relever  <ti*\^'>^ 
derniers  orteils  alors  (|ue  le  premier  reste  &  peu  près  immobile. 


Sé\NCB  DU   6   DÉCEMRRB 


385 


On  constate  encore  que  la  voûte  plantaire  droite  s'efface  légèrement  dans  la  .station 
debout  et  pendant  la  marche,  du  fait  que  sa  charpf^nte  osseuse  n'est  plus  maintenue  par 
le  jambier  antérieur. 

L'empreinte  plantaire  montre  cependant  qu'en  dehors  des  modifications  suscitées  par 
le  steppage.  et  qui  constituent  une  ébauche  d'équinisme,  le  pied  repose  sur  le  sol  d'une 
façon  normale. 

Le  malade  peut  se  lever  sur  la  pointe  de  son  seul  pied  droit,  mais  il  lui  est  impossible 
de  se  tenir  sur  le  talon.  Il  ressent  des  crampes  fréquentes  dans  le  membre  atteint. 

Les  muscles  paralysés  sont  notablement  atrophiés  et  l'examen  électrique,  qu'a  pratiqué 
M.  Rieder,  montre  que  l'excitabilité  faradique  est  abolie,  tandis  que  l'excitabilité  galva- 
nique, si  elle  ne  révèle  pas  une  DR  absolue,  est  très  modifiée,  contraction  difficile  à 
obtenir.  NPS  =:  PFS,  à  10  milliampères.  Pas  de  contractions  vermiculaires. 

Actuellement,  les  douleurs  sont  peu  marquées,  elles  surviennent  plutôt  par  périodes 
durant  de  4  &  6  semaines  environ,  puis  se  calment  pendant  une  durée  égale.  Signe  parti- 
culier, sur  lequel  M.  Dejerine  a  déjà  insisté,  la  toux,  l'éternuement  les  réveillent  d'une 
façon  aigué  pendant  les  crises  ou  les  rappellent  légèrement,  dans  les  périodes  d'accalmie. 

La  région  lombaire  est  un  pei^  douloureuse  A  la  palpation  et  à  la  percussion  :  la  pres- 
sion des  troncs  nerveux  du  membre  inférieur  droit  est  sensible.  Le  signe  de  Làsègue 
existe,  adroite. 


FiG.   1. 


FiG.  2. 


L'examen  objectif  de  la  sensibilité  (fig.  1  et  2)  révèle  une  bande  radiculaire  d'anesthésie 
^'étendant  de  la  face  dorsale  du  pied  jusqu'à  la  région  lombaire.  Elle  intéresse  le  gros 
orteil  dans  sa  totalité,  ainsi  qu'une  petite  portion  adjacente  de  la  plante  du  pied,  remonte 
&  la  partie  antérieure  du  cou*de-pied  et  de  la  jambe,  au  devant  du  tibia,  sur  une  largeur 
de  5  travers  de  doigt.  Arrivée  au-devant  de  la  tubérosité  antérieure,  elle  se  dirige  en 
dehors,  passe  à  la  partie  externe  du  genou,  traverse  de  dehors  en  dedans,  la  face  posté- 
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rieurc  de  la  cuisse  el  ee  termine  près  du  raehis,  au  niveau  des  dernières  vertèbres  lom- 
baires. Du  gros  orteil  &  la  tubèrositi*  antérieure  du  tibia,  Tanesthésie  est  absolue:  la-de?- 
sus,  il  n'y  a  que  de  Thypoesthésie. 

Les  trois  modes  de  la  sensibilité  sont  également  intéressés.  La  sensibilité  osseuse  efi 
légèrement  diminuée  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Les  réflexes  tendineux  sont  nonnaux  et  égaux  des  deux  côtés.  Le  réflexe  des  orteil»  h 
fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Pas  d*Argyll-Robertson.  Pas  de  troubles  des  spliioclfr.» 
La  ponction  lombaire  n'a  pas  été  faite.  Urines  claires  :  ni  sucre,  ni  albumine. 

Celte  observation  montre  l'importance  du  signe  sur  lequel  M.  Dejerine  a  attire 
l'attention  dans  les  radiculites,  à  savoir  la  douleur  provoquée  par  réternueraeot 
Nous  Tavons  d'ailleurs  retrouvé  dans  d'autres  cas  deradiculile. 

Elle  nous  parait  encore  intéressante  par  la  topographie  de  Tanesthésie  et  de 
Tatropbie  musculaire;  mais,  si  Ton  veut  déterminer  quel  est  le  siège  de  U  ltti<>B 
chez  notre  malade,  en  nous  reportant  aux  schémas  classiques,  nous  vovonsqu? 
l'innervation  motrice  du  jambier  antérieur  et  de  l'extenseur  propre  du  gri>! 
orteil  dépend  de  L'^'  et  L^'.  La  bande  d'anestbésie  radîculaire  répond  à  peu  pn^ 
au  domaine  de  S';  elle  s'en  <listingue  seulement  parce  que  l'anesthésie  iotéres^i^ 
seulement  le  gros  orteil,  au  lieu  d'occuper  une  petite  portion  de  la  rèfion 
moyenne  et  interne  de  la  plante  du  pied.  Si  nous  en  croyons  les  schémas,  il 
faudrait  donc  invoquer  la  lésion  d'une  racine  motrice  et  d'une  racine  sensitiT»- 
d'étages  différents .  Il  serait  cependant  plus  vraisemblable  d'admettre  l'atteiritr 
de  deux  racines  homologues. 

M.  Dbjerine.  —  Le  cas  actuel  est  An  exemple  très  remarquable  de  radiculile 
spécifique  et  intéressant  par  la  limitation  très  exacte  des  troubles  moteurs  el 
sensitifs  :  jambier  antérieur  et  extenseur  propre  du  gros  orteil  el  troubles 
de  la  sensibilité  dans  le  domaine  des  deux  premières  paires  sacrées.  Ici  le  ler- 
ritoire  cutané  de  la  11*  paire  sacrée  est  pris  dans  toute  son  étendue,  tandis  qui* 
celui  de  la  I'*  paire  sacrée  ne  l'est  que  dans  une  très  petite  partie.  Il  est  pro- 
bable que  ce  sont  les  racines  antérieures  homologues,  \"  et  II'  sacrées,  qui 
innervent  les  muscles  qui  sont  paralysés  el  atrophiés  :  jambier  antérieur  et 
extenseur  propre  du  gros  orteil,  car  il  est  plus  logique  d'admettre  que  c'est 
sur  le  même  étage  médullaire  que  les  racines  antérieures  et  postérieures  sont 
englobées  par  la  méningite. 

Ces  cas  ne  sont  pas  très  rares,  car  hier,  à  la  consultation  de  la  Salpétriére, 
chez  un  tabétique  à  la  période  préataxique  j'ai  constaté  une  symplomatologie 
très  analogue  à  celle  présentée  par  le  malade  de  MM.  Camus  et  Sézarj.  Ici 
cependant  la  toux,  l'éternuement  ne  réveillaient  aucune  douleur,  ce  qui  s<f 
conçoit,  le  malade  étant  tabétique.  J'insiste  à  nouveau  sur  l'importance  du  sign^ 
de  l'éternuement  dans  le  diagnostic  des  radiculites.  Jusqu'ici  je  ne  l'ai  pas  ren- 
contré dans  d'autres  afTeclions. 

III.   Tabès  cervical  avec  Atazie  unilatérale,  par  MM.  Paul  (:Aiir>et 
A.  Sézahv.  (Service  du  professeur  Dejerine.)  (Présentation  du  malade  ) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  cas  de  tabès  À  àibni 
C(H'vical,  à  prédominance  unilatérale  et  avec  ataxie  limitée  à  un  seul  membre. 

Homme  de  39  ans.  Chancre  k  18  ans,  en  1885»  traité  pendant  un  mois.  Marié  en  1894  : 
enCants  bien  portants,  pas  de  fausse  couche. 

Dfbttt  de  Vafffciion  actuelle  vers  la  fin  de  1900  par  de  l'anesthésie  de  raiiriculaire  et  <k 
la  partie  interne  de  la  main  gauche  avec  maladresse  de  ce  côté. 
Kn  1903,  anestliésie  des  troii*  derniers  doigts,  sans  phénomènes  douloureux. 
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En  ilK>5,  troubles  urîDaires,  iDContineDce  passagère.  Puis,  par  intervalles,  douleurs 
dans  le  membre  supérieur  gauche,  sous  forme  d'élancements  à  la  partie  inférieure  de 
l'avant-bras.  Sensation  de  tiraillements  des  nerfs. 

Au  début  de  4906,  quelc^ues  douleurs  analogues  surviennent  2  ou  3  fois  par  jour  dans 
le  iiiembro  inférieur  gauche.  Jamais  aucun  phénomène  douloureux  à  droite. 

Examen.  —  (Juin  1906).  —  Membret  iupérieurt.  —  A  gauche,  ataxie  très  marquée  au 
membre  supérieur  pour  tous  les  mouvements  des  doigts,  de  la  main  et  de  Tavant-bras. 

Inerte  de  la  notion  de  position  des  différents  segments  et  des  perceptions  stéréognôs- 
tiques. 

Anesthésie  complète  (tact,  douleur,  température)  des  territoires  radiculaires  de  la 
main,  de  l'avant-bras  et  de  la  partie  adjacente  du  bras  du  côté  gauche  (territoires  de 
C'  à  D')  (fig.  i,  2,  3).  Anesthésie  vibratoire  au  diapason  des  os  de  ce  membi*e  (doigts, 
radius,  cubitus,  partie  inférieure  de  l'humérus). 

Réflexes  tricipital  et  radial  abolis. 

Quand  on  fait  exécuter  des  mouvements  aux  doigts  de  la  main  droite  (flexion,  étten- 
sioo),  on  note  à  gauche  des  mouvements  syncinètiques  correspondants,  mais  avec  ataxie  se 
produisant  à.  l'insu  du  malade.  Cette  syncinésie  n'existe  pas  de  l'autre  c6té. 

A  droite,  pas  d'ataxie.  Perceptions  stéréognostiques  affaiblies  dans  les  3  dpigts 
îDieroes.  Le  malade  ne  peut  énoncer  que  quelqoes  qualités  extérieures  des  corps 
(dimensions,  dureté,  surface  lisse  ou  rugueuse),  mais  ne  peut  identifier  les  objets  les 
yeux  fermés  ;  il  peut  le  faire  avec  le  pouce  et  l'index. 

Bande  radiculaire  d*anesthésie  moins  complète  et  moins  étendue  qu'à  gauclie  (terri- 
toires de  C  à  D')  (fig.  1  et  2).  Vibrations  du  diapason  moins  bien  perçues  aU  cUbituI 
qu'au  radius.  Réflexe  radial  aboli,  tricipital  très  àflaibli. 


KiG.   1. 


Vin.  2. 


Fig.  3. 


Thoras.  A  gauclie,  hypoesthésie  tactile,  douloureuse  et  vibratoire  (côtes)  de  D'  à  D*. 
Conservation  relative  des  territoires  axillaire  et  brachial  de  D*  à  D». 

A  droite,  hypoesthésie  très  légère  de  D'  à  D*  ou  *  en  avant  et  en  arrière. 

Wfwfrre*  inférieurs.  Pas  de  troubles  moteurs  nets.  Pas  de  Romberg,  la  station  est  pos- 
^iMe  de  chaque  côté  alternativement.  Pas  d'ataxie.  Pas  de  troubles  senstttfs  d'aucunr 
sorte  Réflexe  rotulien  aboli  des  doux  côtés,  achiiléen  aboli  &  gauche,  affaibli  à  droite; 
réflexe  plantaire  en  flexion.  Réflexes  crémastériens  et  abdominaux  conservés. 


388  SOCIÉTÉ  DE  NEUB0L06IE 

PupiUet  inégales  ;  gauche  plus  dilatée  et  irréguliére.  Signe  d'Argyll  Roberlson  d-s 
deux  côtés. 

Depuis  le  mois  de  juin,  le  malade  a  été  soumis  au  traitement  mercuriel.  ËxamiiK  - 
plusieurs  reprises,  il  n'a  présenté  aucune  modification  favorable  dans  son  état.  AcUkll' 
ment  les  mêmes  signes  cvdinauz  du  tabès  persistent  avec  les  mêmes  troubles  de  la  »e- 
sibilité  objective,  la  même  altération  des  perceptions  stéréognostiques  et  la  même  aUxi« 
du  membre  supérieur  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  maintenant  abolis  dans  tous  les  membres. 

Ce  cas  est  iin  exemple  intéressant  de  tabès  cervical  avec  ataxie  unilaléralti. 
dans  lequel  la  lésion  semble  avoir  débuté  et  s'être  surtout  cantonnée  dans  cer- 
taines zones  radiculaires  bien  définies.  L'ataxie  limitée  au  membre  supérieur 
gauche,  ainsi  que  le  trouble  des  perceptions  stéréognostiques  s'expliquent  ici 
par  l'atteinte  beaucoup  plus  marquée  des  territoires  sensitifs  radiculaires  de  ► 
membre. 

IV.  Signe  de  Babinski  dans  la  Ghcurée  de  Sydenham,  par  M  Alrekt 

Charpentier.  (Présentation  du  malade.) 

Sujet  ftgé  de  12  ans  qui,  à  la  suite  d'une  infection  rhumatismale  aiguë,  fit 
atteint,  en  octobre  4906,  de  chorée  de  Sjdenham.  Le  malade  est  actuellement  en 
voie  de  guérison.  Les  mouvements  désordonnés  étaient  généralisés,  avec  prédc»* 
minance  du  côté  droit,  et  le  malade  présentait  les  modifications  do  carac- 
tère qui  sont  fréquentes  chez  les  choréiques.  Les  réflexes  rotuliens  et  acbillèfr.s 
ainsi  que  ceux  du  triceps  brachial  ont  toujours  été  égaux  des  deux  côtés;  mais 
on  constate  le  signe  de  Babinski,  une  extension  des  orteils  très  nette  au  piei 
gauche,  tandis  qu'à  droite  le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal,  en  flexion.  <>' 
fait  est  à  rapprocher  des  observations  de  chorée  où  M.  Babinski  a  trouvé  i*' 
mouvement  réflexe  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin,  et  prouve  que  dan^ 
la  chorée  de  Sjdenham  il  existe  une  perturbation  du  faisceau  pyramidal. 

V.  Ssrndrome  Bulbaire  (Lésion  rachidienne?),  par  MM.  H.  Gbenet  et 

Tanon.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  observons,  dans  le  service  du  professeur  Brissaud,  un  malade  qui  pré- 
sente un  ensemble  de  symptômes  d'une  interprétation  difficile. 

Mid.,  êgé  de  61  ans.  entre  à  l'Hôtel-Dieu  le  26  novembre  1906,  se  plaignant  de  douleurs 
dans  la  tête,  et  de  troubles  de  la  parole.  En  efTet,  il  parle  lentement,  articulant  mal  Ie> 
mots;  et,  en  particulier,  les  consonnes  r,  I,  s,  d,  (,  g,  ne  peuvent  plus  être  proaoQcée5: 
la  voix  est  im  peu  nasonnée;  mais  toutes  les  intonations  diverses  de  la  convenitioD 
sont  parfaitement  conservi^es.  Le  malade  tire  bien  la  langue  et  la  porto  facilement  à  droit- 
ot  à  gauche:  mais  celle-ci,  qui  est  recouverte  d'un  enduit  saburral  épais,  est  trèsas>int- 
trique.  sa  moitié  gauche  étant  lisse  et  étalée.  Le  voile  du  palais  est  pendant:  ses  pilier; 
postérieurs  sont  très  mobiles:  le  réflexe  pharyngien  est  complètement  aboli;  la  dégluti- 
tion est  un  peu  difficile;  mais  jamais  le  malade  n*avalc  de  travers,  et  il  ne  se  produit 
aucun  reflux  des  liquides  par  le  nez.  La  face  est  symétrique;  les  réflexes  pupillaires  sont 
normaux.  Le  malade  peut  tourner  la  tête  à  droite  et  à  gauche  et  Pincliner  en  avant  ft 
en  arrière;  mais  tous  ces  mouvements  se  font  avec  lenteur  et  avec  une  certaine  dilt*- 
culté.  11  n'existe  aucun  trouble  de  la  motiltté  des  membres  ;  peut-être  cependant  lt> 
réflexes  rotuliens  sont-ils  un  peu  exagérés  ;  si  l'on  recherche  le  clonus  du  pied,  on  pro- 
voque deux  ou  trois  secousses  peu  intenses,  s'épuisant  très  vite,  et  nullement  caracté- 
ristiques. On  ne  note  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective;  mais  le  malade  se  plaint 
de  douleurs  sourdes  dans  la  nuque  et  dans  la  région  occipitale,  du  côté  gauche.  L) 
température  oscille  aux  environs  de  38<>.  Les  urines  sont  normales. 

Nous  apprenons  que  l'afl'ection  a  évolué  en  deux  phases.  11  y  a  deux  mois  et  demi,  (^ 
effet,  le  malade  a  été  pris  de  fièvre,  et  de  violentes  douleurs  dans  la  nuque,  surtout di 
côté  gauche;  il  ne  pouvait  tourner  la  tête;  c'était*  comme  s'il  avait  un  torticolis >• 
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Néanmoias,  il  resta  levé;  et,  au  bout  de  quelques  jours,  après  une  application  de  sangsues 
à  la  Quque,  son  état  s'améliora.  Il  ne  présentait  &  ce  moment  aucun  trouble  de  la  parole. 

Mais,  il  y  a  20  jours,  il  commença  è.  avoir  de  la  difficulté  pour  parler;  sa  langue 
s'embarrassait;  et,  peu  à  peu,  se  développèrent  les  symptômes  que  nous  avons  relatés 
plus  haut. 

Un  examen  plus  approfondi  nous  fit  alors  constater  une  rougeur  diffuse  du  voile  du 
palais;  et,  par  le  toucher,  nous  pûmes  sentir  une  tuméfaction  de  la  paroi  supérieure  du 
))barynx.  Cette  tuméfaction,  un  peu  rénitente,  était  assez  considérable  pour  empêcher  la 
rhinoseopic  postérieure. 

Enfin,  le  5  décembre,  nous  pûmes  constater  nettement,  des  deux  côtés,  le  réflexe  du 
gros  orteil  en  extension,  signe  que  nous  avions  recherché  vainement  les  premiers  jours, 
le  chatouillement  de  la  plante  du  pied  n'ayant  alors  déterminé  aucun  réflexe,  ni  en  flexion, 
ni  en  extension.  De  plus,  la  ponction  lombaire  nous  révéla  l'existence  d'une  lymphocy- 
toi^e  racllidienne  manifeste. 

Ajoutons  que  l'état  général  du  malade  ne  s'est  pas  sensiblement  modifié;  la  tempéra- 
ture reste  au  voisinage  de  38*;  la  langue  est  sale  et  la  bouche  pâteuse;  la  douleur  per- 
>iste  au  niveau  de  la  nuque  et  de  la  région  occipitale.  L'examen  des  yeux,  pratiqué  par 
M  Péchio,  ne  révèle  aucun  trouble. 

Au  premier  examen,  ce  malade  nous  parut  atteint  d'une  lésion  bulbaire,  con- 
sécutive elle-même  à  une  infection  indéterminée  :  la  paralysie  du  voile,  Tasy- 
mêtrie  linguale,  les  troubles  de  la  phonation,  plaidaient  en  faveur  de  ce  dia- 
i,'noslic.  Puis,  lorsque  nous  eûmes  constaté  nettement  l'existence  d'une  altération 
de  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  nous  fûmes  tentés  de  rapporter  tous  les 
symptômes  à  cette  seule  lésion  pharyngée;  mais,  si  elle  suffisait  à  nous  expli- 
quer les  troubles  de  la  parole,  elle  ne  pouvait  &  elle  seule  rendre  compte  de 
ras^mélrie  linguale.  Enfin,  la  constatation  de  la  lymphocytosé  arachnoldienne 
et  du  signe  de  Bablnski  démontrent  l'existence  d'une  altération  centrale. 

Il  semble  bien  que  le  malade  soit  atteint  d'une  lésion  rachidienne  ou  péri- 
rachidienne,  dont  dépend  la  tuméfaction  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  : 
nous  n'en  voulons  pour  preuves  que  la  raideur  de  la  nuque,  qui  fut  très 
intense  au  cours  de  la  première  étape  de  l'affection,  la  gène  qui  existe  encore 
dans  les  mouvements  du  cou,  la  localisation  même  de  la  douleur.  Et  cette 
lésion  est  encore  en  évolution,  comme  le  démontre  la  persistance  d'un  léger 
mouvement  fébrile.  Il  est  dés  lors  très  probable  que  cette  inflammation  vertébrale 
s'est  accompagnée  d'une  méningite  cervicale,  subaiguë,  tenant  elle-même  sous 
sa  dépendance  le  syndrome  bulbaire  que  nous  avons  étudié. 

(Juant  à  la  nature  même  des  lésions,  elle  nous  échappe  complètement;  il  ne 
^'agit  vraisemblablement  pas  de  tuberculose  vertébrale  (le  mal  de  Pott  entraîne 
une  limitation  beaucoup  plus  complète  des  mouvements,  et  ne  détermine  géné- 
ralement pas  de  lymphocytosé  rachidienne).  Faut-il  admettre  une  infection 
grippale  ou  rhumatismale?  Nous  ne  pouvons,  sur  ce  point,  qu'émettre  des 
hypothèses. 

Vi   Lésion  Bulbaire  unilatérale  :  Thermo-asymétrie  et  Vaso-asymé- 
trie;  Hémianesthésie  alterne  à  forme  Ssrringomyélicpie. 

(Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduction  des  divers   modes  de  la  sensibilitéj. 

(Présentation  de  malade.) 

par  J.  Babinskj. 

Le  malade  que  je  présente  est  un  homme  de  54  ans  qui  a  eu  un  chancre  à  l'âge  de 
-0  ans.  Sa  femme  a  eu  une  fausse  couche,  2  enfants  mort-nés,  et  elle  est  paralysie 
depuis  18  ans. 

Il  y  a  2  mois,  cet  homme  a  été  pris  dans  le  milieu  de  la  nuit  de  maux  de  této  très 
violents,  et  pendant  les  2  jours  suivants  il  resta  couché;  dés  qu'il  levait  la  tête,  dit-il, 
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il  voyait  les  objets  tourner  et  b^  tôte  tombait  à  gaucbe;  il  lui  était  difficile  de  parlerez 
l*allmentalion  était  presque  impossible;  quand  il  buvait,  une  partie  du  liquide  sortait {^i 
le  nés. 

Le  3*  jour,  en  se  levant  pour  changer  de  lit,  il  fut  entraîné  à  gauche  et  tomba. 

Les  jours  suivants  son  état  s'améliora  un  peu  et  il  fut  capable  de  faire  quelques  p«\ 
mais  il  y  avait  des  troubles  de  rootilité  à  gaucbe;  les  mouvements  de  la  jambe  /{aurV 
étaient  brusques,  sans  mesure;  il  en  était  de  même  du  membre  supérieur  gaoch?:  li 
main,  lorsque  le  malade  essayait  de  la  porter  à  la  figure,  venait  la  frapper  brusqar 
ment  en  dépassant  le  but  visé.  Il  éprouvait  une  sensation  de  froid  dans  la  jambe  et  dii.> 
la  main  droites.  11  avait  aussi  remarqué  dés  les  premiers  jours  de  sa  maladie  que  le  pir  - 
cément  de  la  peau  des  membres  et  du  tronc  était  moins  douloureux  à  droite  qu'A  ga8<*(^ 
11  ressentait  des  élancements  dans  le  front  et  des  picotements  dans  la  lèwrt  du  e  >. 
gauche. 

Les  vertiges  et  les  troubles  de  motilité  s'atténuèrent  progressivement.  Le  malade  e.*i 
venu  nous  consulter  il  y  a  quelques  jours  et  voici  l'état  dans  lequel  il  se  trouve  ft£tu»'lit- 
ment. 

Les  troubles  de  motilité  sont  peu  prononcés;  le  malade  est  en  mesure  de  marcher  ^in- 
être  soutenu  et  de  se  servir  de  ses  membres  supérieurs  presque  comme  un  hoffi3)< 
normal;  toutefois,  on  est  frappé,  quand  on  le  regarde  marcher,  par  la  teod&oceqQi 
présente  à  se  porter  du  côté  gauche;  il  se  sent  comme  entraîné  à  gaucho.  On  remaritk 
aussi  que  les  mouvements  du  membre  supérieur  gauche  ne  sont  pas  aussi  mesurè>  '\^^ 
ceux  du  côté  droit;  il  y  a  là  un  reliquat  des  troubles  qui  étaient  très  accentués  &a  diiut 
de  sa  maladie.  La  force  musculaire  est  &  peu  prés  normale.  Les  mouvements  sucte>îi's 
s'opèrent  avec  un  peu  moins  de  rapidité  du  côté  gauche  que  du  côté  droit  (légère  perljr 
bation  de  la  diadococinésie). 

Les  réflexes  tendineux  sont  partout  conservés  ;  le  réflexe  rotulien  droit  est  un  peu  pli^ 
brusque  que  le  gaucho.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal  &  gauche,  très  laibU  ' 
droite. 

Le  côté  droit  du  corps,  particulièrement  à  la  main  et  à  l'avant-bras,  est  plus  froid  •>' 
le  côté  gauche,  et  les  veines  de  la  main  sont  sensibleraont  plus  apparentes  à  gauche  q^'i 
droite. 

La  fente  interpalpëbrable  est  plus  étroite  à  gauche  qu'à  droite  et  la  pupille  est  piu' 
petite  à  gauche.  Le  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  est  aboli  des  deux  côtés.  Le  réflexe 
de  la  convergence  est  conservé.  Le  malade  accuse  de  la  diplopie;  l'examen  pratiqué  a  c^ 
point  de  vue  par  le  D**  Chaillous  a  donné  des  résultats  qui  lui  ont  paru  indécis:  il  l^i  ^ 
semblé,  toutefois,  qu'il  y  avait  une  parésie  du  muscle  grand  oblique  gauche.  Les  réflex  "^ 
de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  sont  conservés. 

À  la  face  on  constate  du  côté  gauche  une  diminution  de  la  sensibilité  à  la  température? 
et  à  la  douleur,  tandis  que  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  pression  est  conservée.  Le  r^t^ 
du  côté  gauche  ne  présente  pas  de  troubles  de  sensibilité.  A  droite  la  sensibilité  est  nor- 
male à  la  face.  Au  membre  supérieur,  au  membre  inférieur  et  au  tronc  du  côté  droit  il 
y  a  une  dissociation  à  forme  syringomyélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité:  h  >(^ 
sibilité  tactile  et  le  sens  musculaire  sont  absolument  normaux;  la  sensibilité  à  ladou<<i^ 
explorée  par  des  piqûres  avec  une  aiguille,  par  le  pincement  de  la  peau,  par  rélecti.^- 
tion  faradique  des  téguments,  par  de  fortes  pressions  exercées  sur  les  masses  d)uho- 
laires  et  sur  les  os  est  manifestement  très  afl'aiblie.  L'application  d'un  cor})s  froid  taoï^t 
donne  l'impression  d'un  simple  contact,  tantôt  provoque  une  sensation  de  ctialinii 
l'application  d'un  corps  très  chaud  occasionne  simplement  une  sensation  de  douleur. 

L'examen  du  larynx  et  du  phar>  nx  pratiqué  par  le  D'  Weil  a  montré  qu'il  existait  uc 
paralysie  de  la  corde  vocale  gauche  qui  est  immobile  en  position  médiane,  et  une  p«rL>^^ 
du  pharynx  du  côté  gauche  surtout  apparente  sur  le  pilier  postérieur. 

L'intelligence  est  absolument  normale. 

Aucune  autre  particularité  à  noter. 

Il  est  incontestable  qu'il  s'agit  d'une  lésion  bulbaire  siégeant  à  gauche,  l^ 
vertiges,  les  mouvements  sans  mesure  du  côté  gauche,  la  latéropulsion  à 
gauche,  le  rétrécissement  de  la  fente  pal pèbrale  gauche,  la  paraljsie  de  la  corJe 
vocale  gauche,  l'hémianesthésie  alterne  constituent  un  ensemble  de  sjraptônif^ 
absolument  caractéristique  (1). 

(i)  Voir  à  ce  sujet  :  a)  Hémiasyncrgie,  latéropulsion  et  myosis  bulbaires  avec  btniià- 
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L'abolition  du  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  o'esl  pas  sous  lu  dépendance 
de  la  lésion  bulbaire;  elle  décèle,  selon  moi,  l'existence  d'une  méningite  chro- 
nique syphilitique  (1)  et  elle  donne  &  penser  que  l'affection  du  bulbe  est  liée  à 
une  artérite  ayant  là  syphilis  pour  cause. 

Ce  diagnostic  repose  sur  des  données  aujourd'hui  généralement  admises  et  sur 
lesquelles  il  n'y  a  pas  lieu  par  conséquent  d'insister. 

Mais  je  crois  utile  d* attirer  l'attention  sur  un  trouble  que  j'ai  décrit  récem- 
ment et  qui  n'a  pas  encore  été  vérifié  par  d'autres  neurologistes,  je  veux  parler 
de  la  thermo-  et  vaso-asyraétrie,  qui  est  ici  des  plus  nettes  et  qui  ne  peut 
échapper  à  un  observateur  dont  l'esprit  est  en  éveil  &  ce  point  de  vue.  Je  renvoie 
à  mon  précédent  travail  sur  ce  sujet  (2)  le  lecteur  désireux  d'avoir  une  connais- 
sance plus  approfondie  de  cette  perturbation. 

D'autre  part,  la  forme  de  rhémianeslhésie  que  présente  ce  malade  et  qui  est 
identique  h  celle  que  j'ai  notée  dans  un  grand  nombre  de  cas  publiés  ou  inédits 
de  lésion  bulbaire,  me  suggère  sur  la  conduction  de  la  sensibilité  des  idées  que  je 
veux  soumettre  k  la  Société. 

Je  peux  diviser  en  trois  catégories  les  faits  d'hémianesthésie  croisée  d'origine 
bulbaire  que  j'ai  observés  :  à  la  première  appartiennent  les  cas  où  tous  les  modes 
de  la  sensibilité  sont  atteints,  à  la  deuxième  ceux  où  la  notion  de  position  ou 
sens  musculaire  seul  est  conservée,  et  enfin  de  la  troisième  catégorie,  qui  me 
parait  la  plus  importante,  font  partie  les  faits  semblables  à  celui-ci  où  il  y  a  une 
dissociation  à  forme  syringomyélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité.  Je  ne 
possède  pas  une  seule  observation  d'hémianesthésie  inverse  du  type  syringo- 
myélique, c'est-à-dire  d'hémianesthésie  où  la  sensibilité  à  la  douleur  et  la  sen- 
sibilité thermique  étant  conservées,  la  sensibilité  au  tact  et  le  sens  musculaire 
seraient  troublés.  (Je  tiens  à  faire  remarquer  que  j'ai  exclusivement  en  vue 
l'hémianesthésie  croisée,  c'est-à-dire  l'anesthésie  qui  occupe  le  côté  opposé  à  la 
lésion  et  non  l'anesthésie  qu'on  peut  observer  dans  les  lésions  bulbaires  du  côté 
de    la  lésion.)   J'ajoute   que    dans   mes   recherches    bibliographiques    sur  ce 
sujet  je  n'ai  trouvé  que  des  faits  analogues  aux  miens,  et  je  demande  à  mes  col- 
It^gues  s'ils  ont  connaissance  de  quelque  cas  soigneusement  observé  d'hémia- 
nesthésie bulbaire  croisée  à  forme  inverse  du  type  syringomyélique.  Supposons 
que  l'absence  de  cas  de  ce  genre  soit  une  notion  définitivement  acquise.  Elle 
ébranle  la  théorie  généralement  acceptée  aujourd'hui  suivant  laquelle  il  existe- 
rait dans  les  voies  sensitives  des  faisceaux  de  fibres  spéciaux  pour  la  sensibilité 
à  la  température  et  à  la  douleur,   d'une  part,  pour  la  sensibilité  au  tact  et  le 
sens  musculaire,  d'autre  part.  11  faudrait,  en  effet,  pour  concilier  les  faits  avec 
celte  conception,  admettre  que  dans  le  bulbe  les  faisceaux  du  premier  groupe 
sont  très  souvent  les  seuls  faisceaux  sensitifs  altérés  et  que  ceux  du  second 
groupe  ne  sont  jamais  atteints  à  l'exclusion  des  précédents,  ce  qui,  en  vérité, 
serait  fort  singulier. 

nesthésie  et  hémiplégie  croisées,  par  J.  Babinski  et  Nageotte  (Soe.  de  Neurologie  de  Paria, 
séance  du  47  avril  1902.  QiNauvelle  Iconographie  de  la  Salpélricre,  n.  6, 1902);  b)  Asyiiergie 
et  inertie  cérébelleuses,  par  J.  Babinski  (Soc.  de  Neurologie  de  Paris,  séances  du  o  juillet 
1906). 

(1)  Voir  :  a)  De  l'abolition  des  réflexes  pupillaires  dans  ses  relations  avec  la  syphilis, 
par  J.  Babinski  et  Charpentier  (Soc.  méd.  des  hop.  de  Paris,  17  mai  1901),  6)  Conlribution 
*  l'élude  du  cytodiagnostic  du  liquide  céplialo-rachidieD  dans  les  affections  nerveuses, 
par  J.  Babinski  et  Nageotte  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  24  mai  4901). 

(2)  Voir  :  Thermo-asvmétrie  d'origine  bulbaire,  par  J.  Babinski  {Soc.  de  Neurologie  de 
Paris.  Séance  du  11  mai  1905). 
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Il  est  à  remarquer,  d'ailleurs^  que  cette  théorie  a  été  surtout  fondée  sur 
l'étude  des  maladies  de  la  moelle  qui  montre  que  les  lésions  des  cornes  pos- 
térieures et  celles  des  cordons  postérieurs  provoquent  chacune  une  forme  <1^ 
dissociation  dont  Tune  est,  à  certains  points  de  ?ue,  Tinterse  de  Tantre.  Mai» 
Je  ferai  observer  que,  contrairement  au  bulbe,  où,  sauf  les  fibres  des  oerfs 
scnsitifs  crâniens,  toutes  les  fibres  sensitives  appartiennent  à  la  voie  centrale, 
dans  la  moelle,  des  deux  ordres  de  fibres  sensitives  que  l'on  met  en  parallèle. 
Tun  appartient  à  la  voie  sensitive  centrale  et  Tautre  à  la  voie  des  racines  pov 
térieures,  et  que,  par  conséquent,  l'opposition  signalée  ne  prouve  aucunemeoi 
que  dans  chacune  de  ces  voies  il  y  ait  des  conducteurs  différenciés  pour  chacun 
des  divers  modes  de  la  sensibilité.  La  pathologie  spinale  que  Ton  invoque  ne 
peut  donc  fournir  des  données  décisives  pour  la  solution  de  la  question  qui 
nous  occupe. 

Nous  venons  de  voir  que  la  théorie  des  faisceaux  spéciaux  ne  s'adapte  pas  aux 
données  de  la  pathologie  du  bulbe.  S'accorde-t-elle  mieux  avec  celles  des  ^aci^e^ 
postérieures?  Considérons  le  tabès  qui  'consiste  au  début  en  une  lésion  inlersli- 
tielle  etdifi'usedes  racines  de  la  moelle  (Nàgeotte),  capable  d'atteindre  toutes  Iê> 
fibres  de  ces  racines.  Or,  quand  l'anesthésie  tabétique  se  présente  sous  la  forme 
dissociée,  ou  bien  le  sens  musculaire  est  seul  atteint,  ou  bien  il  j  a  une  perlur- 
bation  du  sens  musculaire  et  de  la  sensibilité  tactile,  tandis  qu'il  v  a  conser- 
vation de  la  sensibilité  thermique  et  plue  particulièrement  de  la  sensibilité  au 
froid.  Ce  mode  de  dissociation  qui,  abstraction  faite  de  l'analgésie  que  je  néglige 
[lour  le  moment,  est  l'inverse  de  la  dissociation  sjringomyélique,  peut  êtrt 
dénommé  la  distoeiaiion  tabéiiquê  ou  radiculaire.  Pour  des  raisons  analogue^  a 
celles  que  j'ai  fait  valoir  à  propos  des  anesthésies  bulbaires,  Tabsence  des  cas 
de  tabès  pur  avec  dissociation  à  type  sjringomyélique  est  aussi  en  désaccord 
avec  la  théorie  que  je  critique. 

De  l'observation  et  de  la  discussion  de  ces  divers  faits  je  me  crois  en  droit  i!e 
conclure  que  l'existence  de  faisceaux  de  fibres  spéciaux  pour  les  divers  nuxie^ 
de  la  sensibilité  n'est  pas  vraisemblable,  en  ce  qui  concerne  au  moins  la  voie 
radiculaire  et  la  voie  que  j'appellerai  centrale  inférieure  qui  est  comprise 
entre  la  substance  grise  bulbo-médullaire  et  les  ganglions  de  la  base  du  cerveau 
Si  l'on  veut  persister  dans  cette  idée  que  les  conducteurs  sont  distincts  pour 
chaque  mode  de  sensibilité,  il  faut  supposer  qu'ils  sont  intimement  mélangr^ 
les  uns  aux  autres,  mais  il  est  encore  plus  probable  que  cette  distinction  n'eiiste 
pas,  ainsi  du  reste  que  cela  a  été  soutenu  depuis  longtemps  par  quelques 
physiologistes. 

Quelle  que  soit  celle  de  ces  deux  dernières  hypothèses  qu'on  accepte,  il  devient 
nécessaire,  quand  on  a  abandonné  la  théorie  des  faisceaux  de  fibres  difi'érenci'S. 
d'admettre  que  la  conductibilité  n'est  pas  égale  pour  les  divers  modes  de  sensi- 
bilité et,  de  plus,  qu'à  ce  point  de  vue  les  conducteurs  appartenant  à  des  èUsvs 
différents  du  système  nerveux  ne  se  comportent  pas  delà  même  manière.  Dans 
la  voie  sensitive  centrale  inférieure,  ce  senties  excitations  produisant  des  impres- 
sions de  chaleur,  de  froid.,  de  douleur  dont  la  transmission  est  le  plus  compliquée 
et  qui  sera,  par  conséquent,  la  première  troublée  en  cas  d'altération;  à  une 
lésion  relativement  peu  importante  correspondra  une  anesthésie  à  type  syriog»- 
myélique;  l'anesthésie  n'atteindra  tous  les  modes  que  lorsque  les  altérations 
seront  plus  considérables.  Dans  la  voie  radiculaire,  au  contraire,  ce  sont  les 
excitations  thermiques  qui  sont  transmises  avec  le  plus  de  facilité,  et  il  to 
résulte  qu'une  altération  des  racines  peut  ne  pas  troubler  la  sensibilité  Hier- 
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mîque,  tout  en  affaiblissant  ou  en  abolissant  les  autres  modes  de  sensibilité  et 
donner  lieu  ainsi  à  la  dissociation  tabétique  (1). 

Je  ne  m'occupe  pas  ici  de  l'étage  constitué  par  les  fibres  sensitives  périphériques 
ni  de  l'étage  sensitif  central  supérieur  (portion  comprise  entre  les  ganglions  de 
la  base  et  l'écorce)  qui  semblent,  au  point  de  vue  de  la  conduction  des  divers 
modes  de  la  sensibilité»  différer  de  l'étage  radiculaire  ainsi  que  de  l'étage  des 
libres  centrales  inférieures. 

Avant  de  terminer,  je  désire  dire  quelques  mots  de  l'anesthésie  de  la  face, 
à  forme  dissociée,  dans  les  affections  unilatérales  du  bulbe.  Elle  peut  occuper  le 
côté  opposé  à  la  lésion  et  elle  est  alors  à  forme  syringomyélique,  ce  qui  se 
conçoit,  car  elle  est  due  &  une  lésion  des  fibres  déjà  croisées  de  la  voie  centrale. 
Elle  peut  siéger  du  côté  de  la  lésion  et  se  présente  là  tantôt  sous  la  forme 
svriDgomjélique,  tantôt  sous  la  forme  tabétique.  L'interprétation  de  ces  faits 
me  parait  facile;  dans  le  premier  cas  la  lésion  a  altéré  les  fibres  encore 
noD  entre-croisées  de  la  voie  sensitive  centrale  ;  dans  le  second,  elle  a  porté 
sur  les  racines  du  trijumeau. 

Kn  résumé,  voici  les  hypothèses  sur  la  conduction  de  la  sensibilité  qui  me 
semblent  s'accorder  le  mieux  avec  les  faits  anatomo-cliniques. 

i*  Dans  l'étage  radiculaire  el  dans  l'étage  sensitif  central  inférieur,  les  seuls 
que  j'ai  en  vue  ici,  il  n'y  a  pas  de  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  mode  de 
sensibilité. 

i"  Dans  chacun  de  ces  deux  étages,  la  conductibilité  est  inégale  pour  les 
divers  modes  de  sensibilité. 

3*  Au  point  de  vue  de  la  forme  de  cette  inégalité,  les  deux  étages  diffèrent 
l'un  de  l'autre. 

I 

M.  AxDRK  Thomas.  —  Je  rappellerai,  à  propos  de  l'intéressante  communication 
•le  M.  Babinski  et  de  sa  théorie  sur  la  conduction  indifférente  dans  la  moelle, 
que  nous  avons  soutenu  avec  M.  Dejerine  une  hypothèse  semblable  dans  l'article 
>l'^elledu  Traité  de  médecine  de  MM.  Brouardel  et  (iilbert  (1902).  Cette  hjpo- 
Hit^se  ne  nous  était  d'ailleurs  nullement  personnelle,  puisqu'elle  avait  été  déjà 
formulée,  et  en  particulier  par  M.  Long,  dans  sa  thèse  (1898)  :  avec  cet  auteur 
nous  n'admettions  pas  que  la  conduction  des  sensations  tactiles,  douloureuses, 
thermiques  se  fasse  par  des  systèmes  de  neurones  spécialement  affectés  à 
chacune  d'elles.  Il  est  vraisemblable  que  c'est  la  substance  grise  qui  joue  le 
principal  rôle  dans  la  transmission  de  la  sensibilité  dans  la  moelle,  c'est  ce  que 
Vulpian  avait  déjà  exprimé  de  la  façon  suivante  :  «  La  substance  grise  est  dans 
la  moelle  épiniére  la  voie  principale,  sinon  la  seule,  de  transmission  des  impres- 
sions sensitives  à  l'encéphale.  » 

Dans  certaines  maladies  de  la  moelle  épiniére,  telles  que  la  syringomyélie,  on 
observe  de  la  dissociation  de  la  sensibilité,  c'est-à-dire  la  conservation  de  la  sen- 
sibilité tactile  avec  perte  des  sensibilités  douloureuse  et  thermique.  On  en  a 
^.'onclu  que  la  substance  grise  conduit  la  douleur  et  la  température  et  le  cordon 
postérieur  la  sensibilité  tactile  :  c'est  l'importation  dans  la  pathologie  de  la 
théorie  deSchiff  dont  les  expériences  physiologiques  ont  été  justement  critiquées 
p'ir  Vulpian  (Art.  Moelle,  Dict.  eneycl.  des  Se.  médicales).  Parmi  les  faits  qui 

'1)  On  concevrait  fort  bien  que  des  substances  toxiques  fussent  capables  de  dissocier 
les  modes  de  la  8en$«ibilité  autrement  que  les  lésions  que  nous  avons  en  vue  ici. 
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Tiennent  à  rencontre  de  cette  théorie,  nous  rappellerons  que  le  cordon  pc)&i>^- 
rieur  peut  être  dégénéré  alors  que  la  sensibilité  tactile  est  respectée  ou  fort  ^.i 
touchée  :  c'est  ce  qui  a  généralement  lieu  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

On  a  même  observé  des  cas  dans  lesquels  il  y  avait  dissociation  de  la  sensi- 
bilité thermique  :  la  perception  du  froid  était  conservée  alors  que  celle  de  k 
chaleur  est  abolie  (Dejerine  et  Tuilant).  Imagioera-t-on,  pour  expliquer  r» 
phénomène,  des  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  mode  de  sensibilité?  Un 
pourrait  alors  objecter,  comme  nous  le  faisions  remarquer  avec  M.  Dejeriot 
c  que  des  conditions  de  transmission  insuffisantes  pour  la  conduction  d  un 
modo  de  la  sensibilité  sont  cependant  suffisantes  pour  la  conduction  d'un  aulre 
mode.  • 

On  serait  encore  en  droit  de  se  demander  si  la  substance  grise  ne  j)ect 
pas  être  suppléée  plus  facilement  par  la  substance  blanche  et,  dans  l'espèce,  par 
le  cordon  postérieur  dans  la  conduction  de  la  sensibilité  tactile  que  dans  )a 
conduction  des  autres  modes  de  la  sensibilité.  Au  fond  cela  revient  toujours  < 
dire  que  la  conduction  des  divers  modes  de  la  sensibilité  est  indiftérente  dansU 
moelle. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  d'autre  part,  que  dans  la  perception  de  la  qualité  delà 
sensation,  plusieurs  facteurs  interviennent  et  qu'à  côté  des  voies  de  trans- 
mission des  excitations  périphériques,  la  nature  de  la  vibration  moléculaire  et 
l'interprétation  même  de  l'excitation  (qui  est  un  phénomène  puremeiit 
psychique;  ont  une  importance  tout  aussi  grande. 

La  remarque  précédente  ne  s'applique  naturellement  qu'à  la  conduction  de  la 
sensibilité  dans  la  moelle. 

J.  HARiNSKr.  —  Je  ne  prétends  pas  être  le  premier  à  soutenir  qu'il  n'v  a  pas 
de  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  mode  de  sensibilité,  mais  je  crois  aNuir 
apporté  des  arguments  nouveaux  très  sérieux  contre  la  théorie  qui  est  admise 
aujourd'hui  par  la  plupart  des  neurologistes.  D'autre  part  l'étude  comparative 
des  lésions  du  bulbe  et  de  celles  des  racines  postérieures  m'a  conduit  à  penser 
que  l'étage  radiculaire  et  l'étage  sensitif  central  inférieur  diffèrent  l'un  de  l'aulre 
au  point  de  vue  de  la  conductibilité  des  divers  modes  de  la  sensibilité.  (»r  c'est 
là  une  hj'pothèse  qui,  à  ma  connaissance,  n'a  jamais  été  émise  et  qui  me  parai^ 
nécessaire  pour  expliquer  les  faits. 

VII.  Tabès  probable  avec  Atrophie  des  muscles  de  la  nuque,  d'une 
partie  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  des  membres 
supérieurs.  —  Malformations  familiales  du  Squelette  des  avant- 
bras  —  Appareil  de  contention  pour  remédier  à  l'insuffisance  des 
muscles  extenseurs  de  la  tête  sur  le  cou,  par  MM.  F.  Ravmom'  (^ 
E.  HuKT.  (Présentation  du  malade  ) 

Le  malade  que  nous  présentons  nous  parait  pouvoir  intéresser  la  Société  d«' 
Neurologie  à  plusieurs  titres  :  1"  en  raison  des  malformations  familiales  de< 
os  des  avant-bras  ;  2"  en  raison  d'une  atrophie  musculaire  développée  au  coiir> 
d'un  tabès  et  atteignant  une  grande  partie  des  muscles  des  membres  superieur>. 
de  la  ceinture  scapulaire  et  de  la  nuque  ;  3«  en  raison  d'un  appareil  très  simple 
permettant  de  soutenir  la  tète  et  de  remédier  dans  une  certaine  mesure  a" 
défaut  d'action  des  muscles  de  la  nuque. 

I.  —  C'est  lin  homme  Agé  de  48  ans,  ayant  joui  d'une  très  bonne  santé  jusqu'à  l'aH'*' 
rition  des  symptômes  du  tabès  actuel.  Il  ne  parait  pas  avoir  eu  la  syphilis.  11  a  loujonr- 
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eu  les  dejx  mains  dévit'^cs  en  dedans  lurle  bord  cubital.  Cette  déviation  des  mains  parait 
due  à  un  dùfaut  de  dôreloppement  en  longueur  des  os  de  l'avant-bras  ayant  porté  davan- 
tage sur  le  cubitus  que  sur  le  radius.  Les  deux  avant-bras  sont  un  peu  plus  courts  que 
dans  Téiat  normal  ;  mais,  en  dehors  de  cette  insufflsance  dan»  le  développement  en 
longueur  du  radius  et  surtout  du  cubitus,  l'examen  par  Tiaspection  et  la  palpation  ne  fait 
pas  constater  d'autres  malformations  sur  le  corps  des  os,  ni  du  côté  de  leurs  surfaces  arti- 
culaires. La  radiographie  cependant  montre  que  le  radius  est  assez  fortement  incurvé,  avec 
concavité  regardant  en  dedans,  et  de  plus,  que  le  pisiforme  au  lieu  d'être  situé  au-dessous 
de  l'extrémité  inférieure  du  cubitus  vient  s'appliquer  latéralement  contre  elle  À  la  hau- 
teur de  l'apophyse  stylolde  oîi  il  parait  contracter  avec  elle  des  contacts  articulaires. 

Avant  l'atrophie  musculaire,  qui  s'est  développée  depuis  deux  ans,  les  mouvements  des 
uiains  sur  les  poignets  n'étaient  guéi*e  gênés:  seuls  les  mouvements  d'abduction  étaient 
très  restreints.  Le  malade  a  d'ailleurs  pu  faire  tout  son  service  militaire  dans  l'infanlerie: 
il  écrivait  bien  et  exerçait  la  profession  de  comptable. 

Marié  depuis  vingt  ans  il  n'a  pas  eu  d*enfants.  De  ses  deux  frères  l'ainé,  un  peu  plus 
âgé  que  lui,  présente  la  même  déformation  dc%  mains  qui  ne  le  gène  pas  dans  son  métier 
d'ébéniste  ;  il  a  un  enfant  normalement  conformé  ;  l'autre  frère,  un  peu  plus  jeune  que  le 
iitalade,  est  mort  il  y  a  quelques  années  et  n'avait  pus  cette  déformation.  La  mèie  du 
malade,  encore  vivante  et  âgée  de  78  ans,  a  les  deux  avant-bras  très  courts,  avec  les  deux 
ruaios  déviées  sur  le  bord  cubital  ;  elle  avait  plusieurs  frères  et  soeurs  indemnes  ilo  celte 
déformation,  alors  que  leur  père,  le  grand-père  du  malade,  en  était  atteint  également. 

H.  —  Il  y  a  environ  15  ans  le  malade  a  commencé  à  ressentir,  par  moments, 
au  niveau  du  tronc  une  hyperesthésie  cutanée  rendant  douloureux  de  légers  frôlements. 
La  pression  profonde  ne  provoquait  pas  de  douleurs  ou  même  calmait  les  douleurs  pré- 
cédentes. Quelque  temps  après  ont  apparu  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres 
inférieurs  ayant  atteint  un  assez  grand  développement,  persistant  encore  actuellement, 
revenant  par  crises  presque  quotidiennes,  parfois  légères,  parfois  au  contraire  assez 
accusées.  Aux  douleurs  fulgurantes  s'ajoutent  parlois  des  douleurs  constrictives  à  siège 
variable  sur  les  membres  inférieurs.  Parfois  aussi  il  y  a  du  côté  des  membres  supérieurs 
Muoiques  douleurs  fulgurantes,  plus  souvent  des  douleurs  constrictives,  beaucoup  moins 
friquentes  cependant  qu'aux  membres  inférieurs.  Dans  le  cours  de  ces  dernières  années 
ont  apparu  plusieurs  fois  de  légères  crises  gastriques. 

Il  existe  aussi  quelques  troubles  urinaires  consistant  en  mictions  assCiS  lentes  ot  parfois 
difiicilcs,  mais  jamais  de  rétention  complète  d'urine. 

H  y  a2  ans  le  malade  a  eu  pendant  quelques  jours  de  la  diplopie.  L'an  dernier  celte 
diplopie  s'est  renouvelée  ;  nous  le  voyions  déjà  à  cette  époque,  et  nous  avons  conslatr- 
du  plosis  de  la  paupière  supérieure  gauche  ;  la  diplopie  et  le  ptosis  ont  disparu  en  quelques 
jours.  Depuis  que  ce  malade  est  soumis  à  notre  observation  nous  avons  toujours  cons- 
titté  du  myosis  très  prononcé  des  deux  côtés.  Le  signe  d'Ârgyll  Hobertson  est  nettement 
«aractérisu. 

Le  signe  de  Romberg  n'existe  pas.  Il  n'y  a  pas  d'incoordination  motrice  aux  memhres 
inférieurs  ;  il  n'y  en  avait  également  pas  aux  membres  supérieurs,  lorsque  l'état  des 
iiiouvements  permettait  de  la  rechercher.  Les  réflexes  rotuliens  et  lés  réflexes  du  tendon 
d'Actiille  sont  conservés  des  deux  côtés,  sensiblement  normaux,  sans  exagération.  Les 
léllexes  plantaires  sont  normaux,  en  flexion. 

On  ne  constate  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  et  à  la  tempéra- 
ture, sur  les  membres  supérieurs,  sur  les  mciiibres  inférieurs  et  sur  le  tronc. 

Au  mois  de  septembre  1904  le  mala<ic  a  ressenti  des  douleurs  au  niveau  de  la  nuque  ot 
^ous  Tomoplate  gauche  ;  il  croyait,  dit-il,  avoir  un  torticolis.  Ces  douleurs  n'étaient  pas 
très  vives,  et  elles  n'ont  duré  que  quelques  semaines.  Deux  mois  après,  en  novembre  19U4, 
apparaissait  une  paralysie  des  muscles  extenseurs  du  poignet  et  des  muscles  exten- 
seurs des  doigts  du  côté  gauche.  Bientôt  après  apparaissait  à  droite  de  la  paralysie  des  mou- 
vements d'extension  des  doigts  et  du  poignet,  et  des  mouvements  d'opposition  du 
pouce.  De  ce  cOté  la  paralysie  progressait  beaucoup  plus  rapidement  que  du  côté  gauche 
^t  s'étendait  bientôt  aux  muscles  du  bras  et  de  l'épaule. 

Dès  le  début  des  troubles  moteurs  il  ressentait  de  la  fatigue  au  niveau  des  muscles  do 
la  nuque  et  une  gène  notable  pour  soutenir  la  tête.  En  travaillant  à  son  bureau  il  était 
obligé  d'appuyer  presque  constamment  la  tête  sur  sa  main.  Quelques  mois  après  la 
paralysie  des  muscles  de  la  nuque  était  déjé  très  accentuée  :  il  ne  pouvait  marcher  que 
le  tronc  redressé  en  arrière,  la  face  regardant  en  haut  pour  empêcher  la  tète  de  tomber 
en  avant. 
Lorsque  nous  l'avons  vu  pour  la  première  fois,  en  novembre  1905,  il  présentait  de  la 
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paralysie  avec  atrophie  assez  prononcée  des  muscles  de  la  nuque,  d'une  partie  des  ico^ 
clés  de  la  ceinture  scapulaire  et  d'une  partie  des  muscles  des  membres  supérieurs,  b 
membre  supérieur  droit  était  plus  atteint  que  le  gauche.  A  droite  il  pouvait  fléchir  a5s«z 
bien,  quoique  faiblement,  les  doigts  sur  la  main  et  la  main  sur  le  poignet,  mais  il  r.t 
pouvait  opposer  le  pouce  aux  autres  doigts,  ne  pouvait  guère  écarter  les  doigts  ni  étendre 
la  main  sur  lo  poignet,  ne  pouvait  fléchir  que  faiblement  l'avant-bras  sur  le  bras  H 
n'élever  que  faiblement  le  bras  sar  l'épaule. 

A  gauche  il  pouvait  fléchir  les  doigts  et  le  poignet  assez  fortement  ;  il  ne  poumt 
opposer  le  pouce,  mais  il  écartait  les  doigts  un  peu  mieux  qu'à  droite  :  il  ne  pouvait  pi« 
étendre  les  doigts  sur  la  main,  ni  la  main  sur  le  poignet  ;  il  fléchissait  assez  fortemeoi 
l'avant-bras  sur  le  bras  et  élevait  bien  le  bras  sur  l'épaule. 

Les  muscles  de  la  nuque  étaient  très  atrophiés  i  la  tête  ne  pouvait  ôlre  mainteoue 
droite  qu'on  ])ortant  le  haut  du  tronc  en  arriére  et  en  dirigeant  la  face  en  haut. 

A  cette  époque  l'examen  électrique  donnait  les  résultats  suivants  :  A  droite  DR  Ith 
[)rononcée  sur  les  muscles  de  l'éminence  thénar,  de  l'éminence  hypothénar  et  sur  Is 
mterosseux;  DR  assez  prononcée  sur  lesjextenseurs  des  doigts,  le  cubital  postérieur  i*i 
les  radiaux  ;  traces  de  DR  sur  le  long  supinateur  ;  réactions  faradiques  et  galvaniqu'^ 
un  peu  diminuées,  mais  sans  DR  apparente,  sur  les  fléchisseurs  des  doigts,  les  palmaires, 
le  cubital  antérieur,  le  rond  pronateur  ;  traces  de  D  R  sur  le  brachial  antérieur, le bicep>, 
le  triceps:  1)  R  partielle  assez  accusée  (rexcitabilité  faradiquc  n'étant  pas  complèiemcQ' 
disparue)  sur  les  trois  parties  du  deltoïde:  DR  partielle  sur  le  grand  dentelé;  réaction* 
assez  bonnes,  sans  DR,  sur  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal,  le  sous-épineux;  DB  tr^> 
accentuée  .sur  la  partie  inférieure,  la  partie  moyenne  et  la  partie  supérieure  du  trapézr 
et  sur  le  rhomboïde;  DR  partielle  sur  le  splénius  ;  réactions  faradiques  et  galvaoiqQ':'^ 
liien  conservées  sur  le  sterno-mastoïdien. 

A  gauche  :  DR  très  prononcée  sur  les  muscles  de  l'éminence  thénar,  un  peu  moiu^ 
prononcée  sur  les  muscles  de  l'éminence  hypothénar  et  les  interosseux  :  DR  assez  pro- 
noncée sur  les  extenseurs  des  doigts,  les  radiaux,  le  cubital  postérieur  :  réactions  fara- 
diques et  galvaniques  un  peu  diminuées,  sans  DR,  sur  le  long  supinateur,  les  flechif* 
seurs  des  doigts,  les  palmaires,  le  rond  pronateur,  le  cubital  antérieur,  le  biceps  le 
brachial  antérieur,  le  triceps  :  DR  partielle,  assez  peu  prononcée,  sur  la  partie  autérieare 
du  deltoïde  ;  pas  de  DR  sur  la  partie  moyenne  ni  sur  la  partie  postérieure  de  ce  muscle: 
réactions  assez  bien  conservées,  sans  DR,  sur  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal,  legraol 
dentelé,  le  sous-épineux  ;  DR  très  accentuée  sur  tout  le  trapèze  et,  sur  le  rhoraboid« 
DR  partielle  sur  le  splénius  ;  réactions  faradiques  cl  j^^alvaniques  bien  conservées  hurle 
sterno-mastoïdien . 

Depuis,  la  [laralysie  et  l'atrophie  des  muscles  ont  continué  à  évoluer  quoique  as^^i 
lentemeut.  Au  membre  supérieur  droit  il  ne  persiste  guère  actuellement  (décembre  1906) 
que  des  mouvements  de  flexion  assez  faibles  des  doigts  et  de  la  main,  et  de  légers  moa^c 
ments  de  pronation  de  l'avant-bras.  A  gauche  les  mouvements  de  flexion  des  doigts  ont 
à  peu  prés  disparu,  sauf  pour  l'index  ;  la  flexion  de  la  main  sur  le  poignet  est  extrêai>'- 
ment  faible  ;  la  pronation  de  l'avant-bras  se  fait  assez  bien,  quoique  faible  ;  la  supiDalion 
est  plus  alTaiblie  ;  la  flexion  et  l'extension  de  Tavant-bras  sont  relativement  assez  biet. 
conservées,  quoique  notablement  afl'aiblies  ;  l'élévation  du  bras  sur  l'épaule  estfaibK 
maintenant  et  atteint  à  peine  l'horizontale,  en  même  temps  l'omoplate  se  détache  nota- 
blement du  tronc,  par  suite  de  paralysie  du  grand  dentelé. 

L'état  des  muscles  au  point  de  vue  de  l'atrophie  et  des  réactions  électriques  est  It 
suivant  : 

A  droite,  sur  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  sur  les  ioterosseos 
l'atrophie  est  très  prononcée  avec  DR  à. une  période  avancée  (inexcitabilité  faradiquc 
grande  h  y  poexcilabilité  galvanique  avec  inversion  polaire  et  contractions  lentes)  ;  ^^r 
les  fléchisseurs  des  doigts,  les  palmaires,  le  rond  pronateur,  l'atrophie  est  modérée.  U^ 
réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  assez  diminuées,  sans  DR  accusée;  suri» 
extenseurs  commun  et  propres  des  doigts,  les  radiaux,  le  cubital  postérieur,  l'atropii'' 
est  fortement  prononcée,  avec  DR  à  une  période  avancée:  sur  le  long  supinateur  ratropi>i<^ 
est  aussi  assez  prononcée  avec  D  R  assez  accentuée  (très  grande.hypo-excitabilité  faradiqiit' 
assez  grande  hypo-excitabilité  galvanique,  avec  inversion  polaire  et  contractions  leott*s  ):»'"'' 
le  bici'ps,  le  brachial  antérieur,  et  le  triceps,  l'atrophie  et  les  réactions  électriques  se  compor- 
tent sensiblement  comme  sur  le  long  supinateur:  sur  le  deltoïde  Tatrophieest  très  prononctt^ 
dans  les  trois  parties  de  ce  muscle  avec  D  R  complète  sur  les  parties  antérieure  et  moyenne,  c! 
D  R  partielle  très  accentuée  sur  la  partie  postérieure  ;  le  sus  et  le  sous-épineux  se  comportent 
comme  la  partie  postérieure  du  deltoïde  ;  le  grand  pectoral  n'est  que  modérément  atro- 
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phié,  ses  réaclioas  faradiques  et  galvaoiquee  sont  assez  diminuées,  mais  sans  DR  appré- 
ciable ;  le  grand  dorsal  est  plus  atrophié  que  le  précédent,  ses  réactions  électriques  sont 
aussi  plus  diminuées,  mais  également  sans  mani  Te  stations  saisissables  de  DR  :  le  grand 
dentelé  sur  lequel  on  constatait  il  y  a  un  an  de  la  D  R  partielle,  présente  actuellement 
des  réactions  faradiques  et  galvaniques  extrêmement  diminuées  et  difGciles  &  apprécier  ; 
le  trapèze  est  très  atrophié  dans  toutes  ses  parties,  les  manifestations  de  DR  existant  Tan 
dernier  ont  fait  place  à  une  inexcitabilité  à  peu  prés  complète  ;  il  en  est  de  même  du 
rhomboïde,  du  splénius,  de  l'angulaire  de  l'omoplate.  En  raison  de  Tatrophiesi  prononcée 
du  trapèze,  et  du  splénius,  les  complexus  sont  devenus  facilement  accessibles  à  l'explora- 
tion  ;  ils  sont  également  très  atrophiés  et  leur  excitabilité  électrique  parait  &  peu  prés 
nulle. 

A  gauche,  sur  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  sur  les  ioterosseux, 
les  eitensenrs  commun  et  propres  des  doigts,  le  cubital  postérieur,  les  radiaux,  l'atro- 
phie est  très  prononcée  avec  DR  à  une  période  avancée  ;  sur  les  fléchisseurs  et  les  pal- 
ntaires  l'atrophie  est  assez  accusée  avec  D  R  presque  complète  maintenant  :  le  long 
bupinateur,  moins  atrophié  qu'a  droite,  présente  seulement  de  la  DR  partielle  ;  le  rond 
pronateur,  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  et  le  triceps,  relativement  peu  atrophiés,  ont 
conservé  une  excitabilité  faradique  et  galvanique  assez  bonnes,  un  peu  diminuées,  mais 
Faos  DR  saisissable  ;  il  en  est  de  même  du  grand  pectoral  ;  le  deltoïde,  assez  atrophié 
dans  ses  3  parties,  ne  présente  que  de  la  DR  partielle  avec  hypoexcitabilité  faradique 
assez  prononcée  ;  le  sus  et  le  sous-épineux  se  comportent  de  même  ;  le  grand  dorsal  et  le 
![;iand  dentelé  sont  notablement  atrophiés  avec  réactions  électriques  fortement  diminuées; 
le  trapèze,  le  rhomboïde,  le  splénius  et  les  complexus,  sont,  comme  à  droite,  extrêmement 
atrophiés  avec  excitabilité  électrique  à  peu  prés  disparue.  Le  stemo-cléido-roastoldien 
de.<  deux  côtés,  dont  l'excitabilité  électrique  était  bien  conservée  l'an  dernier,  présente 
actuellement  une  diminution  assez  notable  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique,  mais 
sans  DR  appréciable.  Les  muscles  du  tronc,  autres  que  ceux  dont  il  vient  d'être  ques- 
tion, et  les  muscles  des  membres  inférieurs  ont  au  contraire  bien  conservé  leur  volume» 
leur  action,  leur  force  et  leurs  réactions  électriques. 

Quel  diagnostic  coovient-il  de  porter  dans  ce  cas?  Les  douleurs  fulgurantes 
et  coDstrictives,  l'hyperesthésie  cutanée,  qui  existent  depuis  15  ans,  les  troubles 
urinaires»  les  crises  gastriques,  les  troubles  oculaires,  les  uns  passagers  (diplopie 
etptosis),  les  autres  permanents  (myosiset  signe  d'ÂrgylURobertson),  font  avant 
tout  penser  au  tabès.  Ce  diagnostic  ne  serait  pas  douteux  si  les  réflexes  rotuliens 
et  achilléens  étaient  abolis,  et  s'il  existait  des  troubles  de  la  sensibilité  objective 
du  côté  des  membres. 

Mais  à  quoi  est  due  l'atrophie  musculaire  si  étendue,  développée  dans  ces 
deux  dernières  années  ?  Est-elle  d'origine  tabétique  ?  On  a  bien  constaté  par- 
fois, au  cours  du  tabès,  des  atrophies  musculaires,  le  plus  généralement  assez 
localisées,  dont  la  nature  d'ailleurs  peut  reconnaître  des  processus  divers.  Mais, 
comme  dans  le  cas  présent  le  tabès  lui-même  peut  être  mis  en  doute,  nous 
devons  rechercher  si  d'autres  affections  n'ont  pu  donner  lieu  à  cette  atrophie. 
U  première  hypothèse  qui  se  présente  à  nous  en  raison  du  siège,  de  l'étendue, 
et  des  caractères  de  l'atrophie,  est  celle  d'une  syringomyélie  possible.  Mais,  eu 
dehors  de  Fatrophie  musculaire,  on  ne  trouve  pas  les  autres  manifestations 
principales  de  cette  affection  ;  il  n'y  a  pas  de  troubles  de  sensibité  à  dissociation 
syringomyélique  ;  il  n'y  a  aucune  trace  de  cyphose  ni  de  scoliose  de  la  colonne 
vertébrale  ;  il  n'y  a  aucune  exagération  des  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs;  enGn  le  réflexe  plantaire  est  normal  en  flexion.  La  syringomyélie 
ne  nous  parait  guère  probable. 

Y  a-t-ii  une  poliomyélite  antérieure  chronique  ajoutée  au  tabès  ?  C'est  peu 
probable  également.  Au  moment  où  l'atrophie  musculaire  a  commencé  il  a 
existé  au  niveau  de  la  nuque  et  de  l'épaule  gauche  des  douleurs  qui  font  penser 
plutôt  à  de  la  méningite  chronique,  et  c'est  d'une  méningo-myélite  chronique 
qu'il  nous  parait  le  plus  vraisemblable  de  faire  dépendre  l'atrophie  musculaire. 
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Une  ponction  lombaire  aurait  pu  nous  fournir  à  ce  sujet  des  renseignements 
précieux,  mais  le  malade  ne  s*y  est  pas  prêté.  La  cause  habitaelle  de  U 
mè^ÎQ^o-m^' élite,  la  sjphilis,  parait  cependant  faire  défaut  ;  ni  dans  les  soHf?* 
nirs  an  wiUde,  ni  dans  les  antécédents  pathologiques  on  ne  trouve  de  manife^ 
lations  de  ceUt  Maladie  ;  on  ne  trouve  pas  non  plus  de  stigmates  de  srpbilH 
héréditaire  ;  les  nMjfMmations  familiales  du  squelette  de  l'avant-bras,  remoD- 
tant  à  la  3*  génération,  m%  nous  paraissent  pas  assimilables  à  ces  stigmates 
Un  traitement  intensif  par  des  iajections  de  sels  mercuriels  a  été  institoé  i 
deux  reprises,  associé  à  une  médmiion  par  les  préparations  iodées  et  iode- 
rées,  et  est  resté  sans  action  efficace.  Twilea  ces  raisons,  cependant,  ne  soot 
pas  sufiisantes  pour  écarter  complètement  UM  sjphilis  qui  aurait  pu  rester 
méconnue. 

C'est  donc  à  une  mcningo-myélite  que  nous  sommes  perlés  à  rapporter  Talrn- 
phie  musculaire.  Mais  cette  affection  est-elle  seule  en  jeu?  N'est-elle  pas  associée 
à  un  tabès,  qui  l'aurait  précédée,  labes  un  peu  anormal,  d'ailleurs,  avec c«yfter- 
vatlon  des  réflexes  des  membres  inférieurs  ?  C'est  à  cette  dernière  bvpotkiM 
que  nous  nous  rallions  le  plus  volontiers. 

III.  —  Nous  avons  vu  que  chez  ce  malade  les  muscles  extenseurs  de  la  H'i^ 
sur  le  cou,  trapèze,  splénius,  complexus,  ont  presque  totalement  disparu.  U^ 
muscles  profonds  de  la  nuque  sont  peut-être  un  peu  mieux  conservés,  mais  ib 
ne  sont  guère  accessibles  à  l'examen. 

Malgré  cette  atrophie  et  cette  disparition  presque  complète  des  muscleseiten- 
seurs  de  la  tète,  le  malade  peut  tenir  la  tète  droite  à  la  condition  de  renvener 
le  haut  du  tronc  en  arrière  et  de  diriger  le  visage  en  haut.  Dans  ces  conditioDs 
la  tète  est  pour  ainsi  dire  maintenue  simplement  par  sa  position  en  équilibra 
Les  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens  que  nous  avons  vus  relativemeot  ssse? 
bien  conservés,  n'interviennent  pas,  ils  ne  sont  pas  contractés;  on  les  seatsea- 
lement  entrer  en  action,  par  leur  partie  postérieure,  si  on  demande  au  malade 
d'accentuer  le  renversement  de  la  tète  en  arrière. 

Mais  si  la  tète  est  maintenue  en  équilibre  dans  les  conditions  que  nousTcnoD^ 
devoir,  un  rien  la  fait  tomber  en  avant,  si  par  exemple  Tinclinaison  du  trom 
en  arrière  n'est  pas  suffisamment  maintenue  ou,  encore,  si  en  marchant  It: 
malade  vient  à  s'arrêter  brusquement.  La  tête  alors  tombe  en  flexion  coropM*' 
au  point  que  le  menton  vient  toucher  le  sternum.  Pour  la  redresser  le  raaluk 
rejette  la  tête  en  arrière  par  un  mouvement  brusque  d'extension  du  trooc  :  soo- 
vent  même  il  j  aide  en  soulevant  le  menton  avec  la  main  gauche. 

Nous  avons  cherché  à  remédier  à  la  disparition  des  muscles  de  la  nuque  et  s 
leur  défaut  d'action  pour  empêcher  la  chute  de  la  tète  en  avant.  Après  plusieurs 
essais  nous  nous  sommes  arrêtés  k  cet  a))pareil  très  simple  que  porte  le  oialad'' 
et  qui  lui  rend  réellement  de  grands  services  en  lui  permettant  d'aller  et  Tenir 
non  seulement  chez  lui  mais  encore  au  dehors.  Cet  appareil  consiste  :  l*  ^" 
une  <»einture  pincée  autour  du  tliorax.  an-dessous  des  aisselles  ;  J*  en  onf 
seconde  ceinture  qui  entoure  la  tète  au  niveau  du  front,  et  des  bosses  parirtalfs 
et  occipitale  ;  3"  en  un  lacs  réunissant  ces  deux  ceintures  en  arrière  surlaHff^'* 
médiane.  Pour  cela  chacune  des  ceintures  est  munie  d'un  anneau  dans  lequel* 
l'aide  de  crochets  on  fixe  le  lacs,  qui  est  muni  lui-même  d'une  boucle  permettant 
de  l'allonger  ou  de  le  raccourcir,  comme  on  le  fait  pour  des  bretelles.  En  donnant 
à  ce  lacs  une  longueur  convenable,  de  façon  que  la  tète  ne  soit  pas  tirée  en 
arrière,  et  que  d*aulre  part  elle  ne  |)uisse  dépasser  en  avant  la  position  d'éqoi- 
libre,  le  malade  arrive  à  maintenir  facilement  la  tête  droite,  sans  avoir  be»>iîi 
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de  redresser  le  tronc  en  arrière  d'une  façon  fatigante  et  sans  avoir  à  craindre 
pendant  la  marche  les  arrêts  brusques. 

Pour  donner  un  point  d'appui  plus  solide  à  la  ceinture  du  thorax ,  tout  en 
diminuant  la  pression  exercée  sur  la  poitrine,  le  malade  a  trouvé  avantageux 
de  fixer  cette  ceinture  aux  bretelles  qui  soutiennent  le  pantalon. 

M.  Sorgi'BS.  —  J'observe  depuis  2  ans,  à  \yry,  un  malade  analogue»  pour  ne 
pas  dire  semblable  à  celui  de  MM.  Raymond  et  Huet.  Il  présente,  d'une  part,  des 
phénomènes  tabétiformes,  et  d'autre  part,  une  atrophie  musculaire  progressive 
(les  membres  supérieurs  et  de  la  nuque.  Son  cas  est  complexe  et  de  diagnostic 
difficile.  Je  me  propose  de  le  présenter  ici  à  la  prochaine  séance.  Je  ne  pense  pas 
qu'il  s'agisse  chez  lui  d'âmjotropbie  dépendant  du  tabès  ;  je  crois  plutôt  &  la 
coexistence  de  phénomènes  amyotrophiques  et  tabétiformes  déterminés  par  une 
roénin go-myélite  chronique,  probablement  d'origine  syphilitique. 

M.  J.  Bablnski.  —  Le  signe  d'Argyll  que  présente  le  malade  de  M.  Huet  démontre 
selon  moi  qu'il  s'agit  d'une  méningite  chronique  syphilitique  et  il  y  a  tout  lieu 
d'admettre  que  les  racines  sont  touchées,  ce  qui  revient  à  dire  que  le  malade  est 
tahétique.  L'atrophie  musculaire  dont  il  est  atteint  dépend-elle  de  cette  lésion 
radiculaire  ?  Gela  me  parait  vraisemblable  et  je  suis  par  conséquent  d'accord 
avec  M.  Huet.  Si  l'on  veut  soutenir  que  cette  amyotrophie  est  liée  h  une  syrin- 
gomyélie,  il  faut  admettre,  pour  le  moins,  qu'il  y  a  là  une  association  de  deux 
affections  distinctes,  car,  je  le  répète,  la  méningite  chronique  syphilitique  me 
parait  indiscutable. 

M.  Paul  Hichek.  —  Âpres  les  savantes  discussions  dont  ce  malade  vient  d'être 
l'objet,  je  demande  la  permission  d'attirer  l'attention  sur  un  autre  point  de  vue 
qui  n'est  peut-être  pas  sans  intérêt.  Cet  homme  offre,  en  effet,  la  démonstration 
la  plus  nette  du  rùle  que  jouent  les  muscles  de  la  nuque  dans  le  porl  de  la  tète. 
Bien  que  ces  muscles  fassent  totalement  défaut,  il  arrive  à  tenir  la  tète  droite 
sur  la  colonne  vertébrale  ;  mais  vous  remarquerez  que  c'est  k  la  condition  de 
diriger  la  face  légèrement  en  haut.  Par  ce  moyen,  il  place  le  centre  de  gravité 
de  la  tête  juste  au-dessus  du  centre  articulaire,  ce  qui  lui  permet  de  la  maintenir 
facilement  en  équilibre.  Lorsque  le  masque  est  vertical,  la  ligne  de  gravité 
passe  un  peu  en  avant  du  point  d'appui  articulaire  et  les  muscles  de  la  nuque 
faisant  équilibre  à  la  pesanteur  deviennent  nécessaires  pour  maintenir  la  recti- 
tude de  la  tète.  Leur  action,  toutefois,  est  peu  énergique,  à  cause  de  l'inégalité 
des  bras  de  levier  à  l'extrémité  desquels  sont  appliquées  les  deux  forces  opposées, 
et  il  suffit  d'un  trt's  léger  déplacement  du  masque  en  haut  pour  rendre  cette 
action  inutile,  ainsi  qu'il  arrive  chez  ce  malade. 

Dans  le  mécanisme  de  la  station  droite,  les  actions  musculaires  ont  été  en 
g(-néra)  beaucoup  exagérées  par  les  physiologistes  ù  la  suite  de  Fabrice  d'Aqua- 
pendente,  le  père  de  la  théorie  musculaire  de  la  station. 

On  voit  qu'&  la  nuque  l'action  musculaire  est  pres(]ue  inutile.  KUe  est  tout  à 
fait  inutile  à  la  colonne  lombaire,  à  l'articulation  de  la  hanche,  û  l'articulation 
du  genou,  ainsi  que  le  prouve  l'inspection  du  nu,  qui  montre,  dans  la  station 
droite  bien  équilibrée,  les  spinaux  lombaires,  les  fessiers  et  les  quadrlceps  com- 
plètement relâchés.  La  myopathie,  par  de  nombreux  exemples,  vient  confirmer 
cette  manière  de  voir.  Toutefois,  si  l'action  musculaire  n*est  pas  nécessaire  pour 
maintenir  la  station,  elle  joue  un  rèle  très  important  et  nécessaire  pour  sa  réa- 


400  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIS 

lisation,  et  ce  n'est  que  lorsqu'elle  est  bien  établie  que  Ton  voit  les  muscles  k 
relâcher.  C'est  ce  qui  fait  que  nous  voyons  ces  malades  se  livrer  h,  toutes  w-i 
d'artlGces,  parfois  très  pénibles,  et  dans  lesquels  ils  usent  de  l'inertie  desptrtie> 
avec  une  sorte  de  sagacité  instinctive  vraiment  extraordinaire,  pour  réalisera 
station  droite,  qu'on  leur  voit  tenir  ensuite  presque  sans  difficulté. 

VIII.  Forme  sénile  de  Sdérose  Combinée,  par  M.  Pierre  Mabie  iI'^ 

sentation  de  malades.) 

Dans  quelques  instants,  M.  Ross^  vous  communiquera  les  résulUts  dr 
l'examen  microscopique  en  coupes  sériées  qu'il  a  fait,  dans,  mon  laboratoire,  <:.i 
cervelet  d'un  malade  que  nous  avions,  il  y  a  3  ou  4  ans,  avec  M.  Croai<-'> 
considéré  comme  atteint  d'une  forme  spéciale  de  sclérose  combinée,  la  fomi' 
sentie.  Il  se  trouve  qu*en  réalité  l'autopsie  n'a  pas  montré  de  sclérose  combiD*^ 
mais  une  atrophie  très  particulière  du  cervelet. 

Avant  que  M.  Rossi  vous  expose  ces  particularités  anatomo-pathologiquo 
j'ai  cru  bon  de  vous  montrer  deux  malades  de  mon  service  qui  présenteot.  a 
bien  peu  de  chose  prés,  le  même  syndrome-  que  celui  dont  nous  avons  f<ii' 
Tautopsie,  vous  pourrez  ainsi  mieux  juger  de  l'aspect  clinique  qui  corrfspoi>) 
aux  lésions  qui  vous  seront  soumises. 

Les  principaux  points  de  ce  syndrome,  encore  à  l'étude  dans  moD  serW, 
sont  les  suivants  : 

Début  à  partir  de  60  ans  environ  ou  plus  tard  encore,  marche  lenteiiM&t 
progressive.  La  syphilis  n'est  pas  en  cause.  Démarche  titubante,  à  caract^r^ 
nettement  cérébelleux.  Pas  de  signe  de  Romberg.  Réflexes  pupiilaires  normaut 
Sensibilité  normale.  Réflexes  rotullens  exagérés.  Pas  de  clonus  du  pied.  Réflcie 
plantaire  en  flexion  chez  certains  malades,  en  extension  chez  d'autres. 

Les  membres  supérieurs  sont  beaucoup  moins  affectés  que  les  inférieurs,  ii» 
présentent  de  légères  erreurs  de  direction,  les  yeux  étant  fermés. 

La  parole  est  également  affectée,  avec  des  degrés  divers  suivant  les  malaJev 
il  s'agit  de  tratnement  et  d'un  peu  de  bredouillement. 

IX.  Atrophie  primitive  parenchymateuae  du  Cervelet  à  localisation 
corticale,  par  M.  Italo  Rossi.  (Travail  du  service  de  M.  Pierre  M.vrie  ^^ 
Ricêtre.) 

Nous  devons  à  l'extrême  obligeance  de  notre  maître  M.  Pierre  Marie,  d'aroir 
pu  faire,  dans  son  service,  à  Bicètre  l'étude  anatomo-patbologique  d'un  c^» 
analogue  à  ceux  que  vient  de  présenter  notre  mattre  à  la  Société  de  Neurologie 

Nous  résumerons  dès  cette  étude  histologique,  qui  paraîtra  in  e^^tenso  dan^ 
la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière  avec  les  photographies  microscopique 
des  préparations  que  nous  présentons  aujourd'hui. 

L'observation  clinique  dont  nous  donnons  ici  les  points  les  plus  saillante 
est  publiée  dans  la  thèse  de  M.  Crouzon  (Scléroses  combinées  de  la  moelle 
Paris,  1904,  obs.  XXV,  p.  152),  sous  le  titre  de  Type  ataxo-eérébello'ipasmdir^ 
dei  scléroses  combinées  des  vieillards. 

Observation.  —  11  s'agit,  dans  notre  cas,  d'un  homme,  non  syphilitique  cht* 
lequel,  en  1896,  à  Tà^e  de  59  ans,  15  jours  après  une  diarrhée  avec  épreiot'^ 
abondantes  ayant  duré  6  semaines,  se  développa,  dans  l'espace  de  2  mois,  une  &fl'eciio'> 
oaractcrisôe  surtout  par  des  troubles  de  la  démarche,  par  de  la  maladresse  dansî*' 
mains  et  des  troubles  de  la  parole.  Le  malade  dit  qu'il  marchait  comme  un  homme  ivr^ 
qu'il  fallait  qu'on  lui  donne  le  bras,  qu'il  était  maladroit  de  ses  mains  et  que  peodan' 
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15  jour»,  il  a  ûlé  presque  incapable  de  parler  :  il  bafouillait  et  bégayait.  Dans  les  anilines 
<ui vanter  les  troubles  de  la  démarche  ainsi  que  les  troubles  dans  les  membres  supé- 
rieurs allèrent  en  augmentant.  Il  entra  à  Bicôtre  en  décembre  iM2,  on  constata  alors  les 
rails  suivants  :  sa  démarche  est  diflicile  et  tout  à  Tait  particulière  ;  elle  est  titubante, 
mais  en  même  temps  présente  quelques  caractères  de  la  démarche  ataxo-spasmodique. 
Le  nialado  avance  à  petits  pas,  mais  avec  lenteur,  ohaiiue  pied  se  drtache  lontoment  du 
sol  et  est  projeté  on  avant  avec  assez  de  vivacité,  mais  k  peu  de  distance  ;  h  chaque  pas 
le  pied  repose  à  terre  avec  violence  ;  il  oscille  quelquefois  sur  ses  jambes,  surtout  au 
début  des  mouvements. 

Force  musculaire  partout  bien  conservée.  Dans  les  extrémités  supérieures  il  existe  un 
troinhlement  un  peu  analogue  &  celui  de  la  scU'rose  en  plaques,  et  duns  le  membre 
supérieur  droit  des  troubles  de  la  diadococinésie.  Un  certain  dogré  d'asinergio  est  k 
noter  aussi  dans  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  membres  iiifiTiours;  ces 
mouvements  sont  décomposés  Pas  d'hypotonie.  Pupilles  égales,  réflexe  lumineux  faible, 
mais  eiislant  des  deux  côtés.  Réflexes  rotuliens  forts.  Réflexe  cutané  plantaire  en  exten- 
sion à  gauche.  La  parole  est  légèrement  spasmodiquc  et  zézayante.  Intelligence  intacte. 
Les  notes  ultérieures  jointes  à  l'observation  montrent  que  la  profçression  de  l'alfection 
avait  continué  :  le  malade  qui  était  atteint  de  ciirliose  épathique  et  nécessitait  une 
paracenthèse,  entra  le  i7  novembre  itf05  à  l'inArmerie.  La  marche  présentait  alors  les 
oiémes  caractères  que  ci-dessus,  mais  était  beaucoup  plus  difflcile.  Le  malade  ne  pou- 
vait se  tenir  debout,  il  tombait  fortement  en  arrière;  en  le  soutenant  et  en  l'aidant  il 
pouvait  faire  quelques  pas.  Les  réflexes  rotuliens  étaient  toujours  forts  des  deux  cAtès; 
le  réflexe  cutané  plantaire  était  en  extension  aussi  à  droite.  Le  tremblement  particulier 
dans  les  membres  supérieurs  était  plus  accusé  qu'auparavant. 

EUidf  anatomique.  —  Rien  à  noter  &  l'œil  nu  dans  les  hémisphères  cérébraux,  dont 
les  méninges  ne  sont  pas  épaissies. 

Le  cervelet  est  considérablement  diminué  do  volume,  mais  m  tftto:  les  proportions 
entre  les  diverses  parties  qui  le  constituent  sont  conservées  ;  pas  de  déformations  ;  confi- 
guration extérieure  normale.  Cependant  les  lamelles  dans  les  â/3  antérieurs  de  la  face 
supérieure  sont  amincies,  et  les  sillons  plus  profonds  et  plus  larges  qu'à  l'état  normal. 
Méninges  cérébelleuses  pas  épaissies.  Protubérance,  bulbe,  moelle  pas  réduites  de 
votuine,  avec  conformation  extérieure  normale. 

Le  cervelet  durci  dans  le  Mûlter  a  été  par  une  coupe  sagittale  divisé  en  deux 
parties  :  Tune,  comprenant  la  plus  grande  pirtie  do  riiémisphère  cérébelleux  ^auelie,  a 
été  coupé  sagittalement,  Fautre,  comprenant  le  vermis,  l'hémisphère  cérébelleux  droit  la 
protubérance  et  le  bulbe,  a  été  coupée  ou  coupes  horizontales  Les  deux  parties  ont  été 
dé[iitècs  on  coupes  sériées,  colorées  ensuite  par  les  méthodes  suivantes  :  carmin,  (lieson, 
liématioe-éosine.  pal-coccynille,  Weigert.  Pour  une  étude  comparative  nous  avons  coupé 
«'Il  série  horizontale  un  cervelet  normal,  comprenant  le  balt)e  et  la  protutiérance;  ces 
coupes  ont  été  colorées  avec  les  mêmes  méthodes  que  ci-dessus. 

L'examen  histologique  montre  que  la  plus  grande  partie  de  la  corticalitè  du  cervelet 
('5l  le  siège  de  lésions  d'atrophie  portant  surtont  sur  la  couche  moléculaire,  sur  la  couche 
des  grains  et  sur  les  cellules  de  Purkinje.  Cette  atrophie,  à  f)cu  près  symétrique  dans 
le>  lieux  moitiés  du  cervelet,  atteint  son  p'us  fort  degré  dans  le  lobe  quadrilatère  anté- 
rieur et  postérieur,  dans  le  flocculus  et  dans  le  vermis  supérieur  (culmen  et  déclive), 
au.xquels  succèdent  en  ordre  d'intensité  lo  lobe  grélc,  le  lobe  central  du  cervelet,  la  lin- 
>;ula.  le  lobe  dygastrique  et  la  pyramide. 

Dans  les  lobes  les  plus  atteints,  l'atrophie  intéresse  presque  avec  Ih  même  intensité 
dans  les  3  couches  moléculaires,  des  grains  et  des  cellules  de  Ihirkinje,  toutes  les  lamelles 
qui  leur  appartiennent.  La  couche  moléculaire  est  réduite  d'un  tiers,  parfois  même  do  la 
moitié  de  sa  largeur,  et  cela  surtout  é  la  crête  des  lamelles.  Les  prolongements  dendri- 
Uques  des  cellules  de  Purkinje  manquent  complètement  ou  sont  extrèniemcnl  rares  et 
pas  nets.  Sur  toutes  les  coupes  il  existe  dans  cette  couche  un  grand  nombre  de  corps 
amyloides. 

Les  cellules  de  Purkinje  sont  complètement  disparues  ou  sont  très  rares,  manifeste- 
ment atrophiées,  sans  prolongements  dendritiques  ou  avec  des  prolongements  peu  nets 
et  qui  ne  se  laissent  suivre  que  très  peu  dans  la  couche  moléculaire  :  dans  ces  cellules  le 
noyau  n'est  pas  visible.  On  trouve  rarement  des  lamelles  avec  1  ou  i  cellules  non  alro- 
pliiées. 

La  couche  des  grains  est  réduite  de  largeur  et  présente  une  raréfaction  des  grains  qui 
^ut  beaucoup  moins  tassés  que  normalement  et  se  colorent  mal. 
Dans  les  autres  lobes  (gréle-dy gastrique,  lobe  central  des  vermis,  pyramide,  lingula 
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il  existe  les   riiêtnes  altèralions   atrophique^   ci-ilessus  décrites,   mais   avec   iotcuï^.it 
variable  selon  les  diverses  lamelles  ;  ea  outre,  dans  quelques  lamelles  la  lésion  é[»ar;:v 
l'une  ou  l'autre  des  3  couche^)  ritées.  Ko  cllet,  à  c6t»*  de  nombreuses  lamelles  av(v  for 
réduction  de  la  couche  moléculaire,  avec  rarélaction  et  réduction  maniuée  de  la  couii> 
(les  grains,  et  une  perte  complète  ou  presque  des  cellules  de  Purkinje,  d'autres  laraellr^ 
aujsi  nombreuses  présentent  les  mêmes  altérations  mais  avec  moins  forte  intensité  :  tc 
y  trouve  de  rares  cellules  de  Purkinjc,  mais  celles-ci  sont  irrégulièrement  espac^f^»' 
manirestement  atrophiées  pour  la  plupart.  Dans  d'autres  lamelles  enfin  l'atrophie  se  li mit' 
aux  cellules  de  Purkinje  ou  intéresse  en  même  temps  la  couche  des  grains  mais  uoiquime' 
sous  la  forme  de  raréfaction  de  ces  grains  et  non  pas  sur  la  forme  de  réduction  dVpai- 
seur  de  cette  couche.   Dans  ces  lamelles  qui  ne  sont  atrophiées  à  proprement  parler,  ^* 
cellules  de  Purkinje  sont  diminuées  de  nombre,  irrégulièrement  espacées,  quclqucs^uni* 
d'entre  ollns  ayant  un  aspect  normal,  d'autres,  au  contraire,  présentant  un  drgn'  pl^n 
ou  moins  fort  d'atrophie. 

Dans  le  lobe  semi-lunaire  supérieur  et  inférieur,  dans  l'amygdale,  la  luette  et  ie  nodul: 
la  plus  grande  partie  des  lamelles  ne  présente  aucune  altération  pathologique.  Mai!^  asn^ 
fréquemment  on  retrouve  des  lamelles  où  les  cellules  de  Purkinje  sont  diminuées  >i 
nombre  (-t  distribuées  d'une  façon  irréguliére;  quelques-unes  de  ces  cellules  sont  mani- 
fpsternent  atropliiécs.  Cette  diminution  de  nombre  des  cellules  de  Purkinje  qui  c4  koi' 
d'atteindre  celle  ilu  reste  do  l'écorcc,  ue  s'accompagne  ni  de  lésions  ni  d'atrophie  de  h 
couche  moléculaire  ou  des  grains. 

L'état  de  la  substance  blanche  de  la  corticalité  contraste  avec  les  altérations  de  la  snU- 
tance  grise  :  la  substance  blanche  qui  se  trouve  à  rintêricur  des  lames  et  des  lanuHe^'»; 
dense,  se  colore  bleu,  et  ne  semble  non  plus  présenter  une  rAduction  eo  largeur  et  lot.- 
gueur.  De  même  le  réseau  myéliuique  qui  so  trouve  dans  la  couche  des  grains  parait 
bien  conservé  (Test  tout  au  plus  s'il  existe  au  niveau  des  lamelles  dont  l'écorce  est  f>:- 
temcnt  atrophiée  une  très  légère  raréfaction  des  faisceaux  des  fîbres  placées  au  iD(i.>  • 
de  ces  lamelles  et  une  légère  raréfaction  du  réseau  myéliniquc  de  la  couche  des  grajnv 
La  couche  <les  filtres  transversales  sous-parkiniennes  parait  partout  bien  conservée  mt^mc 
dans  l<>s  lamelles  les  plus  atrophiées. 

Les  noyaux  dentelés  ne  sont  pas  atrophiés:  leurs  cellules  sont  nombreuses  et  dt 
volume  normal;  le  feutrage  extraciiiaire  est  bien  coloré,  abondant;  la  toison,  au  coo- 
traire,  ne  so  distingue  pas  aussi  bien,  par  sa  coloration  plus  foncée,  de  la  substan<( 
blanche  centrale  du  cervelet,  que  dans  les  coupes  du  cervelet  normal;  mais  mieros^i'i- 
quement,  il  ne  présente  ni  raréfaction  des  fibres,  ni  sclérose. 

Les  noyaux  accessoires  de  l'olive  cérébelleuse,  le  bouchon  et  le  noyau  sphèriquc,  et  !i- 
noyau  du  toit  semblent  bien  développés  et  contenir  des  cellules  aussi  nombreuses  qQ^ 
dans  les  noyaux  correspondants  des  coupes  normales  témoins. 

La  substance  blanche  centrale  des  hémis[)hcres  est  aussi  bien  colorée  ;  les  fibres  m'ih'- 
circutaires  extérieures  sont  très  abondantes. 

Les  pédoncules  cérébf*lleux  supérieurs  sont  volumineux  et  bien  colorés,  sans  trace  J'- 
dégénération,  de  même  les  |)édoi]Cules  cérébraux  moyens. 

Dans  aucun  point,  substance  grise  ou  blanche  du  cervelet,  nous  n'avons  pu  observer  <i- 
multiplication  des  noyaux  ou  de  prolifération  du  tissu  interstitiel.  11  n'existe  pasd'infiltrd- 
tion  embryonnaire  en  foyer  ou  diiruse,  de  foyers  hémorragiques  ou  de  ramollissciDout 
Les  vuisseiux  ne  sont  que  légèrement  épaissis,  ils  sont  perméables,  pas  infiltrés. 

Les  méninges  du  cervelet  sont  parfaitement  normales. 

Protubrraurc  et  bulbe.  —  L'étude  des  coupes  sériées,  avec  attention  particulicpenionî 
attirée  sur  les  formations  grises  et  sur  les  voies  de  connection  avec  le  cervelet,  ne  ni>u^ 
ont  pas  perniis  de  constater  aucune  altération. 

Mot'Ue.  —  Dans  la  moelle  étudiée  sur  un  grand  nombre  de  segments,  les  altératiur.? 
ronstatécs  sont  les  suivantes  :  dans  les  cordons  postérieurs,  sur  toute  leur  hauteur,  i! 
exist(»  une  légère;  raréfaction  diffuse  des  fibres,  plus  accusée  dans  les  parties  central'^ 
de  ces  cordons.  A  un  fort  grossissement  on  voit  que  cette  raréfaction  est  due  à  ooepii^» 
grande  richesse  de  fibres  fines,  avec:  ici  et  là,  perte  de  quelques  fibres.  Cette  raréfacti>>(- 
bien  que  diffuse  est  cependant  plus  marquée  autour  des  vaisseaux  qui  s.ont  lég^TiMiieot 
épaissis,  mais  pas  inniti*és.  Au  niveau  d'elle  il  y  a  une  légère  prolifération  du  ii$^<i 
interstitiel.  Dans  aucun  segment  cette  légère  raréfaction  des  Gbres  ne  présente  des  trac<« 
de  systématisation. 

Les  racines  postérieures,  celles  surtout  de  la  moelle  lombo-sacrée  et  dorsale  inférieure 
contiennent  un  grand  nombre  de  fibres  fines,  beaucoup  plus  abondantes  qu'à  l'état  D'T- 
mal,  et  se  présente  la  disparition,  ici  et  là,  de  quelques  ûbres,  do  telle  sorte  que  sur  l«^ 
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«(tupes  au  Weigert  on  a  l'iiupressioa  d*unc  légère  raréfaction  dift use,  et  sur  celles  au  pal- 
cocr\nilIe  et  au  carmin,  d'une  légère  sclérose.  Les  vaisseaux  sont  aussi  légi'rement 
épaissis;  les  veines  sont  plutôt  congestionnées. 

Les  zones  d'entrée  des  racines  postérieures  sont  partout  bien  colorées,  d'aspect  normal, 
ainsi  (pu*  la  zone  de  Lissaucr  et  les  collatérales,  très  abondantes. 

Dans  la  nioitio  po-^lcrieiire  «les  cordons  latéraux,  surtout  vers  la  périphérie  de  la 
inorllc,  il  existe  une  légère  raréfaction,  mais  ri  le  est  ici  encore  plus  légère  que  dans  le» 
renions  postérieurs,  à  peine  perceptible,  et  est  limitée  à  la  moelle  lombo-sacréQ. 

Dans  les  cordons  postérieurs  et  latéraux  il  existe  un  grand  nombre  de  corps  amyloïdes. 

Au  niveau  de  L  I  et  des  coupes  de  la  région  dorsale,  les  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke  sont  abondantes,  bien  conservées:  le  réseau  myélinique de  cette  colonne  est  aussi 
l'irji)  développe  qu'à  l'état  normal. 

l'n  résumé,  de  l'étude  hîstologique  il  ressort  que  la  plus  grande  partie  de  la 
Kirticalitc  du  cervelet  est  le  siège  de  lésions  d'atrophie  d'intensité  variable,  inté- 
ressant tantôt  la  couche  moléculaire,  celle  des  grains  et  celle  des  cellules  de  Pur- 
kinje.  tantôt  limitée  à  ces  2  dernières  couches,  tantôt  enfin  cantonnée  dans  la 
couche  des  cellules  de  Purkinje  seulement,  et,  dans  ce  cas,  sans  atrophie  propre- 
ment dite  de  la  lamelle. 

Ouelle  est  la  pathogcnie  de  cette  atrophie? 

Nous  ne  pouvons  certainement  pas  la  considérer  comme  une  atrophie  secon- 
daire, d'origine  périphérique,  due  à  la  lésion  des  noyaux  d'origine  des  voies 
afférentes  du  cervelet,  ainsi  que  Thomas  (i)  l'a  admis  pour  un  de  ses  cas.  En  effet, 
sur  les  coupes  sériées  du  cervelet,  de  la  protubérance  et  du  bulbe  et  delà  moelle, 
nous  avons  pu  nous  assurer  de  la  parfaite  intégrité  de  la  substance  grise  du  pont, 
fiu  pédoncule  cérébelleux  moyen,  des  olives  bulbaires,  de  la  colonne  de  Clarke, 
du  faisceau  de  (iowers,  du  cérébelleux  direct  et  du  corps  rectiforme. 

L'âge  très  avancée  auquel  débuta  raiïection,  dont  la  plus  grande  partie  appar- 
tient au  sjndrome  cérébelleux,  et  les  caractères  mêmes  des  lésions  unatomiques, 
rendent  très  peu  probable  l'origine  congénitale  des  altérations  atrophiques  par 
Dous  constatées  dans  l'écorce  cérébelleuse. 

Il  ne  s'agit  pas  Don  plus  ici  d'une  atrophie  scléreuse,  comme  c'est  le  cas  plus 
fréquent  dans  les  atrophies  bilatérales  du  cervelet.  Dans  aucun  point,  en  efîet, 
f^uhtance  grise  ou  blanche)  du  cervelet  il  n'existe  ni  multiplication  des  nojaux, 
ni  prolifération  de  tissu  interstitiel  ;  les  vaisseaux  ne  sont  que  légèrement 
épaissis.  Ces  faits  et  l'absence  de  toutes  lésions  inflammatoire  des  méninges 
m  do  l'écorce,  d'épaisissement  méningé,  de  foyers  hémorragiques  ou  de  ramol- 
lissement, nous  permettent  de  dire,  croyons-nous,  qu'il  s'agit  dans  notre  cas 
(l'une  atrophie  primitive  parenchymateuse  de  l'écorce  cérébelleuse. 

Le  cadre  de  ce  journal  ne  nous  permettant  pas  de  nous  étendre  sur  les  consi- 
dérations intéressantes  qui  ressortent  de  cet  étude,  sur  lesquelles  nous  revien- 
drons dans  le  travail  ultérieur,  nous  nous  bornons  ici  à  insister  sur  la  rareté  du 
ras  comme  atrophie  primitive  parenchymateuse  du  cervelet,  indépendant  de 
lésions  vasculaires,  méningées  ou  inflammatoires,  ayant  donné  en  clinique  un 
\vndrome  céréhelleuz. 

Notre  cas,  au  point  de  vue  anatomique,  est  à  rapprocher  des  2  cas  d'atrophie 
oiivo-ponto-cérébelleuse  de  Dejerine  et  Thomas  (2),  pour  ce  qui  est  de  l'atrophie 
cérébelleuse  corticale,  mais  il  en  diffère  par  l'intégrité  parfaite  des  noyaux  du 
I»ont,  des  olives  bulbaires,  et  des  voies  cérébelleuses  afl'érentes. 

<n  André  Thomas,  le  Cervelet,  1897  (Obs.  V,  p.  215). 

1^)  Okjeiiinc  bt  Thomas.  L'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse.  \ouveUe  Iconographie  de 
'«i  ^alpétrUre,  1900.  n*  4. 
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D'autre  part,  il  est  à  mettre  en  parallèle  avec  les  observations  publiées  r»sr 
Thomas  (1)  et  par  Murri  (2),  dans  lesquels  le  sjndrome  cérébelleux. a  été  ^rc- 
voqué  par  une  atrophie  primitive  dégénative  de  la  couche  des  cellulei  de  Par 
kiaje,  indépendant  de  léaions  méraingées,  vasculaires  ou  inflammatoires,  mt- 
dans  ces  2  dernières  observations  il  n'y  avait  pas  d'atrophie  proprement  dite d^5 
lamelles. 

Un  dernier  fait  enfin  est  à  signaler  ;  comme  dans  l'observation  de  Murri.  o 
notons  que  chez  notre  malade  le  sjndrome  cérébelleux  a  débuté  15  jours  apr 
une  affection  intestinale  qui  dura  6  semaines.  Ce  qui  nous  permet,  comme  1' 
fait  cet  auteur,  d'émettre  Thypotèsequeles  produits  toxiques  de  T affection  int 
tinale  ne  sont  pas  sans  avoir  joué  un  certain  rôle  dans  la  genèse  de  raffecti 
cérébelleuse.  Ce  qui  plaiderait  encore  en  faveur  de  cette  hypothèse,  c'est  que  i 
malade  était  atteint  de  cirrhose  atrophique  et  partant  dans  les  conditions  l^ 
plus  favorables  aux  processus  d'intoxication  de  l'organisme.  La  petitesse  du  rtr- 
velet  en  aurait  été,  peut-être,  la  cause  prédisposante. 

X.  Arthropathies  nerveuses.  Aggravation  des  lésions  et  améliora- 
tion fonctionnelle,  par  MM.  H.  Cirenet  et  Ta.von.  (Présentation  >■ 
malades .  ) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  k  la  Société  deux  malades,  atteints,  l'^n 
d'arthropathie  syringomyélîque,  et  l'autre  d'arthropathie  tabétique.  Leur  lii^ 
toire  a  déjà  été  publiée,  et  l'on  trouvera  leurs  observations  détaillées  d&ns  un 
mémoire  de  M.  Brissaud  (3)  et  dans  une  communication  de  MM.  Brissûu<i  et 
Rathery  (4).  Aujourd'hui,  nous  voulons  attirer  l'attention  sur  l'évolution  «ie> 
accidents  et  sur  la  coexistence  d'une  aggravation  des  lésions  avec  une  noUhk 
amélioration  fonctionnelle. 

Observation  I.  —  G...  Alexandre,  dgé  de  69  ans,  est  entré  à  l'Hôtel-Dieu,  dans  le  -<r> 
vice  du  professeur  Brissaud,  le  1"  septembre  1903.  Les  premiers  accidents  articulair> 
avaient  débuté  assez  brusquement  8  mois  auparavant.  Au  moment  de  Tadmission  f  i 
malade  à  l'hôpital,  on  notait  les  sympt(^me9  suivants  :  G...  éprouvait  dans  le  genougtt^i^* 
des  douleurs  «  cuisantes  >,  subcoatinues,  exagérées  par  le  mouvement,  et  complètenifDt 
aftaisées  par  le  repos;  ces  douleurs  l'empôciiaient  de  marcher  autrement  quVCi'  ii<^ 
béquilles;  cependant,  le  genou  gaucho  paraissait  sain,  et  l'examen  radiographiqut  ^•' 
révélait  h.  ce  niveau  aucune  lésion.  Le  genou  droite  distendu  et  déformé,  éUit  le  ^i''^'' 
d'un  vaste  épanchement,  à  la  fois  intra-articulaire  et  sous-tricipital;  les  épiphy^^s '' ' 
fémur  et  du  tibia  étaient  considérablement  hypertrophiées:  les  mouvements  passifs  >>i} 
actifs  produisaient  des  craquements  qu'on  entendait  à  distance;  mais  aucuh  de  m  ^f'"- 
vemenlt  n*élnii  doulouretw,  et  c'est  sur  la  jambe  droite  que  s'appuyait  le  malade  p-»'-'- 
marcher.  De  plus,  Vnrticulation  coxo-fémoralf  gauche  était,  à  Tinsu  du  malade,  conipl"'^ 
mont  disloquée;  le  fémur  était  luxé  en  arrière  et  en  dehors;  il  existait  à  ce  niveai  "Q 
vaste  épanchement  péri  articulaire,  avec  œdème  de  toute  la  région  sacrée  ;  et  le  mil^<^^' 
ne  ressentant  aucune  douleur,  faisait  mouvoir  son  fémur  sur  son  bassin  en  toute  lit^^*^ 
et  en  tous  sens,  avec  des  craquements  qu'on  entendaient  à  distance. 

C'est  surtout  en  s'appuyant  sur  les  caractères  des  arthropathies  que  M  Brissaud  ft^* 
cette  époque  le  diagnostic  de  syringomyélie.  Il  s'agissait  en  effet,  à  coup  sûr,  d'artiiropâ- 
thies  médullaires;  et,  commo  le  tabès  ne  pouvait  être  en  cau^e,  on  étadt  cooduit.  i>^^ 
exclusion,  à  se  rattacher  à  la  syringomyélie.  De  plus,  en  faveur  de  la  syringomy^'^^ 
quelques  petits  phénomènes,  de  très  médiocre  importance  à  les  envisager  isoli'œ^D', 

(t)  André  Thomas,  Atrophie  lamellaire  des  cellules  de  Purkinje.  Retue  Seurolo^'^^ 
i905,  n»  18.  ^ 

(â)  Murri,  Degcneratione  cerebellarc  da  intossi*raziono  enterogena.  Hivisia  critio^  >-' 
clinica  medica,  1900,  n"  34-35. 

(3)  Brissaud,  Arthropathies  syringomyéliques.  Archiw  gin.  de  médee.j  1903,  p.  3iS* 

(4)  Brissaud  et  Rathery,  Artbropathie  hypertrophique  de  la  hanche  d'origine  tropIii'P- 
Soe.  de  Neurologie,  in  Revue  Neurol.,  1904,  p.  1215. 
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ai-qtiéraienl,  par  leur  associatioo,  une  valeur  vraimeot  pathognonionique  :  il  s'agissait 
siinplemeiit  d'un  cloous  intermitteat  at  variaUe  aux  membres  iiiCèrleurt,  d'uae  bypeh- 
drosa  localisée  &  la  bancbe  gauelie,  d*une  polyurie  insipide,  d'ua  gonfleineat  du  testicule 
gauche.  Par  contre,  les  atrophies  musculaires,  la  dissociation  Uiermo-analgésique  de  la 
sensibilité,  les  déformations  rachidiennes,  faisaient  complètement  défaut.  Déscette  époque, 
la  syringoniyélie.  quoique  certaine,  paraissait  donc  assez  fruste. 

Le  malade  fit,  en  juillet  1904,  un  séjour  d*un  naois  à  Aix-les-Bains,  sans  eu  retira 
aucun  soulagement  appréciable.  11  resta  dans  le  même  état,  presque  constamment  alité, 
jusqu'en  août  1905.  A  cette  époque,  il  commença  à  marclier  plus  facilement  avec  des 
bëquilIeH,  et  le  gonflement  du  genou  droit  diminua  peu  é  peu.  En  avnl  1906,  le  malade 
pouvait  marcher  sans  béquilles. 

Aujourd'hui,  il  marche  facilement  Fans  béquilles  du  matin  au  soir,  et  ne  ressent  aucune 
douleur;  il  peut  descendre  l'escalier  sans  tenir  la  rampe;  toutes  les  articulations  sont 
parfaitement  mobiles.  Le  genou  droit  est  revenu  à  son  volume  normal;  mais,  d'un,e  part, 
les  craquements  se  produisent  toujours  avec  une  grande  intensité  à  l'occasion  du  moindre 
mouvement;  et,  d'autre  part,  la  radiographie  montre  que  l'hypertrophie  des  épipbyses 
du  tibia  et  do  fémur  est  beaucoup  plus  considérable  qu'en  1905.  De  mèoie,  les  craque- 
nieuts  de  l'articulatioA  coxo-fémorale  gauche  peuvent  encore  être  entendus  A  distance,  et  la 
luxation  du  fémur  n'a  fait  que  s'accentuer.  De  symptOmes  de  syringomyélie,  il  n'en 
existe  pour  ainsi  dire  plus  aucun,  en  dehors  des  arthropathies  :  on  ne  note  plus  ni  clo- 
iiu.s  du  pied,  ni  polyurie,  ni  gonflement  testiculaire;  seule,  Thypridrose  a  persisté,  mais 
elle  est  généralisée,  et  non  phis  localisée  A  la  hanche  gauche;  la  sensibilité  est  demeurée 
normale  :  pas  plus  qu'en  1903,  il  n'y  a  d'atrophie  musculaire,  ni .  de  déforn^tioo  racbi- 
dienne. 

(iBSBHVATioN  II.  —  PI...,  i\gé  dc  40  ans,  est  entré  à  l'Hùtel-Dicu  le  11  novembre 
1904.  Il  a  eu  la  syphilis  à  l'i^ge  de  16  ans.  Les  premiers  signes  de  tabès  remontent  à  une 
douzaine  d'années  (douleurs  intenses  et  de  courte  durée  occupant  les  jambes  et  les  mol- 
lets). II  y  a  8  ans,  surviut  brusquement  une  tuméfaction  volumineuse  de  la  hanche 
gauche.  Après  plusieurs  alternatives  d'amolioration  et  d'aggravation,  le  malade  se  pré- 
senta, pour  son  arthropathie,  dans  le  service  du  professeur  Brtssaud. 

On  constatait  à  cette  époque  une  déformation  considérable  de  la  hanche  gauche,  qui, 
eo  volume,  atteignait  presque  le  double  de  la  hanche  opposée.  Elle  formait  un  relief 
énorme  à  concavité  externe  ;  et,  dans  cette  masse,  on  distinguait  :  des  paquets  irrêgu- 
liers,  mollasses,  situés  au  niveau  de  la  partie  interne  du  pli  inguinal,  et  constitués  certai- 
nement par  des  ganglions  hypertrophiés;  et,  à  la  partie  externe  et  supérieure  delà 
cuisse,  un  bloc  volumineux,  très  dur,  faisant  corps  avec  le  grand  trochanter,  présentant 
des  aspérités  très  nettes,  et  correspondant  sans  doute  A  des  productions  osseuses.  Mah- 
gré  la  déformation  articulaire,  et  malgré  les  gros  craquements  provoqués  par  le  moindre 
mouvement,  le  malade  ne  ressentait  aucune  douleur,  et  marchait  sans  difliculté,  mais  en 
boitant,  par  suite  d'un  raccourcissement  notable  (5  centimètres  environ)  du  membre 
iolérieur  gauche.  De  plus,  pendant  la  marche,  la  pointe  du  pied  était  fortement  tournée 
en  dehors  lorsque  le  pied  touchait  le  sol,  et  l'on  voyait  alors,  au  niveau  de  la  fesse 
gauche,  se  dessiner  une  forte  saillie  osseuse,  représentant  sans  doute  la  tête  fémorale 
luxée  en  arrière.  Enfin,  en  1904,  se  produisit  un  abcès  subaigu  de  la  cuisse  gauche. 

En  dehors  de  ces  symptômes  locaux,  on  constatait  le  signe  dfi  Romberg,  l'abolition  ^es 
rèllexes  rotulienset  achilléens,  une  légère  inégalité  pupillaire.  Le  signe  d'Argyll-Robertson 
faisait  défaut.  Les  troubles  sensitifs  se  caractérisaient  par  des  douleurs  fulgurantes. 

On  notait,  à  l'examen  de  l'appareil  respiratoire,  de  la  submatité  du  sommet  gauche,  en 
avant  et  surtout  en  arriére,  avec  une  respiration  nettement  soufflante;  la  recherche  du 
bacille  de  Koch  dans  les  crarhats  fut  négative. 

La  ponction  lombaire  révéla  une  lymphocylose  arachnoïdienne  manifeste. 

La  radiographie,  pratiquée  en  1904,  montrait  une  atrophie  considérable  de  l'os  iliaque 
du  ctjté  gauche,  atrophie  portant  surtout  sur  l'ilion;  Tiscliion  était  très  hypertrophié;  la 
tète  fémorale  était  franchement  remontée,  et  l'on  n'en  percevait  que  la  masse  trochanté- 
rienne  très  volumineuse.  A  sa  partie  inféro-interne,  on  constatait  3  petites  masses 
sombres  que  l'on  considéra  soit  comme  des  jiroductions  osseuses,  soit  comme  des  gan- 
glions crétifiés. 

Aujourd'hui, les  signes  do  tabès  ne  se  sont  pas  notablement  modifiés  :  nous  constatons 
^  seulement  une  incoordination  beaucoup  plus  nette  des  membres  inférieurs. 

Les  lésions  articulaires  se  sont  aggravées  :  la  crête  iliaiiue  du  côté  gauclie  est  très 
aiiaii^sée;  l'épine    iliaque  antéro-supérieure  est  à  peine  perceptible.  Au  niveau  du   pli 
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iaguioal,  et  allongée  parallèlement  à  lui,  on  sent  imu  masse  dure,  de  coasistance  osml^' 
et  qui  parait  correspondre  À  la  masse   molle,  ganglionnaire,  constatée  il  y  ai  anv!. 
tétc  fémorale  est  luxée  en  arrière;  le  grand  trochaoter  est  très  épaissie.  Tous  les  mouv' 
ments  de  l'articulation  sont  possibles,  et  le  malade  marche  toute  la  journée  sans  i^pr.- 
ver  aucune  douleur. 

Les  troubles  respiratoires  se  sont  améliorés  :  le  malade  ne  tousse  plus,  ne  crache  [  '  iv 
on  ne  trouve  plus  de  souffle,  mais  seulement  une  respiration  rude,  au  sommet  gau  ■ 

Il  est  de  règle  que  les  arthropathîes  tabétiques  et  svrÎDgomjèUques  suiea: 
indolores  ou  peu  douloureuses,  et  n'entraînent  que  tardivement  l'impoifi  ' 
fonctionnelle;  toutefois,  lorsqu'elles  déterminent,  au  membre  inférieur,  us 
dislocation  aussi  accentuée  que  rhcz  nos  deux  malades,  elles  rendent,  en  g^r.  - 
rai,  la  marche  difficile.  Or,  dans  notre  seconde  observation,  les  lésions  on! 
augmentés  sans  qu'il  en  soit  résulté  la  moindre  gène  ;  et,  dans  notre  premier 
cas,  la  marche  est  devenue  meilleure  à  mesure  que  les  lésions  osseuses  s'au.r- 
vaient.  C'est  là  un  fait  qu'il  faut  bien  mettre  en  évidence;  car,  aujourdbui. 
notre  sy ri ngomy clique  ne  présente  presque  aucun  trouble  nerveux  en  dehors  li- 
son  arthroprathie,  que  l'on  serait  tenté  de  rapporter  à  une  arthrite  sèche,  à  •: 
morbus  eoxae  ietùlis,  si  l'on  n'avait  pour  se  guider  l'évolution  des  accideuU  :  ti 
est  certain,  en  effet*  qu'avec  une  arthrite  sèche,  les  troubles  fonctionnels  au  rai  r-i 
été  en  s'accentuant. 

Lorsqu'ils  avaient,  en  4904,  présenté  notre,  second  malade,  atteint  d'arlhi - 
pathie  tabétique,  MM.  Brissaud  et  Ratherj,  s'appujant  sur  les  modifications  ]'l- 
monaires  constatées  au  sommet  gauche  et  sur  l'existence  de  TadéDopathi' 
iliaque,  avaient  pensé  que  peut-être  des  lésions  tuberculeuses  de  rarticulali'f 
coxo-fémorale  se  greffaient  sur  l'ostéite  trophique.  Cette  opinion  ne  semble  y'\> 
s'être  vérifiée;  car.  d'une  part,  les  symptômes  respiratoires  se  sont  atténuée  ; 
et,  d'autre  part,  tous  les  mouvements  de  la  hanche  sont  possibles,  il  d'v  a 
aucune  tendance  à  l'ankjrlose;  et  c'est  là  un  fait  peu  compatible  avec  rhvpolbcv 
d'une  coxalgie  en  évolution. 

II  Ostéite  Syphilitique  déformante,  type  Paget,  chez  une  Tabé- 
tique, par  MM.  M.  Chartier  et  Paul  Descomps.  (Travail  de  la  clinique  desni;»- 
ladies  nerveuses  à  la  Salpêtriére  ) 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  avec  photographies  dans  la  Sou- 
velle  Iconographie  de  la  Salpilrière.) 

\ll.  —  Syndrome  Gassérien  dû  à  une  Névrite  sclérogommeuse  des 
trois  branches  du  Trijumeau,  par  M.  Fkrxand  Levy.  (Présentation  de  la 
malade  ) 

J'ai  l'honneur  de  présenter  une  malade  qui,  à  un  moment  donné,  a  présent" 
des  phénomènes  douloureux  dans  la  sphère  du  trijumeau  suivis  rapidemenî 
d'accidents  paralytiques  dans  les  branches sensitives  (anesthésie)  et  motrices. 

11  .s'agit  d'une  femme  de  35  ans  dans  les  antécédents  de  laquelle  on  ne  relève  rien  dut* 
tèressant.  Son  i>ère  serait  mort  de  congestion.  Sa  mère  a  succombé  à  une  maladie  ''^^ 
cœur.  Deux  enfants  sont  nés  :  elle  et  un  frère  bien  portant.  Née  à  terme  dans  de  bonn-  • 
conditions,  la  malade  fut  élevée  au  sein.  Dans  l'enrance:  rougeole,  coqueluche.  Tm'^i'''" 
intermittentes  ?  de  6  à  12  ans.  Réglée  à  15  ans  réguliéreracnt.  Jamais  ni  migraines  •''' 
maux  de  tête.  Elle  a  eu  deux  enfants,  l'un  ùgé  de  7  ans,  bien  portant,  et  une  petii'^ 
fille  de  15  mois  (]ue  la  mère  allaite  encore.  Pas  de  fausses  couches.  Le  père  est  bio- 
portant. 
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J'insiste  sur  ce  fait  que  la  rcclierche  la  plus  minutieuse  d'antéct^dents  syphilitiques  est 
restée  entièrement  négative,  et  que  la  malaile  parait  être  de  très  bonne  foi. 

Aux  premiers  jours  d'août  1905,  sous  une  influence  indéterminée,  Mme  G...  ressentit 
un  matin  en  ae  levant  une  céphalée  frontale  droite  (|ui  persista  un  jour  ou  deux.  Klle 
n'eut  ni  nausées,  ni  vomissements,  ni  signes  autres  d'irritation  méningée.  Quand  la  dou- 
leur de  ti^te  céda,  elle  fit  place  à  des  élancements  doulottrtux  siégeant  surtout  à  la  tempe 
el  dans  l'oreille  droites,  récidivant  par  crUet  presque  toutes  le*  nuits,  vers  une  ou  deux 
heures  du  matin.  Les  lancées  persistaient  subintrantes  pendant  une  heure  ou  deux,  puis 
la  douleur  diminuait  progressivement  faisant  place  ù  une  sensation  pénible  de  pesanteur 
qui  durait  toute  la  journée.  Au  cours  des  paroxysmes,  il  y  avait  épiphora  de  l'd'il  droit. 

Les  crises  douloureuses  durèrent  en  tout  6  semaines. 

Quinze  Jours  après  le  début  de  ces  élancements,  la  malade  remarqua  un  matin  en 
taisant  sa  toilette,  qu'elle  ne  percevait  plus  la  sensation  de  son  peigne  dans  les  régions 
frontale  et  temporo-pariétale  droites,  qu'en  passant  ses  doigts  sur  la  peau  des  régions  su s- 
et  hous-orbitraire  ainsi  que  sur  riiémilèvre  du  même  côté,  elle  ne  sentait  presque  pas.  Au 
dire  dcMmeG...  l'uncsthèsie descendit progresssivenient  ;  et  environ  un  mois  après  son 
«Ir-liut,  les  gencives  supérieures  et  intérieures  du  coté  droit,  les  dents,  la  joue  du  même 
•  ôtè,  la  moitié  droite  de  la  voûte  palatine  et  de  l'iiémilaugue  droite,  étaient  à  peu  près 
irisen->ii>les.  Le  goût  aurait  été  amoindri  de  ce  cûté.  La  malade  pouvait  d'ailleurs  diffi- 
cilement Miauger,  la  région  de  l'articulation  tûuq)oro-maAillaire  se  moiUrdut  doulou- 
reuse. Du  reste,  quelques  douleurs  beaucoup  moins  fortes  et  d'une  périodicité  moins 
nette  persistèrent  jusqu'en  novembre  1905  dans  le  territoire  de  la  branche  0|)htaImique. 

Des  le  début  des  accidents,  au  dire  dv  la  malade,  la  )>aupière  su]jérieure  droite  était 
tombée,  la  vision  était  troublée  mais  jamais  il  n'y  a  eu  diplopie.  La  sensibilité  sponta- 
Dément,  sans  traitement,  serait  légèrement  réapparue  sauf  au  pourtour  de  l'œil. 

Le  jour  où  la  malade  se  présenta  à  la  Salpétrièrc  (4  février  1906)  à  la  consultation  de 
mon  maître  M.  le  professeur  Raymond,  l'examen  montrait:  une  hypoesthésie,  très  intense 
du  maxillaire  inférieur  surtout  dans  ses  rameaux  temporaux  et  linguaux  ;  moindre  au 
maxillaire  supérieur,  où  la  région  sus-orbitraire  et  l'iiémivoùte  droite  jialatine  sont  sur- 
tout touchées.  On  retrouve  encore  cette  hypoestliésie  dans  la  branche  ophtalmique  :  le 
pourtour  de  l'œil,  la  narine  et  la  conjonctive  droites  sentant  à  peine  le  contact  et  la  pi- 
>|Mi'e  ;  le  rameau  frontal  est  complètement  anesthésitpie.  Les  réactions  pupillaires 
>emi)lent  vagues.  L'examen  de  l'œil  pratiqué  à  deux  reprises,  à  quelques  jours  d'inter- 
valle, par  H.  le  docteur  Dupuy-Dutemps  se  montra  négatif. 

Les  réflexes  masséterins,  rotuliens  et  acbilléens  sont  normaux. 

M.  Hnet,  qui  voulut  bien  le  16  février  faire  un  examen  électrique,  donna  les  renseigne- 
riioQts  suivants  : 

«  Dans  le  masséter  et  le  temporal  droits,  on  constaté  une  très  grande  diminution  de 
l'rrrilabililé  faradique  et  de  Vexcitabilité  galvanique.  Actuellement  les  modifications  quali- 
tatives de  la  DR  ne  sont  pas  apparentes.  Peut-être  existaient-elles  précédemment  quand 
la  diminution  de  l'excitabilité  était  moins  prononcée.  Dans  tout  le  domaine  du  nerf  facial 
droit  l'excitabilité  est  normale.  » 

De  février  &  juillet,  Mme  G...  fut  perdue  de  vue.  Elle  ne  fît  aucun  traitement.  En 
juillet,  je  la  revis  et  je  la  soumis  au  traitement  bydrargyrique  sous  formes  de  frictions, 
et  à  l'iodurc.  A  plusieurs  reprises,  la  malade  revint  se  montrer  très  améliorée,  accusant 
une  réapparition  très  nette  de  la  sensibilité,  mais  se  plaignant  toujours  de  sa  vision 
trouble. 

\s*i  id  novembre,  M.  Huet  voulait  bien  la  revoir  et  voici  ce  qu'il  constatait:  «  Lesréac- 
\um<  électriques  sont  meilleures  actuellement  sur  le  masséter  et  le  temporal  qu'en  février. 
^'excitabilité  faradique  est  toujours  fortement  diminuée,  mais  on  obtient  des  contractions 
avec  des  courants  qui  n'en  produisaient  pas  précédemment  (90  millimètres  d'écartement 
d'S  bobines).  L'excitabilité  galvanique  reste  assez  fortement  diminuée,  mais  sans  modiû- 
'iitions  qualitatives  appréciables  de  D  R.  Les  contractions  difficilement  constatables  se 
trouvent  d'ailleurs  masquées  par  les  contractions  provoquées  dans  le  domaine  du  nerf 
ta«*ial.  » 

En  même  temps,  notre  ami  M.  Blanluet,  interne  de  M.  Morat,  voulait  bien  pratiquer 
un  examen  oculaire.  Voici  ce  qu'il  a  trouvé  :  Inégalité  pupillaire  avec  »igne  d'Argyll- 
l^'f^ertton  à  gauche  tandis  que  les  réflexes  pupillaires  du  côté  droit  sont  normaux.  Les 
dtiux  pupilles  semblent  normales  :  peut-être  la  droite  est-elle  un  peu  plus  blanche  que 
l'i  gauche,  mais  l'acuité  visuelle  el  le  champ  visuel  sont  normaux.  Voici  enfin  ce  que 
l'*.xamen  objectif  de  la  sensibilité  montre  actuellement  !  Anesthèsie  presque  complète  du 
umeau  frontal  de  la  branche  ophtalmique;  hypoesthésie  de  la  partie  droite  du  nez  et  de 
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la  région  siM-orbiUire  ;  sensibilité  presque  normale  à  la  lèvre  supérieure,  au  palais  d 
dans  le  domaine  du  ma  aillai  re  inférieur. 

£n  présence  d'uQ  tel  tableau  clinique  et  d'une  semblable  évolution,  il  dous 
parait  peu  douteux  que  la  spécificité  n'ait  été  en  cause.  Le  traitement  inà*- 
h^'drargjrique  a  du  reste  fort  bien  agi,  quoiqu'il  n'ait  pourtant  pas  encore 
amené  la  re$titutio  ad  iniegrum. 

On  aurait  pu  penser,  mais  rien  ne  confirme  cette  hvpothèse,  à  un  de  ce^ 
tabès  bulbaires  débutant  par  les  no j aux  du  trijumeau;  Mais  il  n*j  a  ni  modifi- 
cations des  réflexes,  ni  troubles  urinaires,  ni  autres  s^  mptôraes  d'ataxie. 

Il  cât  probable  qu'on  se  trouTC  en  présence  de  lésions  sclérogommeuses  de  U 
région  dn  ganglion  de  Ga$$er,  réalisant  ce  qu'on  pourrait  appeler  le  igndivmt 
gasêénen,  c'est-à-dire  les  douleurs  suifies  d'anesthésie,  parfois  de  troubles  l^>- 
phiqucs  dans  la  sphère  du  trijumeau. 

La  courte  durée  des  phénomènes  douloureux  spontanément  disparus,  ne 
plaide  guère  en  faveur  d'une  lésion  méningée.  A  vrai  dire,  nous  n'avoos  pa^ 
pratiqué  la  ponction  lombaire. 

Le  ganglion  de  (ilasser  lui-même  était-il  envahi?  Nous  ne  le  croyons  pas,  parce 
que  les  trois  branches  du  trijumeau  ont  été  légalement  touchées,  parce  qu'aussi 
celte  femme  n'a  point  présenté  les  troubles  de  kératite  neuro-paraljr tique,  i 
l'instar  de  la  malade  de  M.  Lancereaux. 

11  est  vraisemblable  qu'il  s'agit  d'une  lésion  des  trois  branches  de  division  da 
ganglion  de  Gasser,  à  forme  de  névrite  sclérogommeuse. 

Cette  malade  nous  a  semblé  intéressante  à  présenter  à  cause  de  la  limitation 
presque  complète  des  accidents  au  trijumeau,  les  autres  nerfs  voisins  n'a^anl 
été  que  peu  et  pas  touchés,  fait  exceptionnel  dans  la  sjphills. 

XIII.    Néoplasme    intracranien,     Troubles    Bolbo-protubérantiels, 

Hémiasynergie,  par  M.  C.  Vincent. 

Observatjon.  —  La  malade  est  uno  femme  de  41  ans.  KUe  exerça.it  la  profession  d'ios* 
titutrice. 

Ses  antécédents  héréditaires  et  persoDncl<  sont  sans  intérêt.  Elle  nie  la  sypliil's  ei 
n'eu  présente  aucun  stigmate. 

Toute  son  histoire  pathologique  se  résume  dans  l'histoire  d'un  néoplasme  iotraoraxiieQ 
ayant  débuté  à  Tàge  de  28  ans.  H  est  difficile  de  dire  quelles  en  furent  les  premières  miiai- 
foslations.  C'est  peu  à  pou,  en  elTet,  insensiblement,  qu'apparurent  la  céphalée,  les  vomis- 
sements rares  d'ailleurs,  les  troubles  de  la  vue,  une  paralysie  faciale  droite,  des  troublci 
de  la  déglutition,  de  la  phonation  (la  voix  était  rauque,  hitonale),  enfin  une  sorte  de 
maladresse  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  droits  prise  par  les  uns  pour  udc 
hémiplégie,  ]>ar  les  autres  pour  une  hémiataxie  et  qui  n'était  au  fond,  si  Ton  s'en  rapporte 
à  la  description  qu'en  fait  la  malade  et  aux  caractères  qu'ils  présentent  actueUemeot. 
qu'une  hémiasynergie. 

Tous  ces  iiht'nomènes  évoluèrent  trrs  lentement,  ne  modifiant  pas  le  bon  état  généra! 
de  la  malade,  ne  la  forçant  à  interrompre  définitivement  ses  occupations  qu'il  y  a 
li  ans. 

La  malade  consulta  alors  quelques  médecins,  et  voulant  guérir  &  tout  prix,  se  décM» 
à  se  faire  trépaner. 

Son  état  avait  commencé  à  s'améliorer  avant  l'opération,  il  s'améliora  encore  api^-^ 
l'opération;  il  ne  redevint  cependant  pa.s  normal,  et  c'est  pour  ce  motif  qu'elle  vint  ctio- 
sulter  M.  Babinski. 

Etat  actuel,  —  Cette  femme  donne  Timpression  de  jouir  d*uue  bonne  santé  :  t'H^  ^ 
bonne  mine;  son  embonpoint  est  notable;  se»  viscôres  fonctionnent  bien. 

Cependant  l'asymétrie  de  sa  face,  le  vague  de  son  regard  qui  frappent  dès  l'abonl. 
montrent  qu'elle  doit  être  atteinte  d'une  profonde  lésion  du  système  nerveux.  EoelTet. 
l'examen  apprend  qu'un  certain  nombre  des  grandes  fonctions  nerveuses  sont  altérée^'' 
et  ee!«  altérations  sont  liées.  les  unes  à  la  préience  d'un  néoplasme  intracranien,  ce  sont 
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des  manifestations  commuoes  aux  tumeurs  cérébrales,  les  autre»  tiennent  à  la  loealisa- 
fioii  buibo-protubérantielle  de  l'affection. 

I.  —  Phénomèmef  dus  à  la  présence  du  néoplatme.  —  La  ct''plialée,  les  vomissements 
ont  actuellement  disparu.  Les  troubles  de  la  vue  persistent  seuls  et  sont  très  accusés. 

lis  portent  avant  tout  sur  la  sensibilité*  spéciale  de  Taeil  :  Tacuité  visuelle  est  nulle  à 
droite;  à  gauche,  elle  est  de  1/50;  la  malade  est  donc  presque  complètoment  amauro- 
tique. 

La  papille  est  atrophiée  des  deux  côtés  :  elle  est  petite,  le  centre  brillant,  les  bords 
au  rontrairt)  flous;  le  phénomène  est  un  peu  plus  prononcé  à  droite  qu'à  gauche. 

La  inotîlité  externe  est  tn's  pou  altérée;  les  divers  mouvements  dos  globes  oculaires 
se  font  normalement;  il  ne  semble  même  pas,  au  moins  si  Ton  s'en  rapporte  à  l'examen 
direct,  Toxamen  au  verre  louge  étant  impossible,  que  le  muscle  droit  externe  droit  soit 
paralysé  (ce  qui  est  important  puisqu'il  existe  une  paralysie  faciale  péiiphérique  droite). 

La  motilité  interne  présente  les  modifications  suivantes  :  la  pupille  ne  réagit  pas  à  la 
lumière  à  droite  comme  à  gaudie;  elles  réagissent  é  la  convergence. 

L*examen  des  autres  fonctions  de  l'œil  montre  encore  :  du  nystagmus  dans  les  mouve- 
meuls  de  latéralité;  de  la  lagophtalniie  à  droite. 

Kn  résumé,  il  faut  surtout  retenir  pour  l'instant  l'amaurose  presque  complète  et  la 
double  atrophie  papillaire  qui  a  les  caractères  ordinaires  de  l'atrophie  par  stase  et  ne 
laisse  aucun  doute  sur  la  présence  d'une  tumeur  cérébrale. 

II.  —  Phénmnénes  de  dé/icU  bulbo-protubérantieli.  —  Ils  sont  liés,  les  uns,  à  une  alté- 
ration des  nerfri  périphériques  hulbo-protubérantiels  ;  les  autres,  à  une  lésion  des  fais- 
ceaux blancs  qui  parcourent  le  tronc  cérébral. 

A)  Phrnoméne*  dus  à  VaUrration  des  nerfn  périphériques.  —  Ils  siègent  du  côté  droit  du 
corps. 

il  existe  en  dfTet  : 

fi;  l'ne  paralysie  faciale  à  type  périphérique  très  accusée  :  le  facial  inférieur,  le  facial 
t^upérieur  (signe  de  Charles  Bell)  sont  pris.  L'examen  électrique  montre  la  D.  R.;  pas  de 
(ontraclion  farmdique;  contraction  galvanique  légère  ou  nulle. 

Cette  paralysie  s'accompagne  d'une  anesthésic  gustative  absolue  dans  la  moitié  droite 
de  la  langue  ;  la  malade  s'étonne  qu'on  ait  déposé  la  même  quantité  de  quinine  des  deux 
cùtés  de  l'organe. 

fi)  Une  légère  hypocsthésie  à  tous  les  modes  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit,  sans 
tendance  à  la  dissociation  syringomyélique.  Le  réOexe  cornéen  droit  existe. 

La  branche  masticatrice  du  nerf  est  tout  à  fait  normale;  le  courant  faradique  fait 
contracter  le  massèter  droit. 

f)  Le  nerf  auditif  droit  est  uu  contraire  très  altéré  dans  sa  branche  cochléaire  et  dans 
sa  branche  ve^titmlaire  ;  dans  sa  branche  cochléaire  :  la  malado  se  plaint  d'avoir  constam-^ 
iiieot  des  bruits  do  cloche,  des  bourdonnements  dans  l'oreille  droite  ;  par  contre,  la  voix 
chuchotée,  la  voix  haute  ne  sont  point  perçues;  dan»  sa  branche  vestibulaire  :  il  existe 
une  grande  résistance  au  vertige  voltaïquc:  avec  des  intensités  de  10,  12  milliampères,  on 
n'obtient  ni  rotation,  ni  inrlinaison  de  la  télc;  on  provoque  seulement  des  sensations  ver 
Ugiofuses  très  désagréables. 

d)  Il  existe  encore  une  légère  paralysie  de  la  moitié  droite  du  voile  du  palais,  une 
parésîede  la  corde  vocale  droite  sans  dysplionie  actuelle;  une  légère  atrophie  de  la  moitié 
droite  de  la  langue  :  le  bord  droit  de  la  langue  est  plus  mince  et  présente  vers  la  pointe 
deux  légères  échancrures. 

e)  Les  muscles  sterno-mastoîdien  et  trapèze  droit  ne  semblent  pas  parésiés  ni  atro- 
piiiés. 

En  résumé,  il  existe  une  altération  profonde  du  facial  et  de  l'acoustique  droits,  des 
lésions  plus  légères  du  trijumeau,  du  glosso-pharingien,  de  laracine  interne  du  spinal,  de 
rhypoglosse;  au  contraire,  le  moteur  oculaire  externe  droit  parait  normal. 

B)  Phénomènes  dus  à  la  lésion  des  faitceaus  blanr*  bulbo-prolubérantiel».  —  L'examen 
décèle  d'abord  fies  phénomènes  négatifs  importants  : 

La  coie  motrice  centrale  parait  normale  à  droite  et  à  gauche  ;  les  membres  supérieurs, 
ie8  membres  inférieurs  ont  une  force  normale;  il  est  dillU-ile  ou  impossible  de  vaincre  la 
contraction  musculaire. 

Us  réflexes  tendineux  (tricipitnl,  osseux  du  poignet,  rotulien)  sont  un  peu  plus  forts 
<lu  côté  gauche  que  du  coté  droit.  On  ne  décèle  pas  d'épilepsie  spinale,  les  réflexes 
cutanés,  en  particulier  les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  normaux. 

Lff  voie  srnsitii-e  centrale  est  également  normale.  A  droite  et  à  gauche,  le  tact  simple, 
K  ciiaud  et  le  froid,  la  position  des  membres  sont  parfaitement  reconnus. 
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Au  contraire,  Vappareil  cérébelhiu-  est  fortement  altéré  du  c^lé  droit. 

Cette  altération  se  traduit  : 

1"  Par  l'absence   complète  d'ataxio  statique  :  la  malade  se  tient   debout  sans  oscilUr 
couchée  sur  le  dos,  les  jambes  en  l'air,  elle  impose  à.  ses  membres    inll&rieurs  imeimni - 
hilité  qui  fait  contraste  avec  riocohérence  que  ces  membres  manifestent  dès  qu'ils  >  < 
en  mouvement  (Babinski). 

2«  Par  i'ataxie  cinétique. 

On  remarque  en  elTet  :  du  nytagmos; 

Au  membre  supérieur  du  tremblement  intentionnel  ou  plus  exactement  de  Tasyner^'. 
Cette  asynergie  augmente  quand  les  mouvements  sont  rapides  :  ainsi  la  malade  rieot  - 
frapper  violemment  la  face  si  on  lui  demande  de  porter  rapidement  le  doigt  au  bout  <.  i 
nez. 

Il  existe  encore  de»  troubles  dans  la  diadococinésie  :  à  gauche  la  succession  rapidt  'lo 
mouvements  de  pronation  et  de  supination    est    possible;  à  droite,  elle  est   iinpit$stiiir 
(Cependant  chaque  mouvement  ùlénicnta.irc  est  possible). 

Au  membre  inférieur  droit  on  trouve  des  phénomènes  du   même   ordn\  On  peut  1  ^ 
mettre  en  relief  de  la  façon  suivante  indiquée  par  M.  Babinski  :  la  malade  étant  coii«i 
à  terre,  les  membres  inférieurs  à  côté  l'un  de   l'autre,  on  la  prie  de  rapprocher  ra|Huv 
ment  le  talon  de  la  fesse  et  de  le  poser  sur  le  sol,  on  voit  alors  dans  un  premier  Uuj\i 
le  talon  heurter  violemment  la  fesse,  dans  un  second  se  poser  brutalement  sur  le  sol 

On  peut  encore  mettre  en  rolicf  ce  phénomène  si  on  prie  la  malade  de  se  meitr-  >i 
genoux  sur  une  chaise.  (Voir  Babinski.  Bévue  Neurologique  i%9{V,. 

Dans  la  marche,  le  même  défaut  de  synergie  se  manifeste  encore.  La  malade  vai'^ 
jambes  écartées,  oscillant  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  laissant  tomb  er  plus»  brus<{  x 
ment  son  pied  droit  que  son  pied  gauche  ;  en  môme  temps  elle  se  dirige  vers  la  g&uc  , 
si  elle  part  du  milieu  d'une  pièce  elle  tend  vers  le  mur  de  gauche  ;  il  existe  donc  un  K^ir 
degré  de  latéropuhion  gauche. 

Tous  ces  phénomènes  appartiennent  bien  en  propre  aux  lésions  de  lappartil 
cérébelleux.  Avec  les  troubles  des  nerfs  périphériques,  ils  ne  laissent  auoju 
doute  sur  la  localisation  bulbo-protubérantielle  du  néoplasme. 

Un  point  reste  encore  à  préciser.  Quel  est  le  siège  exact  de  la  lésion  1 1l  o^ 
probable  que  ce  n'est  pas  la  protubérance  même,  mais  le  pédoncule  cérébelleui 
moyen.  En  effet,  si  la  lésion  était  intraprotubéranlielle,  il  serait  bien  difliriù; 
qu'il  y  eut  une  paralysie  complète  de  la  Vlh  paire  pans  paralysie  de  la  Vl-^:  au 
contraire,  si  la  lésion  siège  dans  le  pédoncule  cérébelleux  on  comprend  l'iri* 
tensité  de  la  lésion  du  facial  et  de  l'acoustique  qui  croisent  ce  pédoncule,  aocoK-i 
l'un  à  l'autre  pour  gagner  le  trou  auditif  interne;  de  même  tout  prés,  âquelque^ 
millimétrés  au-dessous  du  llocculus,  sont  les  I.V%  X^  etXh  paires,  de  même  enoere 
la  V'  paire  ;  au  contraire,  dès  sa  sortie  de  la  protubérance  au-dessus  de  la  pyra- 
mide, la  VI"  paire  gagne  le  bord  supérieur  du  rocher  et  s'éloigne  du  foyer  de  li 
lésion. 

Quant  à  la  nature  exacte  de  cette  lésion,  il  est  difficile  de  la  préciser  :  la 
longue  durée  de  l'affection  exclut  cependant  l'idée  d'une  tumeur  maligne. 

Là,  du  reste  n'est  pas,  nous  semble-t-11,  l'intérêt  de  l'observation  :  elle  résiJe 
dans  ce  fait  qu'elle  affirme" une  fois  de  plus  l'existence  de  troubles  nerveux  li  s 
à  une  lésion  de  l'appareil  cérébelleux,  indépendants  de  toute  altération  des  voies 
motrices  et  sensitives  centrales  et  pouvant  être  limités  à  un  côté  du  corj>. 
comme  l'a  établi  M.  Uabinski  en  4902. 

XIV.  Atrophie  Musculaire   progressive,  type   Aran-Duchenne,  de 
nature  névritique  (Névrite    interstitielle    hsrpertrophiciue),  p^i 

M.  Long  (de  Genève). 

Début  de  l'atrophie  musculaire  à  l'âge  de  44  ans  par  la  main  gauche  avec  cv 
tension  lente  jusqu'à  l'épaule;  le  membre  supérieur  droit  est  pris  8  ans  après. 
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puis  état  stationnaire,  sans  extension  à  d'autres  régions.  Secousses  fibrillairesv 
Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  Douleurs  intermittentes  pendant  plu- 
sieurs années  dans  les  membres  supérieurs. 

Examen  hittologique .  —  Intégrité  des  cornes  antérieures  de  la  moelle;  dans 
les  troncs  nerveux  du  plexus  bracbial  diminution  du  nombre  des  fibres  nerveuses, 
épaisissement  du  tissu  conjonctif  intrafascicuiaire  et  présence  de  manchons 
fibreux  autour  des  fibres  nerveuses. 

Ce  cas  représente  une  forme  atténuée  et  peu  étendue  de  la  névrite  chronique 
interstitielle  de  Dejerine  et  Sottas;  on  doit  l'interpréter  comme  une  des  mul- 
tiples variantes  des  maladies  d'évolution. 

(Ce  travail  sera  publié  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  delaSalpèlrière.) 

XV.  Examen  histologique  des  Téguments  et  des  Troncs   Nerveux 
d'un  cas  de  Trophœdème  congénital,  par  M.  Long  (do  Genève). 

Le  cas  examiné  est  celui  de  l'observation  111  du  travail  du  docteur  Kapin. 
publiée  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêirière  en  4904  (p.  493).  A  la 
suite  d'une  amputation,  un  examen  histologique  partiel  a  montré  :  un  épaisisse- 
ment considérable  du  derme  par  augmentation  du  tissu  conjonctif  fibreux,  une 
uugmeutalioQ  numérique  simple  des  éléments  du  tissu  conjonctif  sous-cutané 
se  prolongeant  jusque  dans  les  loges  musculaires  sous-jacentes  et  dans  la  gaine 
Jes  troncs  nerveux.  Le  nerf  médian  est  beaucoup  plus  hypertrophié  que  le  nerf 
cubital.  Ces  lésions  interstitielles  n'ont  altéré  ni  les  fibres  musculaires,  ni  les 
libres  nerveuses. 

(Ce  travail  sera  publié  in  extento  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sal- 
pêirière.) 

M.  Hbxrt  Mekîe.  —  La  communication  de  M.  Long  est  d'un  grand  intérêt. 
C'est  la  première  fois  qu'un  examen  histologique  a  pu  être  fait  dans  un  cas 
de  trophœdème.  Cet  examen  confirme  bien  qu'il  s'agit  d'une  d^vstrophie  spéciale 
«lu  tissu  conjonctif,  ainsi  que  nous  en  avions  émis  l'hypothèse. 

XVI.  Deux  cas  de  Paralysie  Spinale  Infantile  à  localisations  radi- 
culaires,  par  MM.  F.  Huet  et  P.  Lejonne.  (Présentation  d'un  malade.) 

Les  localisations  de  la  paralysie  suivant  une  topographie  radiculaire  ne  sont 
pas  rares  dans  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l'enfance.  Depuis  que 
M.  Dejerine  les  a  signalés,  d'assez  nombreux  exemples  en  ont  été  publiés;  l'un 
tle  Dous  en  a  déjà  rapporté  des  observations  avec  M.  Cestan  et  avec  M.  Dupré. 
'^e  qui  nous  engage  à  présenter  aujourd'hui  ces  deux  nouveaux  cas,  c'est  leur 
localisation  radiculaire  très  pure;  les  lésions,  en  effet,  atteignent  fortement 
tlans  ces  deux  cas  les  cellules  répondant  à  la  totalité  des  V«  et  VI'  racines  cervi- 
cales, et  plus  légèrement  des  cellules  répondant  &  une  partie  de  la  IV«  racine 
«cervicale  dans  le  premier  cas,  et  à  une  partie  de  la  VII"  et  de  la  IV"  racines 
cervicales  dans  le  second. 

Observation  I.  —  Ce  jeune  enfant  est  âgé  de  8  ans.  Il  est  assez  pâle  et  d'apparence  un 
peu  cbétive.  Il  a  eu,  il  y  a  longtemps  déjà,  la  diphtérie,  la  rougeole,  la  scarlatine.  X  la 
fin  de  septembre  dernier  il  a  subi  à  l'hôpital  des  Enfants  une  opération  pour  des  végéta- 
tions adénoïdes;  il  a  été  vite  rétabli,  sans  aucune  complication.  Il  a  uu  frère  dgc  de 
i(>  ans,  bien  portant.  Ses  parents  sont  bien  portants;  ils  n'ont  pas  eu  d'autres  enfants;  la 
mère  n'a  pas  fait  de  fausses  couches. 

Le  7  novembre  il.  a  été  pris,  sans  cause  particulièrement  saisissable,  d'une  fièvre  assez 
intense  qui  a  duré  3  jours,  avec  état  subcomateux  pendant  les  deux  premiers  jours.  La 
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lièvre  a  rapidement  cédé  et  au  bout  de  8  jours  reofant  pouvait  conimeDeer  à  m  k\tt. 
Depuis  quelques  jours  déjà  on  s'était  aperçu  que  le  bras  ^uche  était  paraiysé. 

L*enfant  nous  est  amené  à  la  consultHtion  de  la  Salpélriére,  le  23  novembre,  15  joon 
seulement  après  le  début  de  sa  maladie. 

Nous  constatons  qu'il  n'y  a  aucune  paralysie  sur  les  membres  inférieurs,  surleoMinbp' 
supérieur  droit,  et  sur  la  plus  gronde  partie  du  tronc.  Mais,  sur  le  membre  svpéràv 
gauche,  il  existe  une  paralysie  nettement  limitée  aux  muscles  du  groupe  radicuUm 
supérieur.  Le  membre  est  pendant  le  long  du  corps,  la  main  tournée  en  demi-prooaliw 
Il  est  iiMposisible  &  l'enfant  de  faire  la  moindre  fleiion  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  et  U 
moindre  êcartement  du  bras  sur  l'épaule.  Au  contraire  il  étend  factlem<'at  la  main  surl'^ 
poignet*  les  doigts  sur  la  main;  il  écarte  et  rapproche  bien  les  doigts,  oppose  avecibm 
et  correcteuient  le  pouce  à  tous  les  doigts,  fléchit  bien  les  doigts  et  la  main,  peut  im|>râurr 
au  poignet  tous  les  mouvements  de  circumductiou  ;  il  peut  placer  la  main  dans  li 
pronation  complète  et  tourner  le  bras  dans  la  rotation  interne,  tandis  qu'il  ne  peut  faut 
ni  la  supination,  ni  la  rotation  externe  du  bras.  Le  triceps  agit  bien  et  étend  avec  fo^> 
l'avant-bras  lorsqu'on  l'a  préalablement  mis  en  flexion. 

Les  mouvements  produits  par  les  muscles  du  groupe  radieulaire  supérieur  ont  àm 
seuls  disparu.  Mais,  de  plus,  on  constate  de  la  parésie  dans  quelques  muscles  de  U 
ceinture  scapulaire  du  côté  gauche.  Ainsi  l'on  voit  que  l'épaule  gauche  est  on  peuplu^ 
basse  que  la  droite;  l'omoplate  est  un  peuplas  écartée  de  ia  colonne  vertébrale  àgauêk: 
son  bord  postérieur  est  vertical;  son  angle  inférieur  est  un  peu  plus  bas  que  celui  du  eut*- 
opposé. 

L'examen  électrique  permet  d'ailleurs  de  localiser  nettement  les  altôralions  nausri- 
laires. 

Tous  les  muscles  du  groupe  radieulaire  inférieur  :  muscles  des  émioences  thèaar  tJ 
liypotiiénar,  interosseux,  palmaires,  fléchisseurs  des  doigta,  rond  pronaieur,  cubital  antè> 
rieur,  cubital  postérieur,  extenseurs  commun  et  propre  des  doigts,  radiaux,  triceps.  ODi 
bien  conservé  en  quantité  et  en  qualité  leurs  réactions  faradîques  et  galvaniques:  tous 
ces  muscles  ont  une  consistance  ferme,  et  sur  aucun  on  ne  constate  d'atrophie. 

Tous  les  muscles  du  groupe  radieulaire  supérieur,  au  contraire  :  long  supinateur,  bra- 
chial antérieur,  biceps,  coraco-brachial,  deltoïde,  sous-épineux,  sont  notablement  aeiai- 
gris,  le  deltoïde  plus  encore  que  les  autres;  ils  sont  flasques  et  présentent  delà  réadioB 
de  dégénérescence  très  caractérisée  :  excitabilité  faradique  très  diminuée  ou  abolie,  ex'i- 
tal)ilité  galvanique  assez  diminuée  avec  contractions  lentes  et  NFC  <  PFC. 

Du  côté  des  nmscles  de  la  ceinlure  scapulaire  on  trouve  à  gauche  de  la  réaction  par- 
tielle de  dégénérescence  bien  caractérisée  sur  le  rhomboïde»  sur  la  partie  inférieure  et  sur 
la  partie  moyenne  du  trapèze.  Les  réactions  faradîques  et  galvaniques  sont  on  peu  djaoï- 
nuées,  sans  manifestalions  de  D.  R.  sur  le  grand  dorsal;  elles  sont  assez  bonoi-N 
sans  D.  R.  sur  le  grand  rond  et  le  grand  dentelé  ;  elles  sont  bonnes  sur  le  grand  pectoral 

D'après  ce  tableau  clinique,  on  était  en  droit  de  penser  avant  toat  à  de  U 
poliomyélite  antérieure  aiguë;  mais  un  pouvait  se.  demander  aussi  s'il  nesafi;»- 
sait  pas  d'une  méningite  cérébro-spinale  ayant  déterminé  de  la  radiculite  des 
VI*,  V*  et  un  peu  aussi  de  la  IV*  racines  cervicales  du  côté  gauche. 

Une  ponction  lombaire  pouvait  éclairer  le  diagnostic  sur  ce  sujet;  elle  a  et»* 
faite  dans  des  conditions  très  favorables,  3  semaines  seulement  après  le  début 
de  la  maladie.  Le  résultat  a  été  complètement  négatif;  le  liquide  côphab^- 
rachidien  s'est  montré  absolument  normal. 

Nous  concluons  donc  à  une  poliomyélite  antérieure  aiguO  de  l'enfance,  ayan! 
atteint  les  divers  troupes  de  cellules  répondant  à  l'origine  des  VI*  et  V*  racines 
cervicales  et  ayant  atteint  aussi,  mais  plus  légèrement,  un  certain  nombre «lc> 
cellules  d'où  naît  la  IV''  racine  cervicale. 

OBsi<:nvATi».N  II.  —  Le  jour  même  où  nous  observions  pour  la  première  fois  le  nalsde 
dont  il  vient  d'être  question,  nuus  voyions  également  À  la  Salpétriére,  un  autre  enfaut  <|^ 
a  ans,  qui  nous  était  adressé  par  M.  le  D'  Moucliet,  et  qui  présentait  une  paral}>>« 
presque  identique  à  la  précédente.  Ses  parents  habitant  le  département  de  l'Yoono  n'ont 
fait  que  passer  par  Paris,  c'est  pourquoi  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  présenter ''H 
autre  malade    11  est  !<•  second  de  trois  enfants  ;  une  sœur,  Agée  de 7  ans, est  bien  portaol^i 
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un  frère  est  mortà  6  moU,  it  y  a  3  ans,  de  convulsions.  Lui-mAme  n'a  pas  eu  de  convul- 
sions; vers  la  fin  de  la  proniière  année  il  a  eu  un  peu  d'entérite,  rapidement  guérie,  et, 
depuis  il  avait  toujours  joui  d'une  bonne  santé,  lorsque  dans  les  premiers  jours  du  mois 
d'août  dernier  il  fut  atteint  d'une  fîèvre  ass^  intense  qui  ne  dura  que  4  &  5  jours. 
D<'s  le  huitième  jour  de  sa  maladie  il  a  pu  quitter  le  lit,  mais,  au  dire  de  ses  parents,  il  n'u 
été  bien  rétabli  qu'au  bout  d'un  mois.  11  ne  parait  pas  avoir  présenté  de  symptômes 
méningitiques.  Avant  qu'il  ne  quitt&t  le  lit  on  s'éiait  aperçu  déjÀ  que  le  bras  gauche 
^tait  en  partie  paralysé. 

Actuellement  il  présente  une  paralysie  presque  complète,  avec  atrophie  assez  considé- 
rable de  tous  les  muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur,  long  supinatmr,  brachial 
antérieur,  biceps  eoraco-brachial,  doltolde  et  sous-épineux. 

Dans  tous  ces  muscles  on  constate  de  la  réaction  de  dé^éni^rescence  bien  caraclôrisro  : 
excitabilité  faradique  très  diminuée  ou  abolie,  excitabilité  galvanique  diminuée  av(>c 
inversion  polaire  et  contractions  lentes. 

Tous  les  muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur,  à  l'exception  du  triceps,  ne  pré- 
sentent ni  paralyaie,  ni  atrophie,  ni  altérations  des  réactions  électriques.  Le  tric>ep8  est  un 
peu  atrophié  dans  ses  trois  parties  ;  Il  présente  de  la  parésie  assez  accusée  et  do  la  réac- 
tion partielle  de  dégénérescence. 

On  constate  aussi  un  peu  de  parésie  sur  le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal,  le  grand 
road,  le  grand  dentelé,  la  partie  inférieure  du  trapèze.  Sur  ces  muscles  les  réactions  fara- 
diqoes  ot  galvaniques  sont  assez  diminuées,  sans  manifestations  qualitatives  dcD.  R.  notte- 
ment  appréciables.  Le  rhomboïde,  la  partie  moyenne  et  la  partie  supérieure  du  trapèze  ne 
paraissent  pas  atteints  et  leurs  réactions  électriques  sont  bien  conservées.  Par  suite, lo 
déplacement  de  l'omoplate  n'est  pas  tout  à  fait  le  môme  que  dans  l'observation  précé- 
dente, le  moignon  de  l'épaule  gauche  est  sensiblement  sur  le  même  niveau  que  celui  de 
Fépaule  droite;  l'omoplale  à  gauche  est  un  peu  plus  éloignée  de  la  colonne  vertébrale: 
son  bord  postérieur,  dirigé  verticalement,  est  un  peu  saillant  en  arrière,  ainsi  que  l'angle 
inférieur. 

L'enfant  n'étant  pas  resté  à  Paris,  une  ponction  lombaire  n'a  pu  être  faite:  nous 
n'avons  dune  pas  les  mêmes  éléments  que  dans  le  cas  précédent  pour  affirmer  l'absence 
de  méningite.  Cependant,  d'après  les  manifestations  cliniques,  il  semble  bien  (|u*il  s'agisse 
d'une  paralysie  spinale  infantile,  hn  admettant  ce  diagnostic,  on  peut  dire  que  les  lésions 
ont  frappé  les  cellules  répondant  aux  V*"  et  VI*  racines  cervicales  dans  leur  totalité,  et 
qu'elles  se  sont  étendues  plus  légères  par  en  bas  sur  quelques  cellules  répondant  à  la 
VII<  racine  cervicale,  et  par  en  haut  sur  des  celliih'S  répondant  à  la  IV'^  racine. 

XVII.  Tumeur  Cérébrale  de  la  région  des  circonvolutions  pariétales 
supérieures.  Hémiplégie  double  par  compression  des  faisceaux 
pyramidaux,  par  M.  A.  Souques.  (Présentation  de  pièces.) 

Je  présente  à  la  Société  une  tumeur  cérébrale  dont  Thistoire  clinique  et  ana- 
tomo-pathologique  offre  quelques  particularités  intéressantes  (i). 

11  s'agit  d'un  jeune  homme  qui,  pendant  48  mois,  n'eut  qu'une  céphalée  paro- 
xystique compliquée  bientôt  d'amauroee.  Au  bout  de  ce  laps  de  temps  survinrent 
progressivement  des  troubles  moteurs  et  réflexes  :  courts  et  rares  accès  d'épi- 
lepsie  crurale  droite,  hémiparésie  d'abord  droite  puis  gauche.  Du  coté  droit,  le 
signe  de  Babinski  resta  constant  jusqu'à  la  fin  et  coexista  avec  une  exagération 
<lu  réflexe  rotulien  ot  une  esquisse  de  clonus.  Du  côté  gaucho,  ce  signe  apparut 
6t  disparut  à  plusieurs  reprises,  le  réflexe  rotulien  restant  normal  quoique  vif. 
Dans  les  derniers  mois  se  montra  au  niveau  du  vertex  une  saillie  médiane  de 
la  voûte  pariétale,  qui  fixa  la  localisation  jusque-là  incertaine. 

L'évolution  dura  3  ans  sans  aucun  trouble  de  l'intelligence  ni  du  langage,  sans 
aucun  autre  trouble  appréciable.  L'hémiplégie  bilatérale  s'accentua  de  plus  en 
plus,  les  réflexes  gardant  les  caractères  précédents.  L'examen  du  liquide  céphalo-. 
rachidien  ne  révéla  ni  hypertension  ni  lymphocytose.  Le  malade  mourut  dans 
le  coma. 

'1)  L'observation  sera  publiée  en  détail  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  SalpMrière, 
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A  l'autopsie  on  trouve  une  tumeur  unique,  très  volumineuse,  inlracranleno^ 
et  extra  cérébrale  à  la  fois,  née  sur  la  faux  du  cerveau  dans  son  trajet  inteqâ- 
riétal.  Cette  tumeur,  médiane,  étalée  de  chaque  côté  sous  la  dure-mère,  comme 
assise  sur  les  circonvolutions  pariétales  supérieures  droite  et  gauche,  s'est  crê 
une  loge  aux  dépens  de  ces  deux  circonvolutions  qu'elle  refoule  en  dehors  et  es 
bas.  Elle  atteint  en  avant  la  partie  supérieure  de  la  région  rolandique.  Ed  u!i 
point  elle  a  détruit  la  dare-mére  pour  envahir  la  voûte  crânienne  qu'elle  iafiltri 
et  repousse  en  dehors,  sous  formede  tumeur  osseuse  visible  pendant  la  vie  sur 
le  vertcx.  La  ligne  de  démarcation  entre  la  tumeur  et  la  substance  cérébrale  e>' 
nettement  tranchée  :  celle-ci  tj'est  pas  détruite,  elle  n'est  que  comprimée. 

Histologiquement,  il  s'agit  d'un  sarcome  pur  fuso- cellulaire.  L'examen d  in 
fragment  de  Técorce,  pris  loin  de  la  tumeur  dans  le  lobe  orbitaire,  ne  montre 
par  la  méthode  de  Nissl  aucune  altération  des  cellules  nerveuses.  La  moelk. 
examinée  au  Marchi,  fait  voir  quelques  rares  granulations  noires  disséminera 
dans  toute  la  coupe,  plus  nombreuses  cependant  dans  le  territoire  des  faisceaux 
pj'ramidaux. 

L'origine  du  sarcome  et  sa  situation  expliquent  la  longue  absence  de  t^ut 
signe  localisateur.  Son  extension  bilatérale  (plus  prononcée  à  droite)  rend 
compte  de  l'hémiplégie  double  et  de  l'inégalité  des  réflexes.  L'apparition  etU 
disparition  du  signe  de  Habînski,  du  côté  gauche,  semble  en  rapport  avec  k^ 
paroxysmes  de  la  céphalée  et  les  poussées  congestives  du  sarcome. 

Dans  les  parai jKsies  par  compression  du  faisceau  pyramidal  il  peut  donc  t 
avoir  des  signes  de  dégénération  secondaire,  permanents  ou  transitoires,  corom^ 
ici.  Ces  signes  peuvent  du  reste  faire  défaut,  comme  dans  le  cas  présenté  par 
M.  Babinski  à  la  séance  de  juillet  dernier. 

\VIIl  Héxnianesthésie  Cérébrale  par  lésion  de  la  Couche  Optique  et 
de  la  Calotte  pédonculaire,  sans  participation  du  segment  posté- 
rieur d©  la  capsule  interne,  par  MM   Ed.  Long  (de  Genève)  et  G.  Ror.«>v 

Dans  des  travaux  antérieurs,  faits  en  collaboration  avec  notre  maître  le 
professeur  Dejerine,  nous  avons  successivement  attiré  l'attention  sur  le  rMe 
prédominant  que  devait  jouer  la  couche  optique,  dans  la  production  de 
l'hémianesthésie  cérébrale  dite  capsulairc.  Rappelons  tout  d'abord  les  conclu- 
sions de  ces  travaux  : 

<  L'hémianesthésie  de  la  sensibilité  générale  se  rencontre  dans  les  lésions 
centrales  des  hémisphères  dans  deux  conditions  :  4*  dans  les  cas  de  lésion  tba- 
lamique  détruisant  les  fibres  ternriinales  des  voies  sensitives  du  pédoncule  et 
les  fibres  d'origine  des  neurones  thalamo-corticaux;  S'  dans  les  cas  où  le  thala- 
mus étant  intact,  les  connexions  avec  la  corticalité  sensitivo-motrice  sont  plu* 
ou  moins  détruites.  Dans  ce  dernier  cas,  la  lésion  est  toujours  très  étendue.  • 
(Dejerine  et  Long,  Cp.  rend,  et  Mém,  Soc.  Biolog.,  24  décembre  4898.) 

A  ces  deux  propositions,  nous  en  ajoutions  dernièrement  une  troisième 
«  Lorsque  la  lésion  siège  dans  le  noyau  externe  du  thalamus,  empiète  sur  !*?> 
novaux  interne  et  médian  de  ce  ganglion,  et  n'intéresse  qu'une  petite  parti^de-i 
fibres  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  on  trouve  réalisé  le  tabieati 
clinique  du  iyndrome  ihalaniique.  »  (Dejerine  et  Roussy.  —  Rev.  Neurotogiq^^- 
30  juin  1906.) 

Nous  nous  efforcions  donc  d'enlever  ainsi,  au  segment  postérieur  de  lacapsul-^ 
interne,  pour  attribuer  à  la  couche  optique,  la  cause  efficiente  de  l'hémianev 
thésie  dite  capsulaire.   De  nombreux  cas  de  lésion  du  carrefour  sensitif  w»^ 
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hémianesthésie  (Dejerine  et  Long,  Marie  et  Guillain),  ont  contribué  également 
à  ébranler  définitivement  la  doctrine  de  Charcot.  Mais  la  contre  épreuve  de  celte 
proposition  restait  encore  à  faire,  savoir  démontrer,  pièces  en  mains,, 
qu'une  lésion  uniquement  localisée  à  la  couche  optique  et  n'intéressant  en 
aucun  point  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  pouvait  déterminer 
une  bémianesthésie  tout  aussi  nette  que  lorsque  la  capsule  était  prise.  Ce  fait 
a  été  démontré  expérimentalement  chez  l'animal  par  Probst;  l'un  de  nous  a  pu 
répéter  ces  expériences  dans  une  série  de  travaux  encore  inédits;  mais  la  con- 
6rmation  anatomo-clinique  de  ces  résultats  manquait  jusqu'ici. 

Le  cas  que  nous  rapportons  aujourd'hui  à  la  Société  est  une  démonstration  si 
évidente  du  rôle  joué  par  la  couche  optique  et  la  calotte  pédonculaire  dans  la 
production  de  l'hèmianesthésie,  que  nous  avons  cru  utile  d'attirer  l'attention, 
dans  cette  note  préliminaire,  sur  les  conclusions  les  plus  importantes  qui  se 
dégagent  de  cette  élude  (1). 

Nous  tenons  ici,  à  remercier  tout  particulièrement  le  professeur  Bard  (de 
<ienéve),  dans  le  service  duquel  est  mort  le  malade  dont  nous  rapportons  Tob- 
servation  ;  M.  Bard  mit,  avec  la  plus  grande  libéralité,  les  pièces  de  ce  cas  à 
notre  disposition;  qu'il  reçoive  l'expression  de  notre  profonde  gratitude. 

OftriERVATioN  (rcsumék).  —  K...,  Antolne,  63  ans,  iiuisicien,  enlrc  le  âO  septembre  1905 
à  l'iiôpital  cantonal  do  Genève,  service  de  M.  le  professeur  Bard. 

Début  de  la  maUtdie.  —  Au  comnienccnieol  du  mois  d'août  par  malaises  et  céplialées, 
puis  ictus  avec  hémiplégie  gauche  légère,  rapidement  améliorée. 

FMi  actuel.  —  llémipai*ésie  gauche  sans  participation  de  la  face.  Tous  les  mouvements 
iie^i  membres  gauches  sont  possibles,  mais  faibles  et  mal  exécutés.  Le  membre  inférieur 
gauche  est  plus  faible  que  le  membre  sujiérieur. 

biinioution  du  rédexc  patellaîreà  gauche.  Pas  de  trépidation  spinale.  Signe  de  Babinski 
positif  à  ^'auche.  Réflexe  crémastérien  aboli  à  gauche.  Réflexe  abdominal  aboli  des  deux 
•  ûtéâ.  Reldchement  des  sphincters  vésical  et  rectal. 

Sensibilité.  —  Hémianesthésie  cutani^e  de  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  »/  compris  In 
(nre.  Altération  de  la  notion  de  position  des  membres  gauches. 

fVipilie  gauche  plus  petite.  Réaction  lumineuse  afl'aiblie.  Pas  d'hémianopsie. 

Evolution  (te  lu  maladie.  —  Agitation  et  délire,  arTaiblissemeut  progressif,  eschares 
"HiUipIes,  fièvre.  Jusqu'à  la  fin  on  constate  la  réaction  différente  des  deux  moitiés  du 
corps  à  la  piqûre  et  au  piocemeut  (l'are  inclusiveuient).  Signe  de  Babinski  positif.  Pas  de 
trépidation  spinale.  Décès  le  14  noven)bre  1905. 

^'doysit.  —  A  l'examen  macroscopique,  on  remarque,  sur  la  face  inférieure  de 
lli-mispiiére  droit,  un  foyer  de  ramollissement  superficiel,  qui  occupe  surtout  les  lobules 
fusiforme  et  lingual,  en  empiétant  en  arriére  sur  lo  cunéus,  et  en  avant  sur  la  partie  pos- 
térieure de  la  circonvolution  de  Thippocampe. 

La  coupe  macroscopique  du  pédoncule  droit,  montre  deux  foyers  de  ramollissement  : 
l'un  giège  dans  la  calotte  pédonculaire,  et  l'autre,  nettement  distinct  du  premier,  occupe 
l^  2' cinquième  externe  du  pied  du  pédoncule.  Ces  foyers  primitifs  sont  localisés  et 
«If-'  rits  avec  plus  d'exactitude  dans  l'étude  microscopique  qui  suit. 

buMEN  A.N'ATOMiuuË.  —  L'étude  de  ce  cas  a  été  faite  sur  coupes  microscopiques  sériées; 
Its  coupes  de  la  région  thalamique  et  de  la  calotte  pédonculaire.  siège  du  foyer  primitif, 
"ni  fié  traitées  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  :  la  région  capsulaire  supérieure,  des  fra^'- 
«»•  nts  de  la corticalité.  la  prolubéranc»,  le  bulbe  et  des  fragments  de  la  moelle  ont  été 
'«•lilês  par  la  méthode  de  Marchi  et  débités  en  coupes  sériées. 

Dans  celte  note  préliminaire  qui  n'a  pour  but  qu'une  prise  de  date,  nous  nous  bornerons 

1)  l)n  examen  plus  complet  avec  les  dessins  que  nous  présentons  aujourd'hui,  sera 
i  ubliéprochauiement  dans  la  thèse  que  l'un  de  nous  consacre  à  l'Étude  anatomo-phy- 
'^lologique  et  clinique  de  la  couche  optique.  Nous  nous  proposons  également  de  revenir 
uaos  un  prochain  travail  sur  le  trajet  des  différents  faisceaux  de  la  calotte  (pédonculaire 
*t  protubéraotielle)  en  nous  appuyant  sur  les  considérations  très  intéressantes  qui 
^ssorti^nt  de  notre  cas. 
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à  indiquer  rapidement  la  localisation  exacte  du  foyer  primitif  et  les  dégénèralioDs  ,1. 
l'ont  déterminé. 

Le  foyer  principal  est  situé  en  pleine  couche  optique  droite,  son  prolongement  po.«tére/ 
pénétre  dans  la  calotte  pédonculaire  :  en  avant,  il  s*arréte  dans  la  partie  anièrieurc  4: 
thalamus.  Ce  foyer  intéresse,  par  ses  diflërentes  anfractuositôs,  toutes  les  pirli»-:  é. 
tliulamus  (noyau  interne,  externe,  mt-dian  et  antérieur),  mais  eu  aurun  point,  il  niutn*.  ■ 
ie  tfgmeni  ifosiérifur  de  la  capsule  interne  qui  est  épargné  par  la  lésion  sur  totile  ia  >r; 
des  coupes.  En  arrière»  les  anfractuo.sités  du  foyer  pénélix^nt  dans  le  pulvinar  et  |>.i' 
bas,  dans  la  calotte  pédonculaire  où  elles^  lèsent  :  la  partie  supéro-ex terne  du  noyau  rous? 
une  grande  partie  do  la  substance  réticulée  de  la  calotte,  on  poussant  une  poioie  dm* 
la  calotte  pédonculaire  j^auche,  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  le  ruban  de  Rci 
médian.  le  corps  genouillé  interne  et  le  bras  du  tubeitrule  qiiadrijumeau  antérieur.  Il 
existe  enOn  deux  prolongements  plus  externes  de  ce  même  foyer  dont  l'un  va  secUonit: 
la  partie  la  plus  externe  du  corps  genouillé  externe,  et  l'autre  le  2*  cinquième  en  •ri.- 
-du  pied  du  pédoncule  cérébral,  immédiatement  au  dedans  du  faisceau  de  Turiî. 

Signalons  enfin,  pour  être  complets,  deux  petits  foyers  acressoires  et  indépendants  da 
foyer  principal.  Le  premier  est  situé  à  la  partie  antérieure  et  infi'rieure  du  noyau  Iccir 
culaire,  intéresse  le  globus  pallidus  et  le  pulauien.  sectionne  la  commis.<ure  aD(érie'':t 
et  efllcure  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  en  ))a8saot  nettement  ro  araut-  .^ 
genou.  Le  deuxième  siège  dans  le  pilier  postérienr  du  trigone. 

Dégénh'***cencf.  —  La  lésion  primitive  a  entraîné  des  dégénérescences  que  l'on  \».:' 
suivre  sur  la  série  dos  coupes  au  Marchi,  au-dessus  et  au-dessous  du  foyer  prirnitir 

An-tle**us  du  foyer,  la  capsule  est  dégénérée  dans  tous  ses  segments;  (Cia,  Cip  Or! 
elle  contient  un  nombre  innombrable  de  libres  dégénérées  que  l'on  voit  partir  de  )a  fat 
externe  de  la  couche  optique  pour  gagner  les  lames  médullaires  du  noyau  lenticuiatre, 
Cette  dégénérescence  intéresse  les  fibres  tlialamo-cortioales,  qui,  après  avoir  pfisîr  \^ 
les  lemes  médullaires  du  noyau  lenticulaire,  s'infléchissent  pour  atteindn>  la  i-ortica 
lité.  A  noter  enfin  que  ces  fibres  thalamo-cortitales  sont  extrêmement  nouibreu^*?  <" 
qu'au  niveau  des  circonvolutions  péri-rolandiques»  on  les  trouve  en  plus  grand  nototiit 
nu  niveau  delà  circonvolution  pariétale  ascendante  qu'au  niveau  de  la  frontales^  co- 
dante. Dans  CirI,  les  fibres  dégénérées  proviennent  de  la  lésion  corticale  du  lobe  lingual. 

Au'dcstoH»  du  foijer  primitif,  dans  la  région  du  pied  du  pédoncule,  la  dégénératu^Q 
descendante  correspond  exactement  au  siège  et  à  l'étendue  du  foyer  pédonculaire  «i 
dessus  décrit.  Comme  lui.  elle  se  confine  À  la  partie  externe  (â*  cinquième  esterou't 
respecte  complètement  les  3/5  internes.  Dans  la  région  protubérantielle,  la  dégênércst'enf>* 
se  cantonne  à  la  partie  e.xteme  et  postérieure  du  pont,  alors  que  les  faisceaux  anlèrieurs 
disséminés  de  la  voie  pédonculaire  sont  sains.  Cette  dégénérescence  pyramidale  sejn^'^ 
suit  dans  In  bulle  et  dans  la  moelle  où  elle  est  beaucoup  moins  marquée.  La  difTérfii  ' 
d'intensité  de  la  dégénération  pyramidale  dans  la  protubérance  et  le  bulbe  tnontre  qu\ii> 
certain  nombre  des  fibres  dégénérées  s'arrêtent  dans  la  protubérance  et  «|ue  \^a^'^ 
celles-ci  il  en  est  qui  proviennent  du  faisceau  de  Turk. 

Le  foyer  principal  que  nous  avons  décrit  et  qui  empiète  en  arrière  sur  la  calott^^.  i 
déterminé  des  dégém^rescences  «lu  faisreau  longitudinal  postérieur,  du  ruban  d«*K' il 
médian,  du  Heil  latéral,  du  faisceau  central  de  la  calotte,  enfin  du  pédoncule  cérêbelleJ^ 
supérieur  du  coté  opposé. 

Un  dernier  fait  sur  leciuel  nous  voulons  in.sister  en  passant  par  ici.  c'est  la  pos»bi!it<^ 
de  suivre  nettement  sur  toute  la  série  de  nos  coupes,  la  dégénérescence  au  Martin.  ^^^ 
faisceau  longitudinal  postérieur,  qui  vient  se  placer  dans  le  cordon  antérienr  de  laoïOi»ik 
tout  de  suite  en  dehors  du  faisceau  pyramidal  direct,  beaucoup  moins  dégénéré  qoe  ''J* 
et  que  l'on  j)eut  suivre  comme  faisceau  nettement  distinct  jusque  dans  le  III'  sejmient 
cervical  (I). 

L'exposé  rapide  et  succinct  que  nous  venons  de  faire,  suffit  néanmoins  » 
mettre   nettement    en   évidence  le   double   intérêt  qu'offre   le   cas  dont  nous 

(1)  Nous  ne  parlerons  pas  ici  de  la  pathogénie  des  lésions  oculaires  de  l'œil  gauche;  <»> 
fragment  coupé  en  série  du  pédoncule  gauche  au  niveau  de  l'aqueduc  de  Sylviu».  ^^ 
montré  ni  lésion  primitive,  ni  dégénérescence  secondaire  pouvant  expliquer  la  parai} si. 
oculaire. 

Nous  nous  proposons  de  couper  en  série  le  reste  de  ce  pédoncule  gauche  et  de  revcui: 
ultérieurement  sur  ce  point  spécial. 
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présentons  aujourd'hui  les  coupes  à  la  Société  :  intérêt  à  la  fois  doctrinal  et 
anaUmiquê, 

Intérêt  doctrinal  :  ce  cas  nous  montre  de  la  façon  la  plus  évidente,  que 
l'hémianesthésle  de  cause  cérébrale  peut  être  produite  par  une  lésion  de  la 
couche  optique  et  de  la  calotte  pédoDculaire  sans  participation  aucune  du 

SEGMENT  POSTÉRIEUR  DE  LA  CAPSULE  INTERNE. 

Intérêt  anatomique  :  il  est  une  démonstration  probante  de  l'existence  de 
fibres  qui  partent  du  thalamus  pour  gagner  la  corticalité  (fibres  thalamo-corti- 
cales).  L'existence  de  ces  fibres  —  démontrées  expérimentalement  chez  l'animal 
par  différents  auteurs  et  chez  l'homme  par  M.  et  Mme  Dejerine  et  Long,  dans 
des  cas  d'agénésie  du  manteau  cérébral,  —  ces  fibres,  disons-nous,  n'avaient 
pas  encore  été  suivies  chez  l'homme  par  la  méthode  de  Marchi. 

Enfin,  dernier  point  :  en  opposant  la  diffusion  de  la  dégénérescence  capsulaire 
(que  nous  avons  vu  occuper  toutes  les  parties  du  segment  postérieur  de  cette 
capsule)  à  celle  du  pied  du  pédoncule  et  de  la  voie  pédonculaire  (dégénération 
nettement  limitée  à  la  partie  postéro- externe  de  la  voie  pyramidale  et  corres- 
pondant exactement  au  petit  fojer  du  pied  du  pédoncule),  il  est  aisé  de  se 
rendre  compte  que,  du  thalamus,  aucune  fibre  ne  rejoint  par  un  trajet  descen- 
dant la  voie  pyramidale. 

Quant  aux  fibres  dégénérées  descendantes  (faisceau  longitudinal  postérieur) 
que  nous  avons  pu  suivre  jusque  dans  la  moelle,  l'existence  et  le  siège  du  fojer 
de  la  calotte  suffisent  k  l'expliquer,  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'admettre  l'exis- 
tence de  fibres  thalamo-spinales  descendantes. 

M.  ET  M"*  Dejerine.  —  Le  cas  de  MM.  Long  et  Roussj  est  tout  à  fait  confir- 
matif  de  la  manière  dont  nous  avons  envisagé  dans  des  travaux  antérieurs, 
d'une  part,  le  système  des  fibres  thalamo-corticales,  et,  d'autre  part,  les  dégé- 
nérescences  du  cordon  antérieur  de  la  moelle.  Les  fibres  thalamo-corticales 
—  dont  avec  M.  Long  l'un  de  nous  a  démontré  l'existence  dans  les  cas  d'agénésie 
de  la  corticalité  cérébrale  —  se  trouvent  ici  dégénérées,  à  l'exclusion  des  fibres 
de  la  voie  pédonculaire,  et  il  est  facile  de  suivre  leur  trajet,  depuis  le  thalamus 
jusqu'à  la  corticalité  où  elles  s'épanouissent.  Le  foyer  primitif  est  confiné,  en 
effet,  au  thalamus  et  &  la  calotte  pédonculaire  ;  il  n'intéresse  nulle  part  la  capsule 
intei^e  et  n'atteint  qu'en  un  point  très  limité  la  partie  postérieure  et  externe  du 
pied  du  pédoncule.  Il  en  résulte  que  la  dégénérescence  descendante  de  la  voie 
pyramidale  est  minime,  à  rencontre  de  ce  que  l'on  observe  généralement  dans 
ces  foyers   thalamiques  ou  sous-thalamiques  qui   empiètent  le  plus  souvent 
sur  la  capsule    interne.    Ce   cas   est  donc  particulièrement  favorable   pour 
étudier  le  trajet  des  fibres  que  la  calotte  pédonculaire  envoie  dans  le  cordon 
antérieur  de  la  moelle.  Nous  avons  montré  (1)  qu'immédiatement  au-dessous 
da  collet  du  bulbe  il  est  facile  de  faire,  grftce   à  leur  direction  différente,  le 
départ  des  fibres  pyramidales  d'avec  les  fibres  provenant  de  la  calotte  pédon- 
culaire :  ces  dernières  occupent  la  partie  fondamentale  du  cordon  antérieur, 
tandis  que  les  fibres  pyramidales  longent  le  sillon  médian  antérieur.  Nous  avons 
démontré,  d'autre  part,  que  l'aire  occupée  par  le  faisceau  pyramidal  direct  (2) 
dans  la  région  cervico-dorsale  de  la  moelle  dépend  du  volume  individuel  de  ce 

(1)  M.  ET  M**Dbjerine,  a  propos  des  dégôuéresceDces  du  cordon  antérieur  de  la  moelle. 
Soe.  de  Neurologie,  1904,  in  Revue  Neurol.,  1904,  p.  777. 

(2)  M.  ET  M*»  Dbibrine,  Le  faisceau  pyramidal  direct.  Reme  Neurologique,  1904,  p.  S53. 
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faisceau^  et  partant  du  mode  de  décussation  de  la  pyramide  bulbaire.  Or,  daib 
le  cas  de  MM.  Long  et  Roussj,  le  faisceau  pyramidal  direct  est  Tolumineai; 
sa  dégénérescence  est  minime;  la  dégénérescence  principale  du  cordon  anté- 
rieur occupe,  en  effet,  la  partie  fondamentale  de  ce  cordon  ;  elle  est  située  t\ 
dehors  de  l'aire  pyramidale  directe  et  correspond  à  la  dégénérescence  des  fibrc> 
de  la  calotte  pédonculaire.  Les  coupes  sériées  montrent  qu'à  aucun  moment 
de  leur  trajet  protubérantiel  ou  bulbaire  ces  fibres  ne  font  partie  de  la  Toiepm- 
midale;  leur  dégénérescence  ne  peut,  du  reste,  pas  être  suivie,  en  tant  que 
faisceau  distinct,  au-dessous  du  III*  segment  cervical. 

Le  cas  de  MM.  Long  et  Roussy  est  des  plus  importants  pour  Tétude  du  trajet 
protubérantiel  et  bulbaire  des  faisceaux  lésés  dans  la  calotte  pédonculaire.  C'est 
la  première  fois  que  Ton  a  pu  étudier  chez  V homme,  et  à  l'aide  de  la  méthode  dt 
Marchi,  un  foyer  confiné  au  thalamus  et  k  la  calotte  pédonculaire  «a»  Um 
concomitante  de  la  capsule  interne, 

XIX.    L'état    des    Muscles    Masticateurs    dans    THémiplégie,  par 

MM.  G.  MiRALLiÉ  et  A.  Jendron.  (Note  présentée  par  M.  Dejbrixe.) 

Les  auteurs  classiques  s'accordent  pour  enseigner  que  chez  les  hémiplégiques 
les  différents  mouvements  de  Tarticulatlon  temporo-maxillaire  sont  toujours 
bien  conservés.  Les  recherches  auxquelles  nous  nous  sommes  livrés  sur  ce  sujet 
nous  ont  conduits  à  des  résultats  absolument  opposés. 

Sur  l'articulation  temporo-maxillaire  agissent  :  1**  les  muscles  tempor&oiet 
massétersy  élévateurs  de  la  mâchoire  supérieure,  dont  la  contraction  détermine 
une  saillie  visible  &  Toeil  et  surtout  perceptible  au  palper;  2"  les  ptérygoîdieoâ 
externes  :  la  contraction  synergique  des  deux  ptérygoïdiens  externes  entraine  la 
projection  en  avant  du  maxillaire  inférieur;  leur  contraction  alternative  imprime 
à  la  mâchoire  inférieure  des  mouvements  de  latéralité  ou  de  diduction,  le 
menton  se  portant  du  côté  opposé  au  muscle  qui  se  contracte. 

Gliniquement,  on  peut  se  rendre  compte  de  cette  musculature  de  la  façon 
suivante  : 

1*  On  ordonne  au  malade  de  serrer  fortement  les  mâchoires  l'une  conUe 
l'autre  ;  on  voit  chez  les  gens  maigres  les  masséters  et  les  temporaux  se  dessiner 
sous  la  peau  ;  par  le  palper,  on  constate  au  niveau  de  ces  muscles  une  masse 
dure,  résistante  au  toucher,  et,  en  comparant  la  sensation  donnée  par  les  muscles 
homologues,  il  est  facile  d'apprécier  l'intensité  de  la  contraction,  et  par  suite  la 
puissance  de  ces  muscles. 

2<*  On  commande  au  malade  de  porter  le  menton  en  avant,  aussi  loin  que 
possible;  on  se  rend  compte  facilement,  en  prenant  comme  point  de  repère  la 
ligne  médiane  du  visage,  si  le  menton  est  projeté  directement  en  avant  ou  s'il 
se  dévie  de  côté. 

3"*  On  demande  au  malade  de  projeter  alternativement  la  mâchoire  &  droite  et 
à  gauche.  Quand  les  maxillaires  sont  garnis  de  leurs  dents,  on  prend,  comme 
point  de  repère,  la  dent  ou  l'interstice  dentaire  de  la  mâchoire  inférieui*e  qui 
correspond  à  l'interstice  qui  sépare  les  deux  incisives  supérieures.  Dans  le  mou- 
vement de  déduction  on  note  au-dessous  de  quelle  dent  ou  de  quel  interstice 
dentaire  se  trouve  le  point  de  repère  fixé  sur  le  maxillaire  inférieur;  en  agissant 
ainsi  &  droite  et  à  gauche,  on  voit  facilement  si  le  mouvement  de  déduction  se 
fait  également  des  deux  côtés,  ou  est  plus  étendu  d'un  côté  que  de  l'autre  et  de 
combien  de  dents.  Chez  les  vieillards  édcntés,  les  points  de  repère  naturels 
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manquent  ;  on  s'efforcera  de  déterminer  exactement  la  ligne  médiane  de  l'un  et 
l'autre  maxillaire;  mais  dans  ce  cas  l'appréciation  est  beaucoup  plus  délicate. 

Dans  toutes  ces  recherches,  il  est  indispensable  de  faire  répéter  le  même 
mouYcment  plusieurs  fois  de  suite.  La  répétition  du  mouvement  entraîne,  pour 
les  muscles  parésiés,  une  fatigue  précoce  qui  met  en  évidence  leur  infériorité,  en 
faisant  apparaître  des  troubles  non  appréciables  au  premier  mouvement. 

En  procédant  méthodiquement  à  cette  série  d'examens  chez  les  hémiplégiques 
de  notre  service,  nous  avons  pu  déceler,  chez  presque  tous,  des  troubles  des 
muscles  de  l'articulation  temporo-maxillaire,  variables  du  reste  en  intensité  et 
en  caractère. 

Parfois  la  contraction  des  masséters  et  des  temporaux  est  sensiblement  égale 
des  deux  côtés,  du  moins,  toute  différence  est  inappréciable  au  palper  (Obs.  VII, 
VIII,  IX,  XII,  Xlil,  XIY).  Parfois  les  masséters  ne  présentent  aucune  différence 
dans  leur  contraction,  alors  que  le  temporal  du  côté  sain  fait,  en  se  contractant,  * 
ane  saillie  plus  nette  et  plus  ferme,  plus  résistante  que  le  temporal  du  côté 
paralysé  (Obs.  II);  enfin  plus  souvent  la  puissance  des  deux  temporaux  semble 
égale,  aloi*s  que  celle  des  masséters  est  manifestement  inégale,  celui  du  côté  sain 
se  contractant  beaucoup  plus  énergiquement  que  celui  du  côté  opposé  (Obs.  III^ 
IV,  X).  Enfin,  l'élévation  du  maxillaire  inférieur  peut  se  faire  lentement,  sans 
force  (Obs.  X). 

Chez  certains  malades  le  mouvement  de  diduction,  malgré  tous  les  efforts  du 
malade,  est  absolument  impossible  (Obs.  III,  IX,  XI,  XllI)  ;  le  malade  ouvre  la 
bouche  démesurément,  mais  ne  peut  ébaucher  aucun  mouvement  de  diduction. 
Souvent  ce  mouvement  se  fait  par  saccades,  par  à-coups  et  non  d'une  façon 
régulière,  et  on  parvient  ainsi  avec  peine  à  obtenir  un  mouvement  de  diduction 
(Obs.  V  et  X).  Rarement,  dans  ce  mouvement  de  diduction,  l'amplitude  du 
mouvement  se  trouve  égale  des  deux  côtés.  Presque  toujours  le  menton  est 
dévié  davantage  vers  le  côté  paralysé  (action  du  ptérvgoidien  externe  du  côté 
sain)  que  vers  le  côté  sain  (action  du  ptérvgoidien  externe  du  côté  par  al  j^  se),  et 
cette  différence,  facile  à  apprécier  quand  les  dents  existent,  peut  aller  jusqu'à 
deux  dents. 

Le  mouvement  de  projection  en  avant  du  maxillaire  inférieur  est  parfois 
impossible  (Obs.  XIlj  ;  rarement  le  menton  est  porté  franchement  en  avant,  sui- 
vant la  ligne  médiane,  sans  déviation  (Obs.  IV  et  \Ul);  le  plus  souvent  en  même 
temps  que  le  menton  est  porté  en  avant,  il  se  dévie  du  côté  paralysé  (Obs.  III, 
VI,  VU,  VIII,  IX,  X,  XIV),  mais  cette  déviation  peut  ne  pas  apparaître  au  pre- 
mier mouvement  et  n'être  bien  évidente  qu'après  plusieurs  mouvements,  quand 
les  muscles  sont  fatigués  (Obs.  IIj. 

Donc,  de  par  la  clinique  on  peut  démontrer  que  chez  l'hémiplégique  les  mus- 
cles qui  actionnent  l'articulation  temporo-maxillaire  participent  à  l'hémiplégie, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Cette  éventualité  se  montre  surtout  quand 
le  facial,  et  en  particulier  le  facial  supérieur,  est  paralysé,  quand  la  paralysie 
des  membres  est  très  accentuée  ou  que  la  paralysie  ne  remonte  pas  à  une 
époque  trop  éloignée  :  en  d'autres  termes,  la  participation  des  muscles  mastica- 
teurs à  l'hémiplégie  est  surtout  évidente  au  début  de  l'hémiplégie  et  dans  les 
bémiplégies  graves.  Notons  enfin  que  dans  notre  observation  I,  il  s'agit  d'un 
cas  de  paralysie  alterne;  toutes  les  autres  sont  des  hémiplégies  ordinaires. 

Il  serait  intéressant  de  mesurer  la  puissance  de  chaque  muscle,  et  d'évaluer 
graphiquement  l'étendue  des  mouvements  obtenus  :  c'est  la  une  série  de  recher- 
ches que  nous  nous  proposons  de  faire  et  de  soumettre  à  la  Société. 
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Observation  I.  —  X...,  31  ans,  syphitiUque.  Paralysie  alterne  :  faciale  droite,  membres 
gauches. 

Facial  supérieur  :  abaissement  de  la  queue  du  sourcil  droit  ;  rides  du  front  moins  ac- 
centuées à  droite;  impossibilité  de  fermer  l'œil  droit  isolément.  —  Facial  inférieur  :  abais- 
sement de  la  commissure  labiale  droite;  effacement  du  pli  naso-génien;  impossibilité  de 
siffler. 

Membres  gauches  :  Supérieur  :  parésie  plutôt  que  paralysie  ;  tous  les  mouvements  sont 
possibles,  mais  manquent  d'ampleur  et  de  précision  ;  le  malade  met  difûcilement  la  mm 
sur  sa  tête;  réflexe  radial  exagéré;  —  Inférieur  :  contracture  en  extension;  réflexes  roto- 
lien  et  achilléen  exagérés;  pas  de  clonus,  pas  de  Babinski. 

Mouvements  de  diduction  :  la  mâchoire  inférieure  est  déviée  de  quatre  dents  vert  li 
droite,  de  deux  dents  seulement  vers  la  gauche. 

Observation  II.  »  M...,  71  ans.  Hémiplégie  gauche,  datant  de  7  mois. 

Facial  supérieur  :  rides  du  front  moins  accentuées  à  gauche;  ferme  les  deux  yeux  iso- 
lément, mais  plus  fortement  l'œil  droit.  • 

Facial  inférieur  :  abaissement  de  la  commissure  buccale  ;  effacement  du  pli  naso-génien  ; 
parle  surtout  de  la  moitié  droite  de  la  bouche  ;  ne  peut  sifller. 

Membre  supérieur  '  très  amélioré;  fait  tous  les  mouvements  ;  mais  serre  moins  fort  qu'a 
droite;  sensation  de  lourdeur  du  bras  et  surtout  de  la  main. 

Membre  inférieur  :  fauche  un  peu  en  marchant. 

Contraction  des  masséters  :  égale  des  deux  côtés. 

Contraction  des  temporaux  :  plus  forte  à  droite. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  projette  la  mâchoire  en  avant  sans  déviation.  Si  on 
fait  répOter  le  mouvement,  il  y  a  fatigue  et  déviation  légère  vers  le  côté  paralysé. 

Mouvement  de  diduction  :  malgré  l'absence  des  incisives,  si  on  prend  comme  point  àe 
repère  la  petite  saillie  médiane  des  gencives,  on  note,  après  quelques  mouvements  de 
déduction  consécutifs,  une  plus  grande  étendue  du  mouvement  vers  le  côté  paralysé. 

Observation  Itl.  —  L.  Cl...,  31  ans.  Syphilis  en  1899.  Hémiplégie  gauche  datant  de 

Sans. 

Facial  supérieur  gauche  ;  abaissement  de  la  queue  du  sourcil.  La  paupière  supérieure 
ne  forme  qu'un  seul  pli  qui  descend  jusqu'au  bord  libre. 

Facial  inférieur  :  eûacement  du  pli  naso-génien;  abaissement  de  la  commissure  gauche: 
parle  surtout  de  la  moitié  droite  de  la  bouche. 

Membre  supérieur  :  contracture;  phénomène  de  la  main;  exaltation  du  réflexe  radial. 
Paralysie  très  accentuée. 

Membre  inférieur  :  paralysie  très  accentuée;  exagération  du  réflexe  rotulien;  phéno- 
mène du  pied  et  de  la  rotule;  signe  de  Babinski. 

Contraction  des  masséters  :  nettement  plus  accusée  â  droite. 

Contraction  des  temporaux  ;  sensiblement  égale. 

Mouvement  de  projection  :  facile;  légère  déviation  du  menton  vers  la  gauche,  â  la  fia 
du  mouvement. 

Mouvement  de  diduction  :  pas  de  différence  appréciable.  Quand  le  malade  a  fait  plu- 
sieurs fois  les  mouvements,  il  ouvre  la  bouche  par  saccades  et  ne  peut  plus  exécuter  k 
mouvement  de  diduction. 

Observation  IV.  —  D...,  80  ans.  Hémiplégie  gauche  depuis  1890. 

Facial  supérieur  :  pas  de  paralysie. 

Facial  inférieur  :  effacement  léger  du  pli  naso-génien;  joue  gauche  un  peu  abaissée: 
déviation  de  la  langue  vers  la  gauche;  parle  surtout  de  la  moitié  droite  de  la  bouche. 

Membre  supérieur  :  met  difficilement  la  main  sur  sa  tète  ;  réflexe  radial  fort.  Mouve- 
ments athétosiques  des  doigts. 

Membre  inférieur  :  marche  en  fauchant;  rotulien  exagéré;  Babinski  positif. 

Contraction  des  masséters  :  forte  des  deux  côtés,  plus  marquée  à  droite. 

Contraction  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés. 

Projection  en  avant  du  maxillaire  :  diflicile  à  exécuter.  Pas  de  déviation. 

Mouvement  de  diduction:  diflicile;  la  ligne  médiane  du  maxillaire  déborde  ven  le 
côté  sain  de  une  dent,  de  deux  vers  le  côté  paralysé. 

Observation  V.  —  Mme  G...,  68  ans.  Hémiplégie  gauche  datant  de  quatre  ans. 
Facial  supérieur  :  à  peine  touché. 
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Facial  ïDférieur  :  effacement  dif  pli  naso-gdnien;  commissure  gauche  tombante;  parle 
surtout  de  la  moitié  droite  de  la  bouche.  —  Pas  de  déviation  de  la  langue. 

Membre  supérieur  :  contracture;  touche  difficilement  son  nez  avec  ses  doigts.  Exagé- 
ration du  réflexe  radial. 

Membre  inférieur  :  contracture  très  accentuée  ;  ne  peut  marcher. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  difficile. 

Diduction  du  maxillaire  inférieur  :  le  mouvement  est  difficile  et  se  fait  lentement  et 
par  saccades  :  déviation  vers  le  côté  sain  une  dent,  vers  le  côté  malade  deux  dents. 

Observation  VI.  —  Mme  B...,  57  ans.  Première  attaque  d'hémiplégie  gauche  à  51  ans; 
deuxième  attaque  &  56  ans. 

Facial  supérieur  :  diminution  des  rides  du  front;  impossibilité  de  fermer  isolément 
Tœil  gauche. 

Facial  inférieur  :  ne  parle  que  de  la  moitié  droite  de  la  bouclie;  langue  fortement 
déviée  à,  gauche. 

Membre  supérieur  :  paralysie  très  accentuée;  les  mouvements  se  font  par  saccades  et 
de  peu  d'amplitude.  Réflexe  radial  exagéré  à  gauche. 

Membre  inférieur  :  marche  en  fauchant.  Réflexe  rotulien  exagéré.  Babinski  positif. 

Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  :  difficilement  appréciable;  les  dents 
cariées  et  inégales  rendent  les  mouvements  énergiques  de  constriction  des  mâchoires 
difficiles  et  douloureux. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  le  menton  se  dévie  légèrement  vers  la  gauche. 

Diduction  de  la  mâchoire  :  la  projection  vers  le  côté  paralysé  est  beaucoup  plus  facile 
que  vers  le  côté  sain  où  elle  est  presque  nulle. 

Observation  VII.  —  C.  Th...,  50  ans.  Syphilis  à  18  ans.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie 
motrice  k  25  ans. 

Facial  supérieur  :  légère  diminution  de  la  fento  palpébralo  droite . 

Facial  inférieur  :  abaissement  de  la  commissure  buccale  ;  efl'acement  du  pli  naso-génien  ; 
impossibilité  do  siffler. 

Membre  supérieur  :  contracture;  main  violacée  et  froide;  porte  la  main  sur  sa  tête  par 
saccades  ;  réflexe  radial  fort  des  deux  côtés. 

Membre  inférieur  :  marche  en  fauchant;  exagération  très  réelle  du  réflexe  rotulien 
droit. 

Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés. 

Projection  de  la  mâchoire  :  déviation  très  marquée  du  menton  vers  la  droite,  produi- 
sant une  asymétrie  faciale  nette. 

Diduction  :  impossible  â  apprécier  par  suite  de  Tabsence  totale  de  dents  et  par  suite  de 
points  de  repère. 

Observation  VIII.  —  L...,  43  ans.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice  à  39  ans. 

Facial  supérieur  :  indemne. 

Facial  inférieur  :  paralysie  nette  ;  effacement  du  pli  naso-génien  ;  abaissement  de  la 
commissure  buccale;  déviation  de  la  langue  à  droite. 

Membre  supérieur  :  met  la  main  â  hauteur  de  l'oreille.  Réflexe  radial  fort. 

Membre  inférieur  :  traîne  la  jambe  raide;  exagération  du  réflexe  rotulien.  Babinsk 
positif. 

Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  :  faible  et  à  peine  perceptible. 
Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  déviation  du  menton  vers  la  droite. 
Diduction  :  du  côté  sain,  2  dents;  du  côté  paralysé,  4  dents. 

Observation  IX.  —  P...,  51  ans.  Hémiplégie  droite  dalant  de  2  ans. 

Facial  supérieur  :  signe  de  Revilliod. 

Facial  inférieur  :  pli  naso-génien  efi'acé  du  côté  droit;  commissure  labiale  tombante 
pas  de  déviation  de  la  langue. 

Membre  supérieur  :  met  sa  main  sur  sa  tête  par  saccades. 

Membre  inférieur  :  fauche.  Pas  de  Babinski.  Réflexe  rotulien  exagéré. 

Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  déviation  du  menton  vers  le  côté  droit. 

Diduction  :  vers  le  côté  sain,  2  dents;  vers  le  côté  paralysé^  4  dents.  Quand  on  per- 
siste à  lui  faire  faire  le  mouvement  de  diduction,  il  se  fatigue  et  ouvre  la  bouche  sans 
plus  pouvoir  Texécuter. 
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Observation  X.  —  C...  L...,  71  ans.  Hémiplégie  droite  remontant  à  1869. 

Facial  supérieur  :  signe  de  Revilliod. 

Facial  inférieur  :  elTacement  da  pli  naso-génien  ;  abaissement  de  la  commissure  buccale; 
impossibilité  de  siffler.  Langue  déviée  à  droite. 

Membre  supérieur  :  soulève  &  peine  la  main  à  la  hauteiir  de  la  poitrine. 

Membre  inférieur  :  fauche.  Réflexe  rotulien  exagéré;  clonus  du  pied  et  de  la  rotok 
Babinski  positif. 

Contraction  des  masséters  :  pins  forte  à  gauche. 

Contraction  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés.  La  rapidité  de  contraction  des 
muscles  élévateurs  de  la  mâchoire  est  notablement  diminuée. 

Projection  en  avant  :  Déviation  du  menton  vers  la  droite. 

Diduction  :  vers  le  côté  sain,  saccadée,  difflcile;  vers  le  côté  paralysé,  plus  souple  etplm 
ample.  Malgré  l'absence  de  dents,  et  par  conséquent  de  repères  fixes,  il  y  a  une  diffé> 
rence  très  nette  dans  l'exécution  de  ces  mouvements  du  côté  sain  et  du  côté  paralysé. 

Observation  XI.  —  S...,  69  ans.  Hémiplégie  gauche  depuis  4  ans. 

Facial  supérieur  :  rides  du  front  moins  accentuées;  fente  palpébrale  un  peu  rètrécie. 

Facial  inférieur  :  commissure  labiale  abaissée;  effacement  du  pli  oaso-génien;  impo>s- 
bilité  de  siffler. 

Membre  supérieur  :  contracture  légère.  Met  la  main  au  menton.  Réflexe  cordial 
exagéré. 

Membre  inférieur  :  contracture  en  extension.  Réflexes  rotulien  et  acbilléen  exigera. 
Pas  de  Babinski. 

Mouvement  de  diduction  :  absolument  impossible,  malgré  Teffort  et  la  répétition  à» 
l'essai. 

Observation  XII.  — Mlle  L...,  58 ans.  Hémiplégie  gauche  depuis  7  ans. 

Facial  supérieur  :  presque  indemne. 

Facial  inférieur  :  Pli  naso-génien  moins  accusé  à  gauche  ;  motitité  plus  grande  de  la 
moitié  droite  de  la  face  quand  elle  parle. 

Membre  supérieur:  très  contracture.  Trépidation  du  bras  quand  on  veut  l'élever; atteint 
avec  peine  le  bout  du  nez.  Réflexe  radial  très  exagéré. 

Membre  inférieur  :  fauche  très  fortement.  Réflexes  rotulien  et  achilléen  exagérés; 
Babinski  positif. 

Masséters  :  contraction  faible,  mais  égale  des  deux  côtés. 

Temporaux  :  contraction  faible,  mais  égale  des  deux  côtés. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  impossible. 

Mouvement  de  diduction  :  complètement  impossible.  Quand  elle  veut  insister  pour 
s'efforcer  de  le  faire,  elle  ouvre  la  bouche  par  saccades  sans  réussir  à  ébaucher  le  mouve- 
ment de  diduction. 

Observation XIII.  —  P...,  60  ans.  Hémiplégie  droite  remontante  11  ans. 

Facial  supérieur  :  diminution  des  rides  du  front  à  droite  ;  signe  de  Revilliod  ;  fenoe 
moins  énergiquement  l'œil  droit  que  le  gauche. 

Facial  inférieur  :  impossibilité  de  sifller  ;  paralysie  de  toute  la  moitié  droite  de  la  face 
très  accentuée.  Déviation  énorme  de  la  langue  vers  la  droite. 

Membre  supérieur  :  peu  touché  relativement;  la  main  est  surtout  atteinte  et  vaernoifl» 
fortement  que  la  gauche.  Réflexe  radial  exagéré. 

Membre  iùférieur  :  peu  touché  ;  fauche  très  légèrement.  Se  fatigue  plus  vite  de  la 
jambe  droite.  Réflexe  rotulien  exagéré. 

Masséters  et  temporaux  :  contraction  égale  des  deux  côtés. 

Projection  de  la  mâchoire  en  avant  :  normale,  sans  déviation. 

Mouvement  de  diduction  :  extrêmement  difllcile  presque  impossible  ;  le  malade  ouvre 
démesurément  la  bouche,  et  fait  seulement  mouvoir  les  lèvres.  Par  instants  il  ébauche  <ii 
mouvement  faible  de  diduction,  mais  si  faible  qu'il  ne  permet  pas  de  dire  s'il  y  a  diiTe- 
rence  d'un  côté  ou  de  l'autre. 

Observation  XIV.  —  J...,  79  ans.  Hémiplégie  droite  depuis  18  mois. 

Facial  supérieur  :  presque  indemne. 

Facial  inférieur  :  très  peu  touché;  effacement  relatif  du  pli  naso-génien,  commissure  «o 
peu  tombante  à  droite.  Langue  pas  déviée. 

Membre  supérieur  :  mot  la  main  sur  la  tète  par  saccades.  Réflexe  radial  fort.  "&^ 
touché. 
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Membre  inférieur  :  très  peu  atteint.  Tire  un  peu  la  jambe.  Réflexes  rotuliens  et  achii* 
léens  forts. 
Contraction  des  masséters  et  des  temporaux  :  égale  des  deux  côtés. 
Projection  delà  mâchoire  en  avant  :  légère  déviation  à  droite. 
Mouvement  de  diduction  :  égal  des  deux  côtés. 

XX.  Le  Faisceau  Longitudinal  Inférieur  et  le  Faisceau  Optique 
central,  par  M.  Lasalle  Arghambault,  d'Albany  (New- York). 

Nous  avons  exposé  k  la  séance  du  9  novembre  1905,  les  résultats  de  nos 
recherches  sur  Tanatomie  des  grands  faisceaux  de  l'hémisphère  cérébral  et,  en 
particulier,  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  Dans  les  deux  mémoires  que 
nous  avons  consacrés  à  l'exposition  détaillée  de  ces  faits  personnels,  nous  avons 
soutenu  avant  tout,  les  deux  propositions  suivantes  :  i**  Il  existe  un  faisceau 
qui,  dans  le  lobe  temporal,  occupe  en  partie  la  couche  sagittale  externe,  en 
partie  la  couche  sagittale  interne  et  qui,  dans  le  lobe  occipital,  constitue  la 
presque  totalité  de  la  couche  sagittale  externe.  Ce  faisceau,  qui  représente  la 
couronne  rayonnante  corticipéte  du  lobe  occipital,  tire  son  origine  du  corps 
genouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine, 
surtout  dans  sa  lèvre  inférieure.  Nous  proposons  à  ce  faisceau  le  nom  de 
<  faisceau  optique  central  »,  ou  mieux  encore  de  c  faisceau  géniculo-calca- 
rinien  ». 

^^  Ce  faisceau  doit  être  séparé  des  fibres  d'association  qui  envahissent  cons« 
tamment  son  territoire.  Si  pour  des  raisons  de  simplicité,  l'usage  veut  que  Ton 
considère  comme  faisant  partie  d'un  faisceau  tout  ce  qui  ne  fait  que  le  tra- 
verser, nous  dirons  que  le  <  faisceau  longitudinal  inférieur  »  des  auteurs  clas- 
siques, comprend  :  a)  le  «  faisceau  optique  central  »  et^  en  plus,  ()  un  certain 
nombre  de  Gbres  d* association. 

Notre  thèse  étant  nettement  en  désaccord  avec  la  notion  classique  du  faisceau 
longitudinal  inférieur,  M.  et  Mme  Dejerine  ont  vivement  combattu  notre 
maDiére  de  voir,  apportant  à  l'appui  de  leurs  objections,  plusieurs  d'entre  les 
obsefTations  qui  figurent  dans  VAnatomie  des  centres  nerveux. 

Tout  d'abord,  il  convient  de  rappeler  que  nous  avons  eu  le  soin  de  nous 
expliquer  longuement  dès  le  début,  sur  le  sens  exact  que  nous  nous  proposions 
de  reconnaître  aux  termes  actuellement  en  usage;  or,  nos  contradicteurs  n'ont 
tenu  aucun  compte  de  nos  distinctions,  et  leur  critique  perd,  de  par  ce  fait,  une 
large  mesure  d'application  logique.  En  modifiant  le  texte  de  notre  proposition, 
on  en  a,  bien  entendu,  également  modifié  le  sens.  Nous  ne  pouvons  pas  nous 
arrêter  ici  sur  cette  question  de  définition  de  mots,  nous  lui  donnons  ailleurs 
une  plus  ample  considération. 

Dans  une  première  note  en  réponse  À  notre  communication  même,  Mme  De- 
jerine (Rev.  Neurol.f  4905,  n»  22,  p.  4444)  fait  remarquer  qu'il  est  indiscutable 
que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  reçoive  des  fibres  du  corps  genouillé 
ou  lui  en  envoie,  que  le  fait  avait  été  signalé  déjà  en  4895  dans  le  t.  I  de 
i'Anatomie  de$  centres  nerveux  et  que  le  trajet  de  ces  fibres  fut  précisé  en  4901 
dans  le  t.  II.  Les  renvois  destinés  à  l'appui  de  ces  assertions  nous  permettent  de 
constater  toutefois  que  l'on  soutenait  en  4895  l'indépendance  absolue  du  fais- 
ceau longitudinal  et  de  la  couronne  rayonnante  temporo-occipitale;  que  ces 
fibres,  disent  les  auteurs  (p.  773-775),  n'appartiennent  pas  en  propre  au  faisceau 
longitudinal  inférieur,  qu'elles  ne  font  que  le  traverser  et  qu'elles  appartiennent 
à  la  couronne  rayonnante.  Quant  aux  idées  émises  sur  ce  sujet  dans  le  t.  II, 
il  s  agit  (p,  57)  ^e  radiations  du  corps  genouillé  externe;  ces  fibres  dégénèrent 
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à  la  suite  de  lésions  de  la  zone  visuelle  corticale  (ce  sont  par  conséquent  d« 
fibres  corticifuges)  et  occupent  la  couche  sagittale  interne.  Nous  tenons  à  rap- 
peler que,  lors  de  notre  communication,  nous  n'avons  parlé  que  de  fibres 
c  géniculo-calcariniennes  b  (fibres  corticîpétes)  et  de  couche  sagittale  externe, 
et  n'avons  soutenu  le  caractère  essentiellement  corticipète  de  cette  couche  qu'ac 
niveau  du  lobe  occipital.  La  dissemblance  de  ces  deux  conceptions  da  contin- 
gent genouillé  du  faisceau  longitudinal  inférieur  ne  saurait  être  plus  tranchée. 
Pour  Mme  Dejerine,  les  fibres  géniculo-calcariniennes  sont  mélangées  dans  la 
couche  sagittale  externe  avec  des  fibres  provenant  de  territoires  corticaui 
autres  que  la  scissure  calcarine  (pointe,  faces  externe  et  inféro-interne),  oa  de 
régions  thalamîques  autres  que  le  corps  genouillé,  telles  que  le  pui?inar,  par 
exemple.  VoilÀ  ce  que  nous  ne  saurions  admettre,  car,  d'une  part,  les  fibres  qui 
relient  l'écorce  occipitale  aux  npjaux  centraux  occupent  (nous  ne  disons  pas  I 
exclusivement,  mais  surtout)  la  couche  sagittale  interne;  et  d'autre  part,  il  I 
n'est  pas  encore  démontré  que  la  couche  sagittale  externe  reçoive  des  fibres  da 
pulvinar.  Nous  démontrons  dans  un  autre  travail  que  les  cas  Gogerj  et  Dau- 
triche,  auxquels  l'on  nous  renvoie  à  cet  égard,  sont  loin  d'être  probants. 

La  clause  terminale  de  cette  première  critique  est  toutefois  très  conulanle, 
puisque  Mme  Dejerine  veut  bien  reconnaître  au  faisceau  longitudinal  inférieur 
(qu'elle  ne  distingue  pas  de  la  couche  sagittale  externe)  un  très  grand  contin- 
gent géniculo-calcarinien.  C'est  là  un  fait  que  des  maîtres  en  anatomie  ner- 
veuse n'avaient  pas  encore  confirmé. 

Plus  récemment,  à  l'occasion  de  la  présentation  par  M.  Pierre  Marie  (séance 
du  1*'  mars  1906)  d'un  cas  confirmatif  de  nos  idées,  M.  et  Mme  Dejerine  ont 
repris  la  discussion,  en  faisant  cette  fois  le  tableau  systématique  des  dégénéres- 
cences secondaires  de  la  totalité  du  lobe  pariéto-temporo-occipital.  Noos  ne 
saurions  discuter  ici  les  cas  très  instructifs  que  nos  éminents  contradicteurs 
ont  rassemblés  dans  leur  seconde  note,  mais  nous  nous  permettons  de  les  étu- 
dier soigneusement  dans  un  travail  qui  doit  paraître  prochainement  dans  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.  Nous  consacrons  un  chapitre  spécial  à 
la  démonstration  de  l'individualité  du  c  faisceau  optique  central  >  que  noas 
avons  décrit  et  M.  et  Mme  Dejerine  l'ignorent  entièrement,  lorsqu'ils  nous  repro- 
chent encore  {Rev.  Neurol.,  1906,  n.  6,  p.  292)  de  donner  au  faisceau  longito- 
dinal  inférieur,  une  origine  exclusivement  genouillée.  Nous  nous  appliquons 
dans  ce  travail  a -établir  systématiquement  le  parallélisme  vraiment  remar- 
quable qui  existe  entre  le  faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  optique  centi'al  t^nt 
au  point  de  vue  de  leur  disposition  fasciculaire  d'un  ni?eau  à  l'autre  qu  i  celui 
de  leur  mode  d'origine,  de  terminaison,  etc. 

Toutes  les  fibres  d'association  que  l'on  attribue  au  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur ne  sont  autres  que  les  fibres  profondes  des  divers  faisceaux  qui  l'entourent 
et  que  l'on  a  affranchis;  elles  ne  font  pas  plus  partie  du  faisceau  qu'a  eonça 
Burdach  que  les  fibres  ponto-bulbo-spinales  ne  font  partie  du  faisceau  de  Tûrck 
au  niveau  de  la  moelle. 

Ainsi  qu'à  la  suite  d'une  lésion  cérébrale  la  réaction  médullaire  porte  exclusi- 
vement sur  les  faisceaux  pyramidal  direct  et  pyramidal  croisé,  de  même  la 
réaction  occipitale  que  déterminent  certaines  lésions  centrales  circonscrites,  se 
cantonne-t-elle  presque  entièrement  à  la  couche  sagittale  externe. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  10  janvier  Î907, 
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ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

DU  6    DÉCEMBRE   1906 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  en  Assemblée  générale^  le  jeudi 
décembre  1906,  à  11  heures  1/2  du  matin,  sous  la  présidence  de  M.  Gilbert 

ALLET. 

22  membres  fondateurs  ou  titulaires  sont  présents. 

MM.  AcHARD,  Babinski,  g.  Ballet,  Bonnier,  Brissaud,  Claude,  Crouzon, 
lEJBRiNE,  M"*  Dejbrine,  E.  Dupré,  Gasne,  Guillain,  Hubt,  Klippel,  Lamy,  LâRI, 
'.  Marie,  de  Massary,  H.  Mbige,  Raymond,  Souques,  A.  Thomas. 

Absents  : 

MM.  DuFouR,  Enriquez,  Féré,  Hallion,  Joffroy,  de  Lapersonne,  Sicard. 


Élections  du  Bureau  pour  Tannée  1007 

L'Assemblée  générale  procède  à  l'élection  du  Bureau  pour  l'année  1907. 
Le  Bureau  pour  l'année  1907,  élu  à  l'unanimité  des  22  membres  présents,  est 
linsi  composé  : 

Président MM.  J.  Babinski. 

Vice-Président Klippel. 

Secrétaire  général Pierre  Marie. 

Secrétaire  des  séances Henry  Meige. 

Trésorier A.  Souques. 


Élection  d'un  Membre  Titulaire 

Il  est  procédé  à  l'élection  d'un  membre  titulaire. 

S2  membres  fondateurs  ou  titulaires  étant  présents,  le  quorum  —  deux  tiers 
des  membres  fondateurs  ou  titulaires,  actuellement  au  nombre  de  29  :—  néces- 
saire à  la  validité  de  toute  élection,  est  dépassé. 

Les  22  votes  exprimés  au  scrutin  secret  accordent  à  : 

MM.  RocHON-DuYiGNEAUD 20  voix. 

LSJONNE 2       — 

Ayant  obtenu  plus  de  la  moitié  des  suffrages  des  membres  fondateurs  et  titu- 
laires, et  aucune  opposition  n'ajant  été  exprimée  par  un  0  sur  un  bulletin  de 
^ote,  M.  RoGHON-DuviGNEAUD  est  proclamé  membre  titulaire. 

L'élection  précédente  porte  à  30  le  nombre  des  membres  fondateurs  et  titu- 
laires de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  chiffre  maximum  fixé  par  le 
Règlement. 
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Tirages  à  part  des  Comptes  Rendus  de  la  Société 

Les  auteurs,  ayant  fait  k  la  Société  de  Neurologie  de  Pans  une  communi 
tion  insérée  dans  les  comptes  rendus  officiels  publiés  par  la  Revue  Neurolof^^ 
pourront  se  procurer  des  tirages  à  part,  à  leurs  frais,  à  des  conditioDs  fiiér^ 
d'après  un  tarif-contrat  passé  avec  Timprimeur  de  la  Revue  Neurologique. 

Ils  voudront  bien  adresser  À  cet  effet,  par  écrit,  une  demande  au  See^étai^ 
des  séances  le  jour  même  où  la  communication  aura  été  faite,  en  spécifiant  si 
les  tirages  à  part  doivent  comporter  ou  non  des  remaniementê  et  des  eout-erîm^ 

A  défaut  de  ces  indications,  les  tirages  à  part  demandés  seront  hits  ssc^ 
couverture,  ni  remaniements,  ni  corrections  supplémentaires.  La  compositi>4 
sera  extraite  des  comptes  rendus  de  la  Société.  (Format  in-8*  raisin,  papier  'k> 
comptes  rendus  de  la  Société,  piqûre  au  fil  d'acier  à  partir  de  huit  pages,  bn- 
chure  rognée) .  Chaque  tirage  à  part  portera  en  haut  de  la  première  pag«  1^ 
mention  :  Société  de  Neurologie  de  Parts,  Séance  du..,  La  communication  com- 
mencera dans  la  première  page  du  tirage  à  part  à  la  place  qu'elle  occupait  dâos 
la  Revue  Neurologique;  son  titre,  ainsi  que  les  titres  courants  et  les  folios,  ne 
seront  pas  changés. 

Tout  membre  de  la  Société  recevra  un  exemplaire  du  tarif  des  tirages  à  part, 
établi  de  telle  sorte  que  chacun  pourra  évaluer  à  l'avance  le  montant  des  inn 
selon  le  nombre  de  pages  de  la  communication,  le  nombre  désiié  d'exemplairt^ 
de  tirages  à  part,  avec  ou  sans  remaniements,  avec  ou  sans  couv^rltir^i. 

Les  tirages  à  part  seront  livrés  aux  auteurs  avec  là  facture  de  Timpriffleur. 
dont  le  montant  sera  recouvré  parles  soins  de  MM.  Masson  eiO*,  4Î0,  boole^ari 
Saint-Germain,  Paris  (¥!•). 

Le  tarif-contrat  des  tirages  à  part  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  étatii 
par  l'imprimeur  de  la  Revue  Neurologique,  est  accepté  par  la  Société. 

Il  est  valable  pour  l'année  1907  et  renouvelable  par  tacite  reconduction. 

Dans  les  cas  où  les  frais  d'impression  viendraient  à  augmenter,  l'imprimeur 
se  réserve  la  faculté  de  résilier  ce  tarif-contrat  à  la  fin  de  chaque  année: 
condition  d'en  prévenir  la  Société  de  Neurologie  au  moins  trois  mois  à  raraDet. 
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Chancre  (Tabès  pendant  révolution  1»- 
quel  apparaît  un  —  syphilitiaue;  reUrd 
aans  1  évolution  anatomique  des  Irsioii^ 
médullaires;  névrites  périphérique?  in- 
tenses en  rapport  avec  une  atrophi»|  ^a 
genou)  (Verger  et  De  Gardbnal).  f5T. 

Chirurgical  (Les  résultats  du  traite- 
ment —  de  17  cas  de  lésion  traumali-iue 
des  nerfs  périphériques  (Medea  et  Rt'^^*  • 
319. 

Chorée  de  Sydenham,  signe  de  Babioik. 
(Charpentier),  388. 

Circonvolutions  pariétales  (Tumeur  i'" 
rébrale  des  —  supérieures.  Hémipi»?^" 
double  par  compression  des  f&isceaui 
pyramidaux)  (Soi'orEs),  413. 

Clonus  (De  Tépilepsie  spinale  frust' 
(Babinski),  103. 

—  (Ëpilepsie  spinale  vraie  et  —  de  la  ro- 
tule chez  une  hystériaue  anorexii|a« 
avant  été  atteinte  d'une  némiplégie  gsu- 
cfie  actuellement  guériej    (Okjerin£  et 

NORERO),  59. 
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Glonus  du  pied  dans  les  maladies  orga- 
niques etfooctionnelles  du  système  ner- 
yeuz) (Claude  et  Rose),  235. 

Compression  (De  la  paralysie  par  —  du 
faisceau  pyramidal  sans'  dégénération 
secondaire)  (Babinski),  299. 

—  des  circonvolutions  pariétales  supé- 
rieures, hémiplégie  double  (Souques), 
413. 

—  cérébrale  (Syndrome  de  —  et  radiculo- 
ganfflionnairè  par  hypertension  du  li- 
quide céphalo-rachidien  dans  un  cas  de 
tumeur  du  cervelet)  (Raymond  et  Lb- 
joxnb),  75. 

—  de  la  moelle  (Myélomalacie  incomplète 
avec  ostéite  raréflante  d'un  corps  verté- 
bral ayant  simulé  une  — )  (Raymond  et 
Alouier),  245. 

—  de  la  queue  de  cheval  (Raymo.nd  et  Rosu), 
U4. 

Contracture  des  membres  avec  paraly- 
sie; sclérose  en  plaques  vérifiée  à  Taù- 
topsie  (Thomas  et  Comte),  20. 

—  (synovite  crépitante  professionnelle  chez 
un  boulanger  ;  —  limitée  du  long  supi- 
nateur,  svmptomatique  d'une  inflamma- 
tion sous^acente  des  vaisseaux  radiaux) 
(HnsT  et  Lejonne),  104. 

Contractures  (Essais  de  traitement  de 
certains  ca:t  de  — ,  spasmes  et  tremble- 
ments par  Talcoolisation  locale  des 
troocs  nerveux)  (Brissaud,  Sicard  et 
Ta.s-o.n).274. 

Convulsives  (Acromégalie.  Crises  — 
et  équivalents  psychiques)  (Moutier), 
346 

Gordon  postérieur  (L'acroparesthésie,  une 
lésion  du — )  (E(«CiEr)«  51. 

Cornes  antérieures^  lésions  de  la  sclérose 
eo  plaques  (Lejonne),  56. 

—  postérieures  (Les  colonnes  cellululaires 
des  —  de  la  moelle  épiniëre  de  l'homme) 
^M.  et  M"«  Drterine),  294. 

Corticale  (Hémianesthésie  d'origine  — 
probable)  (Lejonne  et  EGr.ER),235. 

Couche  optique.  Ylémianesthésie  cérébrale 
par  lésion  de  la  —  et  de  la  calotte  pédon- 
culaire,  sans  participation  du  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne  (Long  et 
RorssY),  414. 

Syndrome  thalamique  (Oejbrine  et 

RorssY),  208. 

Courants  voltaïques  (Sur  le  traitement  de 
la  névralgie  faciale  par  les  —  A  intensité 
élevée)  (Babinski  et  Delherm),  193. 

Crânien  (Traumatisme  —,  syndrome  ves- 
tlbulaire,  accidents  méningés  cérébro- 
S[>inaux)  (Lejonne  et  Egger),  147. 

Crises  oculaires  et  syndrome  pseudo-base- 
dowienj  (Lad.  Haskovec).170. 

Cylindraxe  (Application  de  la  méthode 
de  Cajal  à  Tanatomie  pathologique  du—) 
(André  Thomas),  107. 

—  'Lésions  fines  du  —  dans  les  polyné- 
vrites) (Mari.nesco),  255. 

"-  ;  Recherches  expérimentales  sur  la  dégé- 
ration  et  la  régénération  des  fibres  ner- 
veuses dans  la  névrite  parenchvmateuse 
dégénérative  ;  l'état  du  —  dans  la  névrite 
interstitielle  hypertrophique  progressive 
de  Oejerine  et  Soltas)  (Meoea),  187. 


Dégénération  (Recherches  expérimen- 
tales sur  la  —  et  régénération  des  fibres 
nerveuses  dans  la  névrite  parenchvma- 
teuse dégénérative.  L'état  du  cylindraxe 
dans  la  névrite  Interstitielle  hypertro- 
phique progressive  de  Dejerine  et  Sottas) 
(Mbdea),  187. 

—  secondaire  (De  la  paralysie  par  compres- 
sion du  faisceau  pyramidal  sans  — ) 
(Barinski),  299. 

Délirante  (Euphorie  —  et  onirisme  chez 
un  phtisiaue.  Double  tubercule  cortico- 
méningé  rrontal  symétrique  (Dcphé  et 
Camus),  25. 

Délire  (Amnésie  rétro-antérograde  géné- 
rale et  presque  totale;  — ;  anestnésie 
considérable  des  diverses  sensibilités 
chez  une  hystérique)  (Delacroix  et  Sa- 
lager),  44. 

Démence  précoce  (Lésions  de  la  moelle 
dans  la  — )  (Klippel  et  Lhermitte,  27. 

(Symptômes  médullaire  dans  la  — 

—  catatonique)  (Dide  et  Leborgne),  183. 

Dentelé  droit  (Paralysie  isolée  du  muscle 
grand  — )  (Claude  et  Descomps),  323. 

Dilatation  pupillaire  associée  dans  les 
mouvements  de  latéralité  des  globes  ocu- 
laires) (Obregia),  119. 

Doigts  en  lorgnette  au  cours  d'une  atro- 
phie musculaire  progressive  chez  im 
nègre  au  Soudan  (Brimpt),  181. 

Douloureux  (Sur  un  cas  de  syringomyélie 
à  type  — )  ^Raymond  et  Lhermite),  241. 

—  (Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro- 
phiaue  à  début  —  et  atypique)  (Chartibr 
et  KojEVNiKopp),  288. 

Dystrophie  d'origine  pulmonaire  (Le- 
jonne et  Chartier),  270. 


Ecorce  cérébrale  (Un  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  avec  dégônéra- 
tion  de  voie  pyramidale  suivi  au  Marchi 
de  la  moelle  jusqu'au  cortex)  (Rossi  et 
et  Roussy),  147, 

Elocution  (Troubles  d'—  chez  un  ancien 
aphasique)  (Lamy).  63. 

Empoisonnement  aitju  par  l'Arsenic, 
polynévrite  consécutive  (Raymond  et  Le- 
jonne), 4. 

Epilepsie  spinale  fruste  (Babinski),103. 

—  spinale  rraie  et  clonus  de  la  rotule  chez 
une  hystérique  anorexique  ayant  été 
atteinte  d'une  hémiplégie  gauclie  actuel- 
lement guérie  (Dejerine  et  Noréro),  59. 

Epithélioma  primitif  du  cerveau  (Ces- 
tan),  172. 

Ecruivalents  psychiques  (Acromégalie. 
Crises  convulsives  et  — )  (MorTiER), 
346. 

Erb  (Deux  cas  de  myasthénie  bulbo-spi- 
nale)  (Raymond  et  Lejon.nk),  135. 

—  (Maladie  d'—  chez  un  tabétique)  (Char- 
pentier), 327. 

Euphorie  délirante  et  onirisme  chez  un 
phtisique.  Double  tubercule  cortico-mé- 
ningé  frontalsymétiique(DupRÉ  et  Camus), 
25. 
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Exophtalxnie  ehronique  (Double  —  par 
sclérose  interstitielle  pseudo-hypertro- 
phique  des  muscles  moteurs  du  globe 
oculaire)  (Rochon-Duvignbau),  53. 


Facial  (Hvperexcitabilité  électrique  du 
nerf  —  dans  la  paralysie  faciale)  (Op- 
penhbim),  4. 

—  (Babinski),  4. 

Faisceau  longitudinal  inférieur  ^Ramol- 
lissement cérébral,  lésions  des  fibres  du 
— )  (Marie),  106. 

—  longitudinal  inférieur  et  —  optique  cen- 
tral (Lassalle-Archamdault),  423. 

—  pyramidal  (De  la  paralysie  par  compres- 
sion du  —  sans  dégénérât  ion  secondaire) 
(Babinski),  299. 

Familiale  (Maladie  — .  Maladie  de  Frie- 
dreich  ou  hérédo-ataxie  cérébelleuse) 
(Ballet  et  Taguet),  84. 

Fibre  nerveme  (Application  de  la  méthode 
de  Cajal  à  Tanatomie  patliologique  de 
la  — )  (André  Thomas),  407. 

Fibres  nerveuies  (Lésions  fines  du  cylin- 
draxedans  les  polynévrites)  (Marinesco), 
255. 

(Recherches  expérimentales  sur  la 

dégénération  et  la  régénération  des  — 
dans  la  névrite  parenchymateusedégén»*- 
rattve  ;  I  état  du  cylindraxe  dans  la 
névrite  interstitielle  hypertrophiquc  pro- 
gressive de  Dejerine  et  Sottas)  (Medea), 
487. 

Fièvre  typhoïde  (Troubles  spasmo-céré- 
belleux  consécutif  &  une  — )  (Achahd  et 
Démanche).  357. 

Frledrelch  (Maladie  familiale.  Maladie 
de  —  ou  hérédo-ataxie  cérébelleuse) 
(Ballet  et  Taquet),  84. 


Gasser.  (Syndrome  gassérien  dû  k  une 
névrite  sclérogommeuse  des  3  branches 
du  trijumeau  (Lé V y),  406. 

Graphique  (Etude  —  du  clonus  dans  les 
maladies  organiques  et  fonctionnelles  du 
système  nerveux)  (Claude  et  Rose), 
235. 


Hanche  (Arthropathie  tabétique  de  la  — 
(type  atrophique)  et  du  genou  (type  hy- 
perlrophique);  participation  du  péroné  à 
cette  articulation)  (Moutier  et  Deroi^e), 
233. 

Hémlanesthésle  alterne  (Lésion  bul- 
baire unilatérale;  thermo-asymétrie  et 
vaso-asymétrie  ;  —  à  forme  syringomyé- 
lique.  Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduc- 
tion des'  divers  modes  de  la  sensibilité 
(BAfii>'.sKi),  389. 

-*  cérébrale  par  lésion  de  la  couche  optique 
et  de  la  calotte  pédonculaire,  sans  parti- 
cipation du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne  (Long  et  Roussy),  414. 


Hémlanesthésle  d'origine  corticale  pr^ 
table  (Lbjonne  et  Egger),  235. 

(Dejerine),  238. 

Hémlanopsle  (Cécité  corticale  par  dooide 
— )  (Raymond,  Lejonne  et  Galbiowski, 
285. 

—  (Deux  cas  d* —  bitemporale)  (Gale- 
zowsKi),  S82. 

Hémlasynergle  (Néoplasme  intracn- 
nien.  Toubles  bulbo-protubérantiels.  H 
(Vincent),  408. 

Hémlatrophle  linguale  et  paralysie  Ct- 
ciale  ayant  pour  origine  une  polioencé- 
phalite  inférieure  aiguë  ancienne  (Hrrr 
et  Lejonne),  10. 

Hémiplégie  (Etat  des  muscles  mastica- 
teurs dans  r — )  (MlRAILLÉ  et  JEKDR0X;,4iS. 

—  (Rhumatisme  déformant  du  côté  oppos" 
A  1'—)  (AcHARD  et  Ribot),  71 . 

—  compliquée  de  tabe$  (Sur  Tétat  des 
réflexes    tendineux  dans  un  cas  d'— 

(LeENHAEDT  Qt  NORÉRO),  131. 

—  double  (Tumeur  cérébrale  des  circonvo- 
lutions pariétales  supérieure:  —  par 
compression  des  faisceaux  pyranûdaDi: 
(Souques),  413. 

—  gauche  (Ëpilepsie  spinale  vraie  etckmns 
de  la  rotule  chez  une  hystérique  ano- 
rexique ayant  été  atleintis  d'une  —  a£* 
tuellement  guérie)  (Dejerine  et^ouito:, 
59. 

—  organiaue  (Difficultés  de  diagnostic  entre 
r —  et  l'hémiplégie  h^-stérique  à  propos 
d*un  cas)  (Lâmy),  97. 

Hénilpléglq[ue  (Tabès  en  évolution  ebei 

un  — )  (Moutier),  349. 
Hémlspasme  de  la  face  guéri  par  des 

injections  d'alcool)  (Lévy  et  BACDort'c,, 

174. 

—  facial  guéri  par  une  injection  profonde 
a*alcool)  (Abadie  et  Dupuy-Duterps),  73. 

Hémorragie  protubérantielle  (Deux  câ> 
d*—  hypothermie,  mort  rapide)  (Muie 
et  Moutier),  234. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Raymond  et 
Rose),  195. 

(Maladie  familiale.  Maladie  do  Fried- 

reich  ou  — )  (Ballet  et  Taguet),  W. 

Hétérotople  du  cervelet  (Ëctopic  cérébel- 
leuse post-mortem)  (Roussy),  ;S3. 

Hyperesthésle  tactile  et  douloureuu  à 
topographie  radicutaire  chez  un  tabé- 
tique (Lortat-Jacob).  381. 

Hyperezcltablllté  électrique  da  ntri 
lacial  dans  la  paralysie  faciale  (OmK* 

HEISl),  4. 

—  (Babin.ski),  4. 

Hvperten^on  crânienne  ^Sarcome  du 
lobe  droit  du  cervelet  et  au  pédoncule 
inférieur  droit:  valeur  diagnostique  de 
la  position  de  la  tête;  —  avec  hypoten- 
sion rac'hidienne)  (Larl'elle),  8i. 

Hystérique  (A  propos  d'un  cas  d'cnlème 
de  la  main  supposé  — )  (Cl  a  r  de),  344. 

—  (Amnésie  rétro-antérograde  générale  et 
presque  totale  ;  délire  ;  anesthésie  consi- 
dérable des  diverses  sensibilités  chez 
une  — )  (Delacroix  et  Salages),  44. 

—  (Difficultés  du  diagnostic  entre  l'hémi- 
plégie organique  et  l'hémiplégie  —  à 
propos  d'un  cas)  (Lamy),  97. 
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Hystérique  [L^.  mydriase  —  n'existe  pas) 

(Sauvinbau),  350. 
—  (Troubles  vaso-moteurs  de  nature  — ) 

(Claude),  200. 


Iconooraphie  de  révolution  d'un  cas  de 
maladie  de  tics  (Roobinovitch),  167. 

Indigènes  musulmans  (Recherciies  sur  la 
fréquence  des  maladies  nerveuses  chez 
les  —  d'Algérie)  (Oumolard).  311. 

Inertie  (Asynergie  et  —  cérébelleuses) 
(Babinski),  ^91. 

Inlantilisme  d'origine  pulmonaire  (Lb- 

JONNE  et  CilARTIER),  270. 

—  du  langage  (Cas  particulier  d* —  chez 
une  femme  de  58  ans,  survenue  après 
une  attaque  d'aphasie  motrice)  (Hasko- 
vEc),  262. 

Injections    profondes    d'aleool    (Hémis- 

{>asiiie  facial  guéri)  (Abadie   et   Ddpuy- 
)i  temps),  73. 

(Lèvy  et  Baddocin),  174. 

Intelliaence  (Examen  de  1' —  dans  un 
cas  d  aphasie  de  Broca)  (Lotxar  et  de 

MONTET).  327. 


Labyrinthicrae  (Inversion  du  phéno- 
mène de  Ch.  Bell  chez  un  — )  (Bon- 
mer),  128. 

Labyrinthiques  (Dislocation  du  regard 
chez  les  — )  (Bonxier),  101, 

Laminectomie  (Compression  des  racines 
de  la  queue  de  cheval  par  balle  de  revol- 
ver: —  ;  guérison)  (RAYjio.\ri  et  Rose),  144. 

Landry  (Syndrome  de  —  avec  lympho- 
cytose  du  liquide  céphalo-rachidien; 
guérison)  (Armand- Delille  et  Oene- 
cheau).  68. 

—  (Syndrome  de  —  avec  réaction  polynu- 
cléo-lymphocytique  du  liquide  céplialo- 
rachidien)  (Sicard  et  Bauer),  146. 

Langage  (Cas  particulier  d'infantilisme 

du  —  chez  une  femme  de  58  ans,  survenu 

après   une  attaque  d'aphasie    motrice) 

(Haskovec).  262. 
Lépreux  (Psychose  polynévri tique  chez 

un  — )  (DE  BÈl'rmann,  Roubinovitch,  Gou- 

gerot),  112. 
Lymphocytose  (Syndrome   de  Landry 

avec  —  du   liquide   céphalo-racliidien  ; 

guérison)  (Armand-Delille,  Denecheau), 

68. 

—  céphalo-^rachidienne  tardive  au  cours 
d'une  paralysie  générale  (Achard  et  Dé- 
manche;, 356, 


Mallormatlon  du  ctuvelet  (Rossi),  232. 

Masticateurs  dans  l'hémiplégie  (Miral- 
L!È  et  Gendrox),  418. 

Médullaires  (Symptômes  et  lésions  — 
dans  la  démence  précoce  catatonique) 
(DiDE  et  Leborgne),  183. 

—  (Tabès  pendant  l'évolution  duquel  appa- 
raît un  chancre  vraisemblablement  sy- 


philitique, retard  de  l'évolution  anato- 
mique  des  lésions  —  ;  névrites  périphé- 
riques intenses  en  rapport  avec  une 
arthropathie  du  genou)  (Verger  et  de 
Gardenal),  257. 
Mélancolie  anxieuse  (Note  sur  un  cas  de 
perte  de  la  vision  mentale  des  objets  ; 
formes  et  couleurs  dans  la  —  )  (Lemos), 

Ménière  (Syndrome  de  —  dû  à  une  mé- 
ningite de  la  base)  (Raymond  et  Baur). 
249.  ^ 

Méningés  cérébraux-spinaux  (Trauma- 
tisme crânien,  syndrome  vestibulaire, 
accidents  — )  (Lejonne  et  Egger),  147. 

Méningite  cérébro-spinale  (La  guérison 
histologique  de  la  — )  (6Ars.sEL),  35. 

—  chronique  syphilitique  conjugale  (Char- 
pentier!, 199. 

—  de  la  base  (Syndrome  de  Ménière  dû  à 
\me  — )  (Raymond  et  Baur),  249. 

—  spinale  concomitante  (Un  cas  de  mal  de 
Pott  cervical,  avec  troubles  très  étendus 
de  sensibilité  pai-— )  (Dejerinb  et  Camus). 
224. 

Moelle  (Colonnes  cellulaires  des  cornes 
antérieures  de  la  — )  (M.  et  M"»  Deje- 

RINE),  294. 

—  (L'acroparesthésie,  une  lésion  du  cordon 
postérieur)  (Egger),  51. 

—  (Lésions  de  la  —  dans  la  démence  pré- 
coce) (Klippel  et  Lhermitte).  27. 

—  (Lésions  cellulaires  dans  la  sclérose  en 
plaques  à  forme  amyotrophique)  (Le- 
jonne), 56. 

—  (Myéloraalacie  incomplète  avec  ostéite 
raréfiante  d'un  corps  vertébral  avant 
simulé  une  compression  subaiguë  de  la 
— )  (Raymond  et  Alquier).  245. 

—  (Tabès  avec  lésions  &  peine  appréciables 
de  la  — )  (Thomas  et  Hacser,  238. 

—  (Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro- 
phique avec  dégénération  de  la  voie 
pyramidale  suivi  au  Marchi  do  la  —  jus- 
qu'au cortex)  (Rossi  et  Roussy),  147. 

Mouvements  automatiques  (De  la  con- 
servation des  —  et  réflexes  des  globes 
oculaires  dans  certaines  opittaltnoplégies 
dues  à  des  lésions  du  système  nerveux) 
(Ballet),  100. 

—  de  latéralité  (Dislocation  pupillaire  asso- 
ciée dans  les  —  des  globes  oculaires) 
(Obregia)  119. 

Muscles  de  la  nuque^  d'une  partie  des 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et  des 
membres  supérieurs  (Atrophie  dans  un 
cas  de  tabès)  (Raymond  et  Huet),  394. 

—  masticateurs  dans  l'hémiplégit  (Mihallië 
et  Jendron),  418. 

Myasthénie  butbo-spinalf  (Deux  cas  do 
— )  (Raymond  et  Lejonne},  135. 

chez  un  tabétique  ;  guérison  de  l'as- 
thénie (Charpentier),  327. 

Mydriase  (La  —  hystérique  n'existe  pas) 
(Sauvineau),  350. 

Myélomalacie  incomplète  avec  ostéite 
raréfiante  d'un  corps  vertébral  ayant 
simulé  une  compression  subaiguc  de  la 
moelle  (Raymond  ot  Alquier),  i4j. 

Myoclonie  congénitale  pouvant  être  héré- 
ditaire et  familiale  à  nysta^nms  cons- 
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tant.  Nystagmus-myoclonie  (Lenoble  et 

ACBLNBAU),  41. 

Myoclonie  de  la  région  su$-thyroïdienne 
consécutive  à  une  angine  (Salager),  320. 

Myojpathique  (Syndrome  —  chez  un 
enfant  de  7  ans;  ffuérison.  Traitement 
par  les  bains  hydro-électriques  à  courants 
triphasés)  (Armand-Delille  et  Albbrt- 
Weil),  67. 

N 

Néoplasme  tnfrocran»^.  Troubles  bulbo- 
protubérantiels.  Hémiasynergie  (Vin- 
cent), 408. 

Nerf  tibial  antérieur  (Paralysie  par  élon- 
gation  du  — )  (Raymond  et  Brdel),  129. 

Nerfs  (Examen  histologique  des  téguments 
et  des  troncs  nerveux  d'un  cas  de  tro- 
phœdème  congénital  (Long),  411. 

—  pénphériquet  (Les  résultats  du  traite- 
ment chirurgical  de  17  cas  de  lésions 
traumatiques  des  — )  (Medba  et  B.  Rossi), 
319. 

Nerveuse  (Sur  deux  cas  de  perte  du  sens 
stéréognostiquô  &  topographie  — )  (Noica 
et  Pop  Avrahescu),  261. 

Nerveuses  (Lésions  —  cellulaires  pro- 
duites par  le  sérum  névrotoxique)  (Ar- 
mand-Delille), 173. 

—  (Recherches  sur  la  fréquence  des  ma- 
ladies —  chez  les  indigènes  musulmans 
d'Algérie)  (L.  Dumolard),  311. 

Nerveux  (Étude  graphique  du  clonus 
dans  les  maladies  organiques  et  fonc- 
tionnelles du  système  — )  (Claude  et 
Rose),  S35. 

—  (Les  transformations  morphologiques 
du  tube  — )  (Durante),  302. 

Neurofibromatose  (Maladie  de  Recklin- 

§hauscnavec  névrone  plexiformedu  dos 
e  la  main)  (Moutibr),  345. 

Névralgie  faciale  (Présentation  de  ma- 
lades guéris  de  — )  (Lêvy  et  Baudouin), 
129. 

(Sur  le  traitement  de  la  —  par* les 

courants  vollaïques  à  intensité  élevée) 
(BABIN8K1  et  Delhërm),  193. 

Névrite  ascendante  et  rhumatisme  chroni- 
que (Lejonne  et  Ghartier),  270. 

(Sur  un  cas  de  névrite  traumatique 

sans  plaie  à  symptoniatologie  de  — ) 
(Leenhardt  et  Noréko),  99. 

—  interstitielle  hypertrophique  (Long),  410. 
progressive  de  l'enfance  (Marie), 

221. 

—  (Recherches  expérimentales    sur 

la  dégénération  et  la  régénération  des  fi- 
bres nerveuses  dans  la  névrite  paren- 
chymateuse  dOgénérative  ;  l'état  au  cy- 
lindraxe  dans  la  —  progressive  de  Deje- 
rine  et  Sottes)  (Medea),  187. 

—  parenchymaleiise  (Recherches  expérimen- 
tales sur  la  dégénération  et  la  régénéra- 
tion des  fibres  nerveuses  dans  la  — dégé- 
nérative  :  Tétat  du  cylindraxe  dans  la 
névrite  interstitielle  hypertrophique  pro- 
gressive de  Dejeriiie  et  Sottas)  (Medea), 
187. 

—  périphérique  et  rhumatisme  clironiquo 
(Lejonne  et  Descomps),  325.  I 


Névrite  êcléro-gommeute  (Syndrome  ^ 
sérien  dû  à  une  —  des  trois  branches  h 
trijumeau)  (Lêvt),  406. 

—  traumatique  sans  plaie  (Sur  un  cas  ds 
—  à  symptomatologie  de  névrite  asco- 
dante)  (Leenhakdt  et  Norebo).  99. 

Névritiq[ue  (Syndrome  pseudo-balbaÏR 
d'origine  — )  (Comte),  28. 

Névrome  plexiformë  (Maladie  de  Reeklis- 
ghausen  avec  —   du    dos    de  la  oiiiD 
(Moutier),  345. 

Névromes  de  régénération  dans  ua  cas 
d'amputation  de  la  cuisse  (Thomas),  i3è 

Névrotoxique  (Lésions  nerveoses  et-i- 
lulaires  produites  par  le  séram  — )  (Ar- 
mand-Dblillb),  173. 

Nystagmus  (Une  variété  nouvelle  d? 
myoclonie  congénitale  pouvant  être  ht- 
rédi taire  et  familiale  à  —  constant)  (Le- 
noble et  AUBINEAU),  41. 


Oculaire  (Double  exophtalmie  chromqiie 
par  sclérose  interstitielle  pseudo-hyper- 
trophique  des  muscles  moteurs  da  ^obe 
— ),  (Rochon-Duvignead),  53. 

Oculaires  (De  la  conservation  des  mon- 
vements   automatiques    et  réflexes  des 

f  lobes  —  dans  certaines  ophtalmoplégies 
ues  À  des  lésions  du  système  nerveoi 
(Ballet),  100. 

—  (Dilatation  punillaire  associée  dans  les 
mouvements  de  latéralité  des  globes— > 
(Obregia),  119. 

Ooulo moteurs  (Double  exophtalmit 
chronique    par     sclérose     interstitielle' 

Êseudo-hypertrophie  des  — ),  (Rocbo.v- 
uvigneau),  53. 

Œdéxne  de  la  main  (A  propos  d'un  câ> 
d* —  supposé  hystérique)  (Claude),  344. 

Onirisme  (Euphorie  délirante  et  — chez 
un  fïhtisique.  Double  tubercule  cortieo- 
méniogé  frontal)  (Dupré  et  Camcs),  ^. 

Ophtalmoplégies  (De  la  conserv&tioQ 
des  mouvements  automatiques  et  r^ileie^ 
des  globes  oculaires  dans  certaines  — 
ducs  à  des  lésions  du  système  nerreai; 
(Ballet),  100. 

Organiques  (Astasie-abasie  fonctioaneUé 
avec  association  de  phénomènes  —* 
(Raymond  et  Lejonne),  228. 

Osseux  (Réflexes  — )  (NoTca).  378. 

Ostéite  raréfiante  (Myélomalarie  inccm- 
plète  avec  —  d'un  coVps  vertébral  avant 
simulé  une  compression  subaiguê  de  U 
moelle)  (Raymond  et  Alquier).  z45. 

—  syphilitique  déformante  type  Pagct,  ch«/ 
une  tabétique  (Ghartier  et  Descoips) 
40Ô. 


Paget  (Ostéite  syphilitique  déformante 
type  — ,  chez  une  tabétique)  (CBABiiti» 
et  Descomps),  406. 

Paralvsie  arec  contracture  des  quatre 
membres.  Sclérose  en  plaques  vérifiée  à 
l'autopsie  (Thomas  et  Comte),  20. 
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Paralysie  foiiale  (Hyperexcitabilité  élec- 
trique da  nerf  facial  dans  la  — )  (Oppbn- 

HEIMJ,  4. 

—  (Babinsei),  4. 

et  hémiatrophie  linguale  par  polio- 
encéphalite  (HuET  et  Lejonne),  10. 

—  —  double  au  cours  d*une  polynévrite  in- 
fectieuse généralisée  (Mirallié  et  Plan- 
tard),  184. 

périphérique  (Autopsie)   (Mirallié), 

316. 

—  infantile  avec  autopsie  (Armand-Dklille 
et  BouDBT),  244. 

^  itolée  du  muscle  grand  dentelé  droit 
(Claude  et  Dbscomps),  323. 

—  par  compression  du  faisceau  pyramidal, 
sans  dégénération  secondaire  (Babinski), 
2i9. 

—  par  élongation  du  nerf  tibial  antérieur 
(Kaymond  et  Brubl),  129. 

—  pieudo-bulbaire  chez  un  enfant  (Rat- 
MONo  et  Lbjonne),  132. 

>-  ipinale  antérieure,  deux  cas  chez  l'adulte 
(HuET  et  Lbjonne),  178. 

—  $pinale  infantile  &  localisations  radicu- 
laires  (Hdet  et  Lbjonne),  411. 

Paralysie  générale  (Lymphocytose  cé- 
piialo-rachidienne  tardive  au  cours  d'une 
— ;  (ÂCHARD  et  Démanche),  356. 

—  —  chez  la  femme  et  tabès  chez  le  mari, 
mêoiDgite  chronique  syphilitique  conju- 
gale (Charpentier),  199. 

Paralytiq[ue8  crénéraux  (Absence  des 
spirochétes  pallida  dans  le  système 
nerveux  central  des  —  et  des  tabétiques) 
(Marinescd  et  Mi.nea),  167. 

Paraplégie  spasmodique  (Troubles  céré- 
braux, sclérose  en  plaques  probable) 
Charles  Petit  et  Veillard),  264. 

Paraplégies  tpasmodiques  (Etude  sur 
l'antagonisme  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés  dans  les  — )  (NoIca  et  Marbe), 
317 

Pédonculaire  (Hémianesthésie  cérébrale 
par  lésion  de  la  couche  optioue  et  de  la 
calotte  —,  sans  participation  ou  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne)  (Long 
et  Rocssy).  414. 

Pédoncule  cérébelleux  (Sarcome  du  lobe 
droit  du  cervelet  et  du  —  inférieur  droit  ; 
valeur  diagnostique  de  la  position  de  la 
t>}te  ;  hypertension  crânienne  avec  hy- 
potension rachidienne)  (Laruelle),  81 ." 

Pnénomène  de  Ch.  Bell  (Inversion  du  — 
chez  UD  lalnTinthiquc)  (Bonnier),  128. 

PoUocéphaiite  inférieure  aiguë  ancienne ^ 
paralysie  faciale  et  hémiatrophie  lin- 
guales droites  consécutives  (Huet  et  L12- 

JON.NK),  10. 

Poliomyélicnxe  poitérieure  (Un  cas  de 
syringomyéîie  &  localisation—)  (Lejonne 
et  Ër.GER),  86. 

Poliomyélite  (Deux  cas  de  —  antérieure 
aiguë  de  l'adulte)  (Huet  et  Lejo.nne),  178. 

—  f*t  polynévrite.  Cellulo-névrite  (Brissaud 
et  MoL'TiEB),  26. 

—  aitjuë  de  l'adulte  (Raymond  et  Lejo.nne), 
93.    • 

^  aniérieure  subatguë  diffuse  de  la  pre- 
mière enfance  avec  autopsie  (ârmand- 
Delillk  et  BouDET),  244,  266. 


Poliomyélite  antérieure  chronique  (Un 
cas  d'atrophie  musculaire  à  type  Aran« 
Duchenne  par  —  (Huet  et  Lejonne),  260» 

Polynévrite  consécutive  à  un  empoison- 
nement aigu  par  Tarsenic  (Raymohi»  et 
Lbjonne),  4. 

—  et  poliomyélite,  cellulo-névrite  (Bau- 
SAUo  et  MouTiER),  26^ 

—  infectieuse  (Paralysie  faciale  double  au 
cours  d'une  —  généralisée)  (Miralué  et 
Plantard^,  184. 

Polynévrites  (Lésions  fines  du  cylin- 
draxe  dans  les  — )  (Marinesco),  255. 

—  (Lésions  fines  des  centres  nerveux  au 
cours  des  — )  (Marinesco),  256. 

Polynévritique  (Psychose  —  chez  un 
lépreux)  (Di  Bburmann,  Roubinoyitch  et 
G0U6EROT),  112. 

Position  de  la  tête  (Sarcome  du  lobe  droit 
du  cervelet  et  du  pédoncule  cérébelleux 
inférieur  droit;  valeur  diagnostique  de  la 
— ;  hypertension  crânienne  avec  hypo- 
tension rachidienne)  (Larcellk),  81. 

Pott  (Myélomalacie  ayant  simulé  une  com- 
pression subaiguê  de  la  moelle)  (Raymond 
et  Alquier),  245. 

•<— (Un cas  de  mal  de—  cervical  avec  troubles 
très  étendus  de  la  sensibilité  par  méningite 
concomitante)  (Oejerine  et  Cami-s),  224. 

Professionnel  (Un  cas  rare  de  spasme — 
de  l'extrémité  inférieure)  (Haskovec),  369. 

Protubérantlelle  (Deux  cas  d'hémorra- 
gie —  hyperthermie;  mort  rapide)  (Marie 
et  Mol'tier),  234. 

—  (Volumineux  tubercule  calcifié  de  la 
calotte  — )  (âlquier),  163. 

Pseudo-basedoivlen  (Crises  oculaires  et 
syndromes  —  dans  l'ataxio  locomotrice) 
(Lad  Haskovec),  170. 

Pseudo-bulbaire  (Paralysie  —  chez  un 
enfant)  (Raymond  et  Lëjonxe),  132. 

—  (Syndrome  —  d'origine  névritique) 
(Comte),  28. 

Psyohose  p 0/1/ nêrWftgM^' chez  un  lépreux 
(de  Bei'rmann,  Roubinovitgh,  Goucirot), 
112. 

Puérilisme  du  langage  chez  une  femme 
de  58  ans,  survenu  après  une  attaque 
d'aphasie  motrice  (Haskovec),  262. 

Pulmonaire  (Ûystrophie  d'origine  — ) 
(Lejonne  et  Chartier),  270. 

Pupillaire  (Dilatation  associée  dans  les 
mouvements  de  latéralité  dos  globes  ocu- 
laires) (Obregia),  119. 

Pyramidal  (De  la  paralysie  par  compres- 
sion du  faisceau  —  sans  dégônération 
secondaire)  (Babinski),  299 

P3rramldale  (Un  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  avec  dégénéralion  de  la 
voie  —  suivie  au  Marc'hi  de  la  moelle 
jusqu'au  cortex)  (Rossi  et  Roissy),  147. 

Pyramidaux  (Tumeur  cérébrale  des  cir- 
convolutions pariétales  supérieures.  Hé- 
miplégie double  par  compression  des 
faisceaux  — )  (Sodques),  413. 


Queue  de  cheval  ^Compression  des  raci- 
nes delà  —par  balle  de  revolver,  laminec- 
tomie,  guérison)  (Raymond  et  Rose),  144, 
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Rachidlenne  (Syndrome  bulbaire,  lésion 
~)  (Grenet  et  Tanon),  388. 

Racine  lombaire  (Zona  de  la  première  — ) 
(Souques  et  Vincent),  460. 

Racines  de  la  queue  de  cheval  (Compres-. 
sion  des  —  par  balle  de  revolver,  tami- 
nectomie,  guérison)  (Raymond  et  Rose), 
144. 

Radial  (Agénésie  complète  d*un  système 
•^)  (François  et  Ecger),  195. 

Radiculaire  (Hyperesthésie  tactile  dou- 
loureuse à  topographie  —  chez  un  tabé- 
tigue)  (Lortat-Jacor),  381. 

—  (Sur  la  perte  du  sens  stôrôognostique  à 
topographie  —  dans  quatre  cas  de  tabès) 

(NOICA  et  AVRAMBSGU),  33. 

—  (Sur  un  cas  de  syringomyélie  À  prédo- 
minance unilatérale  avec  atrophie  mus- 
culaire &  topographie  — )  (Keenhardt  et 

NORERO),  54. 

—  (Syringomyélie  avec  troubles  sensitifs 
à  topographie  — )  (Raymond  et  Français), 
91. 

Radiculairea  (Paralysie  spinale  infantile 
à  localisations —)  (Hi'ET  et  Lejonne),  411. 

Radiculite  tensUivo-motriee,  un  cas  (Ca- 
mus et  8ÊZARY),  384. 

Radiculo-ganglionnaire  (Syndrome  de 
compression  cérébrale  et  —  par  hyper- 
tension du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
un  cas  de  tumeur  du  cervelet;  (Raymond 
et  Lejonne).  75. 

Ramollissement  cérébral,  lésions  des 
fibres  du  faisceau  longitudinal  inférieur 
(Marie),  106. 

Ramon  v  Gajal.  (Application  de  la  mé- 
thode de  l'imprégnation  à  l'argent  à 
l'anatomic  pathologique  du  cylindraxe 
(André  Thom.vs),  107. 

Recklinghauaen  (Maladie  de  —  avec 
névrone  plcxiforme  du  dos  de  la  main) 
(MorTiER),  345. 

Réflexe  paradoxal  (Preuve  anatomiqires 
de  la  valeur  du  — )  (Gordon),  367. 

Réflexes.  Signe  de  Babinski  dans  lachorée 
de  Sydenham  (Charpentier),  388. 

—  cutanés  et  tendineux  (Ktudes  sur  l'anta* 
goni.Hnie  des  —  dans  les  paraplégies  spas- 
modiquos)  (NoicA  et  Marbe),  317. 

—  oi«eu.r  (Noica),  37i. 

-~  tendineux  (Sur  l'état  des  —  dans  un  cas 
d'hémiplégie  compliquée  de  tabès)  (Leen- 
HARDT  et  Nohero),  131. 

Regard  (Dislocation  du  —  chez  les  laby- 
rintljiqiics)  (Bo.nnier),  101. 

Régénération  (Les  névromes  de  —  dans 
un  cas  d'amputation  de  la  cuissej  (Tho- 
mas;, 239 

—  (Recherches  expérimentales  sur  la  dégé- 
nération  et  la  —  dva  fibres  nerveuses 
dans  la  ni'vrite  parenchymateuse  dégé- 
m^rative;  l'état  du  cylindraxe  dans  la 
névrite  intarstilicUe  hyperliophique  pro- 
gressive de  Dcjerine  et  Sottas;  Mldea), 
187. 

Rhumatisme  chronique  fiNévrite  ascen- 
danto'et  — )  (Lejonxk  et  Chartier},  i70. 

(Névrite  périphérique  et  — ;  (Lejonne 

et  Descomps;,  32o. 


Rhomatisnie  défoiimant  du  cété  oppo»' 
A  rhémîplégie  (Achard  et  Ribot),  il. 


S 


Sarcome  du  lobe  droit  du  cervelet  et  L 
pédoncule  cérébelleux  inférieur  ôroii. 
valeur  diagnostique  de  la  positioD  de  h 
tête;  hypertension  crânienne  avechY(^> 
tension  rachidienne}  (Laruelle),  81 

Sclérose  combinée,  forme  sénile  (Mime  . 
400. 

—  en  plaques  (Paralysie  avec  contracta!' 
des  quatre  membres.  —  vérifiée  à  l'aa 
topsie)  (Thomas  et  Comte).  SO. 

(Paraplégie    spasniodique,  troQt!e> 

cérébraux,  — probable)  (Charles  Petit  h 
Veillard),  264. 

—  —  (Quelques  symptômes  de  la  - 
(Claude  et  ëgger),  88. 

^  —  à  forme  amyotropkique  (Lésions  de; 
cellules  des  cornes  antérieures  daos  ta - 
(Lejonne),  56. 

—  interetilielle  (Double  ex  ophtalmie  chro- 
nique par  —  pseudo-hypertrophique  des 
muscles  moteurs  du  globe  oculainr>  Ro- 
chon DOVIGNEAI),  53. 

—  latérale  amyotropkique  (Atrophie  non 
systématisée  dans  deux  cas  de  — )  K»- 

JEVNIXOPP),  312. 

,  pronostic  (Claude  et  Lejok.ne  ,  36f 

(Quelques  symptômes  rares  au  c<ïu^ 

de  la  — )  (Claddb  et  Lejonne;,  360. 
(ÎJn  cas  de  —  avec  dégt*n»'ralio:i 

de  la  voie  pyramidale  suivi  au  .Marcliide 

la    moelle  jusqu'au   cortex  i    (Ru<^i  >.'t 

Roussy),  147. 
— (Un  cas  de  —  k  forme  anonDal-' 

avec  autopsie)  (Lêjoxne  et  Lhkriittei, 

189. 
(Un  cas  de  —  à  début  douloureav 

et  atypique)  (Chartier  et  Kojevmeofp  , 

288. 
Segmentaire  (Adipose  douloureuse  - 

(DupRK  et  GiRoux),  359. 
Sens    stéréognaslique   (Sur  deus  ca*^  de 

I>erte   du   —   à    topographie   nerveun 

(Noie A  et  Pop  Avramesci),  i61. 

—  —  (Sur  la  perte  du  —  à  topograpM- 
radiculaire  dans  quatre  cas  de  taL'i'> 
(Nom a  et  AvRAMEscr),  33. 

Sensibilité  (Lésion  bulbaire  unilat<^rale 
thermo  -  asymétrie  et  vaso  -  asymétrie  ; 
hémianesthésie  alterne  à  forme  syri c^>- 
myélique.  nypothè.<e  nouvelle  sur  1^ 
conduction  dès  divers  modes  de  la  — 
(Babinski),  389.   . 

—  (Un  cas  de  mal  de  Polt  cervical  avec 
troubles  très  étendus  de  la  —  par  ino- 
ningite  concomitante; (Dejeri.ne et Cavi  ^!. 

Sensibilités  (Amnésie  rétro-aotvrosrâde 
gt'nérale  et  presque  totale;  délire:  aoes- 
thésie  considérable  des  diverses  —  àwi 
une  hystérique)  (Delacroix  et  Salmîkr'i 
44. 

Sensitivo-motiice  (Un  cas  de  radiculite 
— )  (G  A  Mrs  et  SÉZARY),  384. 

Sérum  nérro-toxique  (Lésions  nerveuse 
cellulaires  produites  par  le  — )  (Abu ri- 
Delille),  173. 
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BpaBine  facial  guéri  par  UDe  injection 
profonde  d'alcool)  (Abadie  et  Odpuy-Dc- 
temps),  73. 

(LÉVY  et  Baudouin),  474. 

—  professionnel  (Un  cas  rare  de  —  de  l'ex- 
trémité  inférieure)  (Haskovec),  369. 

Spasmes  (Essais  de  traitement  de  certains 
cas  de  contractures,  —  et  tremblements 
des  memores  par  l'alcoolisation  locale 
des  troncs  nerveux)  (Brissaud,  Sicard  et 
Taxon),  274. 

Spasmo-cérébellenz  (Troubles  —  con- 
sùculifs  à  une  Gëvre  typhoïde)  (Aguard 
et  Démanche),  357. 

Spirochaetes  pallida  (Absence  des  — 
dans  le  système  nerveux  central  des 
paralytiques  généraux  et  des  tabétiques) 
(Marinësco  et  Mi.nêa),  167. 

Stéréognostiqfue  (Sur  la  perte  du  sens 
—  à  topographie  radiculaire  dans  quatre 
cas   de  tabès)  (Noica  et  Avramescu),  33. 

—  (Sur  deux  cas  de  perte  du  sens  —  A 
topographie    nerveuse)    (Noica    et   Pop 

AVR\MEâGU),  264. 

Sordité  verbale  (Présentation  d'un  malade 
offrant  des  symptômes  de  — )  (Lamy), 
-92. 

Syndrome  bulbaire  (Lésion  rachidienne) 
(Grenet  et  Tanon),  388. 

—  de  compression  cérébrale  et  radiculo-gan- 
K'iioimalre  par  hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  un  cas  de  tumeur 
du  cervelet  (Raymond  et  Lejonnb),   75. 

—  de  Landry  avec  lymphocytose  du  liquide 
rtphalo-raclndien  ;  guérison  (Armand 
Delille  et  Dbnbcheau),  68. 

avec    réaction   polynucléo-lympho- 

cytiquc  (Sicard  et  Bauer),  146. 

—  de  Ménière  dd  à  une  méningite  de  la 
base  (UiYMOxD  et  Baur).  249. 

—  yauèrien  dû  à  une  névrite  sclérogom- 
ineuse  des  trois  branches  du  trijumeau 

Levy),  406. 

—  myopaihique  chez  un  enfant  de  7  ans; 
guirison  ;  traitement  par  les  bains  h\dro- 
ilectriques  A  courants  triphasés  (Armand 
Delille  et  Albert  Weil),  67. 

—  pieudo- bulbaire  d'origine  névritique 
Comte),  28. 

—  thalamigue  (Oejerinb  et  Rou.ssy),  208. 

~  tettibulaire  (Traumatisme  crilnien,  — , 
accidents  méningés  cérébro-spinaux)  (Le- 
joxxE  et  EuGER),  147. 

S3movlte  crppitante  professionnelle  chez 
un  boulanger,  contracture  limitée  du 
loDg  supinateur,  svmptomatique  d'une 
ioflaumiation  sous-jaceate  de  la  gaine 
des  vaisseaux  radiaux  (H cet  et.  Le- 
Jon.ne),  104. 

Syphilitique  (Méningite  chronique  — 
conjugale)  (Charpentier),  199. 

—  Tabès  pendant  révolution  duquel  appa. 
rait  un  chancre  vraisemblablement  —  ; 
retard  dans  l'évolution  anatomique  des 
lésions  médullaires;  névrites  périphéri- 
ques intenses  en  rapport  avec  une  arthro- 
patUie  du  genou)  (Verger  et  De  Carde- 
nal;,  257. 

Syringobulbie  (Syndrome  d*Avellis  au 
cours  d'une  svringomyélie  spasinodiquc) 
(Raymond  et  (juillain),  16. 


Ssrringomyélie.  Arthropathies  iierven- 
ses,  aggravation  des  lésions  et  améliora- 
tion fonctionnelle  (Grenet  et  Tanon),404. 

—  avec  troubles  sensittfs  A  topographie 
radiculaire  (Raymond  et  Françals),  91. 

—  (Sur  un  cas  de  —  à  prédominance  imi- 
latérale  avec  atrophie  musculaire  à  topo- 
graphie radiculaire)  (Leenhardt  et  No- 
rero),  54. 

—  (Sur  un  cas  de  —  à  type  douloureux) 
(Raymond  et  Lhermitte),  241. 

—  (Un  cas  de  —  A  localisation  poliomyé- 
lique  postérieure)  (Lejonne  et  ëgger), 
86. 

—  à  forme  anormale  (Ballet  et  Maillard), 
227. 

— ;•  spasmodique  avec  attitude  particulière 
des  membres  supérieurs  (Raymond  et 
Françals),  120. 

(Un  cas  de  syringobulbie.  Syndrome 

d'Avellis  au  cours  d  une  — )  (Raymond  et 
Guillain),  16. 

8yring6inyéliq[ue  (Lésion  bulbaire  uni* 
latérale;  thermo-asvmétrio  etvaso-asy- 
métrie;  bémianesthésie  alterne  à  forme 
— .  Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduction 
des  divers  modes  de  la  sensibilité)  (Ba- 
din ski),  389. 


Tabès  (Arthropathies  nerveuses,  aggra- 
vation des  lésions  et  amélioration  fonc- 
tionnelle) (Grenet  et  Tanon),  404. 

—  avec  amyotrophie  et  arthropathie  sup- 
purée  (Oddo),  252. 

—  avec  atrophie  des  muscles  de  la  nuque, 
de  la  ceinture  scapulaire  et  des  memores 
supérieurs.  Malformations  familiales. 
Appareil  de  contention  pour  remédier  à 
l'insufûsance  des  extenseurs  de  la  tête 
(Raymond  et  Huet),  394. 

—  avec  lésions  à  peine  appréciables  de  la 
moelle  (André  Thomas  et  Hauser),  238. 

—  chez  le  mari  et  paralysie  générale  chez 
la  femme,  méningite  chronique  syphili- 
tique conjugale  (Charpentier).  199.* 

—  ((irises  oculaires  et  syndrome  pseudo- 
basedowien  dans  l'ataxie  locomotrice) 
(Lad.  Haskovec),  170. 

—  pendant  l'évolution  duquel  apparaît  un 
cliancre  vraisemblablement  syphilitique  ; 
retard  daus  l'évolution  anatomique  des 
lésions  médullaires;  névrites  périphéri- 
ques intenses  en  rapport  avec  une  arthro- 
pathie du  genou)  (Verger  et  Grenier  de 

CABr)ENAL),2o7. 

—  (Sur  la  perte  du  sens  stéréognostique  A 
topographie  radiculaire  dans  quatre  cas 
de  — )  (Noica  et  Avramescu).  33. 

—  (Sur  l'état  des  réflexes  tendineux  dans 
un  cas  d'hémiplégie  compliquée  de  — ) 
(Leenhardt  et  Norero),  131. 

—  cervical  avec  ataxie  unilatérale  (Camus 
etSézARY).386. 

—  en  évolution  chez  un  hémiplégique 
(Moutieh),  349. 

—  fruste  avec  arthropathie  h ypertrophique) 
(Claude  et  Touchard),228.* 
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TABLE   ALPHABETIQUE   DBS   MATIERES 


Tabétique  (Arthropathie  —  de  la  hanche 
(type  atrophique)  et  du  ^enou  (type  hy- 
pertrophique),  participation  du  péroné  A 
cette  articulation)  (Moutier  et  De  roi  de), 
233. 

—  (Hyperesthésie  tactile  douloureuse  à  to- 
pographie radiculairechez  un — )(Lohtat- 
Jacob).  381. 

—  (Myasthénie  bulbo-spinale  chez  un  — 
guénson  de  l'asthénie)  (Cuarpentier),327. 

—  (Ostéite  syphilitique  déformante  type 
Paget,  chez  une  — )  (Chartier  et  I)es- 
coMPs),406. 

Tabétiq[ueB  (Absence    des    spirochaetes 

§allida  dans  le  système  nerveux  central 
es  paralytiques  généraux  et  des  — ) 
(Marinescô  et  Minea),  167. 

Téguments  (Examen  historique  des  — et 
des  troncs  nerveux  d'un  cas  de  trophœ* 
dénie  congénital  (Lo.no),  411. 

Thalamique  (Le  syndrome  — )  (Dejerlne 
et  RoussY),  208. 

Thermo-aayxnétrle  (Lésion  ijulbaire 
'  unilatérale  :  —  et  vaso-asymétrie  :  hémia- 
neslhésie  alterne  A  forme  syringomyéli- 
que.  Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduc- 
tion des  divers  modes  do  la  sensibilité) 
(Babinski).  389. 

Tiblal  ayitérieur  (Paralysie  par  élongatlon 
du  nerf — )  (Raymo.nd  et  Bruel),  129. 

Tlca  (Iconographie  de  l'évolution  d'un  cas 
de  maladie  des  — )  (Roibinovitch),  167. 

—  eonvultifs  (Sur  deux  cas  de  —  persistant 
pendant  le  sommeil)  (Crichet).  113. 

Transformations  morphologiquet  (Les — 
du  tube  nerveux)  (Durante  G.),  302. 

Traumatisme  crânien,  syndrome  vesti- 
bulaire,  accidents  méningés  cérébro-spi- 
naux (Lejo.nne  et  Eg(;er),174. 

Tremblements  dei  membres  (Essais  de 
contractures,  spasmes  et  —  par  ralcooli- 
sation  locale  des  troncs  nerveux)  (Bris- 
SAi'D,  SiCARD  et  Taxon),  274. 

Trépidation  épUeptouie.  Etude  graplnque 
(Claide  et  Rose),  23o. 

—  spinale  fruste  (Babinski),  103. 

—  spinale  vraie  et  clonus  de  la  rotule  chez 
une  hystérique  anorexique  ayant  été 
atteinte  d'une  hémiplégie  gauche  actuel- 
lement guérie  (Dejerine  et  Norero),  39. 

Trijumeau  (Syndrome  gassérien  dû  à 
une  névrite  scléro-gommeuse  des  trois 
branches  du  — )  (Lêvy),  406. 

Troncs  nerveux  (Essais  de  traitement  de 


certains  cas  de  contracture,  spasm&set 
tremblements,  par  ralcoolisation  locilir 
des  — )  (Brissai'd,  Sicard  et  Ta.vo\),  Va. 

Tropbœdème  congénitai  (Examen  lil>i'>- 
logique  des  téguments  et  des  troncs  ser- 
veux  d'un  cas  de  —  )  (Lo.\g),411. 

Tube  nerveux  (Les  transformations  iDor- 
phologioues  du  — )  (Ocrante .6), 302 

Tubercule  cakilié  (Volumineux  —  àeh 
calotte  protubérantielle)  (ALirriER;.  1^ 

—  cortieo-méningé  frontal  s^tnitrigut  'Eu- 
phorie délirante  et  oninsme  chez  an 
phtisique)  (Dupre  et  Camus),  i5. 

Tumeur  cérébrale  des  circoQvclatioii^ 
pariétales  supérieures.  Hémiplégie  <bu- 
nie  par  compression  des  faisceaux  pvrâ- 
midaux  (Souques),  413. 

épithélioma  primitif  (Cestan),  172 

—  du  cervelet  (Syndrome  de  compre^sica 
cérébrale  et  ràdiculo-ganglionnaire  [>ar 
hypertension  du  liquide  céphalo-racM 
dien  dans  un  cas  ae  — )  (R^tmost'  et 
Lejonne),  7S. 

—  intracranienne  (Troubles  bulbo-prolut*- 
rantiels.  Hémiasynergie)  (VikcexI.  ^ 

Typhoïde  (Fièvre  —  troubles  5{«snK>- 
cérébelleux  consécutifs)    (Achari»  cIDe- 

MA.NCHE),  357. 


Vaso-asymétrie  (Lésion  bulbaire  unih- 
térale;  tliormo-asymétrie  et  —;  liemia 
nesthésie.  Hypotfièse  nouvelle  sur  U 
conduction  dés  divers  modes  de  la  sen^t- 
billté)  (Babinski),  389. 

Vaso-moteurs  (Troubles  —  de  natuR 
hystérique)  (Claude), 200. 

Vertébral  (Myélomalacie  incomplète  avet 
ostéite  raréfiante  d'un  corps  —  a^aat 
simulé  une  compression  subaigu<~  de  la 
moelle)  (Raymond  et  Alouier;,  245. 

Vestibulaire  (Traumatisme  crani^Q 
syndrome  — ,  accidents  méningés  crt- 
bro-spinaux)  (Lejonne:  et  ëggerU  147. 

Vision  mentale  (Note  sur  un  cas  de  1  > 
—  des  objets,  formes  et  couleurs.  dân> 
la  mélancolie  anxieuse)  (Lemos,.  169. 


Zona  de  la  première  racine  lombaire  S'/ 
giKS  et  Vincent),  160. 


ni.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


Ab\die  (Ch.).  {HémispattHe  fa- 
cial guéri  par  une  injection 
profonde  aahool),  73. 

ÂcHABD  (Ch.).  {Troubles  de 
la  molilité  de*  membre$  in- 
fèneun  rap/pelant  ceux  de 
l'alaxie  cérébelleuse),  70. 

—  {Rhumatisme  dé  formant  du 
rôté  opposé  à  l'hémiplégie), 
71, 

—  {hjmphocytose  céphalo-ra- 
chidienne tardive  au  cours 
ffune  paralysie  générale), 
356. 

—  [Troubles  spasmo-cérébel- 
leiix  consécutifs  à  une  fièvre 
tifphoîde),  357. 

Albert- Weil  (E.).  {Syndrome 
myopathique  chez  un  enfant 
ilf  7  ans  ;  guérison:  traite- 
ment par  les  bains  hydro- 
électriques à  courants  tri- 
phiués)^  67. 

ALijnisH.  {Volumineux  tuber- 
nde  calcifié  de  la  calotte 
protubérantielle),  163. 

—  Myèlo  masie  in  complète  avec 
ifitéite  raréfiante  d'un  corps 
vertébral  ayant  simulé  une 
oïtnpression  subaiguë  de  la 
nioelle),  245. 

AhciuvDAi'LT  (Lassalle).  (Le 
faiiceau  longitudinal  infé- 
rieur), 423. 

Akm\.m>-Oblille.  {Syndrome 
myopathique  chez  un  enfant 
fie  7  ans  ;  guérison;  traite- 
ment par  les  bains  hydro' 
riedriques  à  courants  tri- 
phasés), 67. 

—  (Syndrome  de  Landry  avec 
lymphocytose  du  liquide  cé- 
phtdo-rachidien,  guérison), 
58. 

—  {Lésions  nerveuses  cellu- 
laires produites  par  te  sé- 
t'um  névro-toxique),  473. 

—  (Cn  cas  de  poliomyélite 
intlèrieure  subaiguë  diffuse 
de  la  première  enfance  avec 
cHif^psie),  244. 

AtuiNEu-  (E.).  {Vne  variété 
HOHvelle  de  myoclonie  con- 
'fênitale  pouvant  être  héré- 
'litaire  et  familiale  à    nys- 


tagmus  constant  ;  nystag- 
mus-myoclonie),  41. 

AvRAM£»cu.  {Sur  la  perte  du 
sens  stéréognostique  à  topo- 
graphie radiculaire  dans 
quatre  cas  de  tabès),  33. 

—  {Sur  deux  cas  de  perte  du 
setis  stéréognostique  à  topo- 
graphie nerveuse),  261 . 


Babixski  (J.).  {Hyperexcitor 
bilité  électrique  du  nerf 
facial  dans  la  paralysie  fa- 
ciale), 4. 

—  {Epilepsie  spinale  chez  %in 
hémiplégique  anorexique) , 
6S. 

—  [Hémiplégie  organique  et 
hémiplégie  hystérique),   98. 

— {De  l  epilepsie  spinale'  fruste) 
103. 

—  {Sur  le  traitement  de  la 
névralgie  faciale  par  les 
courants  volta'iques  à  inten- 
sité élevée),  193. 

—  (^Méningite  chronique  sy- 
phiflitique  conjugale,  200. 

—  [troubles  vaso-moteurs  de 
nature  hystérique),  202. 

—  (Réactions  pupillaires  dans 
une  forme  spéciale  de  né- 
vrite hyperirophique  pro- 
gressive), 224. 

—  (Essais  de  traitement  par 
l'alcoolisation  locale  des 
troncs  nerve^ix),  28Î. 

—  [Asynergie  et  inertie  céré- 
belleuses), 291. 

—  [De  la  paralysie  par  com- 
pression du  faisceau  pyra- 
midal, sans  dégeuération 
secondaire),  299. 

—  [Un  cas d* œdème  de  la  main 
supposé  hystérique),  344. 

—  {La  mydriase  hystérique 
n'existe  pas),  356. 

—  [Lésion  bulbaire  unilaté- 
rale :  thermo-asymétrie  et 
raso-asymétrie  ;  hémianes- 
thèsie  alterne  à  forme  syrin- 
gomyélique),  389,  394. 

—  [Tabès  probable  avec  atro- 
phie de  la  nuque,  de  la 
ceinture    scapulaire    et   des 


membres   supérieurs),    399. 
Ballist  (Gilbert).  {Allocution 
d'ouverture),  8. 

—  {Polynévrite  cansécutive 
à  un  empoisonnement  aigu 
par  Varsenic),  10. 

—  [Euphorie  délirante  et 
onirisme  chez  un  phtisique. 
Double  tuberaile  eortico- 
mén  ingé  frontal  symétrique), 
25. 

—  [Lésions  de  la  moelle 
dans  la  démence  précoce), 
28. 

—  (Epilepsie  spinale  chez  une 
hystérique  anorexique),  63. 

—  {Malailie  de  Friedreich  ou 
hérédo-ataxie  cérébelleuse), 
84. 

—  [De  la  conservation  des 
mouvements  automatiques  et 
réflexes  des  globes  oculaires 
dans  certaines  ophtalmo» 
plégies  dues  tï  des  lésions  du 
système  nerveux),  100. 

—  {Syrinqomyélie  à  forme 
anormale),  ^27. 

Baudouin  ( Alplionse).  [Présen- 
tation de  malades  guéris 
de  névralgie  faciale),  129. 

—  [Hémispasme  de  la  face 
guéri  par  des  injections  d*al- 
cool),  174. 

Baueh  (A.).  [Syndrome  de 
Landry  avec  réaction  poly- 
nucléo-lymphocytique  du  li- 
quide céphalô  -  rachidien) , 
146. 

Bauh  (J.).  {Syndrome  de  Mè- 
nière  dit  à  une  méningite 
de  la  base),  249. 

Bëurvann  (mk) (Psychose poly- 
névritique  chez  un  lépreux), 
112. 

BoNMER  (Pierre).  (Dislocation 
du  regard  chez  les  labyrin- 
thiques),  101. 

—  (inversion  du  phénomène 
de  Ch.  Bell  chez  une  laby- 
rinthique),  128. 

BorDET  (G.).  (Un  cas  de  polio- 
myélite antérieure  subaiguë 
diffuse  de  la  première  en- 
fance,   avec   autopsie),  244. 

Brissait»  (Edouard).  (Un  cas 
de  cellulo-nérrite.  Discussion' 
du  diagnostic),  26. 
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TABLE   ALPHABETIQUE   DES  AUTEURS 


Brissaud  (Edouard).  (Mouve- 
ments convuUiftdelatéte  et 
du  cou),  118. 

—  (Ewflï«  de  traitement  de 
certains  cas  de  contractures, 
spasmes  et  tremblements  des 
membres  par  l'alcoolisation 
locale  des  troncs  nerveux), 
274»  281. 

—  {Surdité  verbale),  294. 
BnrËL(Léon}.  [Paralysie  par 

éloufjntion  du  nerf  tibial 
antérieur),  129. 
Bri'iipt.  (Ùoiyt  en  lorgnette 
au  cours  d'une  atrophie 
musculaire  progressive  chez 
un  nègre  du  Soudan),   181. 


Camu.s  (Paul).  {Euphorie  déli- 
rante et  onirisme  chez  un 
phtisique.  Double  tubercule 
cortico-méninyé  frontal  sy- 
métrique), 25. 

—  {Un  cas  de  mal  de  Pott  cer- 
vical avec  troubles  très  éten- 
dus de  la  sensibilité  par  mé- 
ningite concomitante),  224. 

—  (  Un  cas  de  radiculite  sen- 
sitivo-motrice),  384. 

—  {Tabès  cervical  avec  ataxie 
unilatérale),  386. 

Cestan  (Raymond).  {Epithé- 
lioma  primitif  du  cerveau), 
172. 

Charpentier  (Albert).  (Ménin- 
gite chronique  syphilitique 
conjugale),  199. 

—  (Myasthénie  bulbo-spinale 
chez  un  tabélique.  Guérison 
de  V asthénie),  327. 

—  (Signe  de  Babinski  dans 
la  choréede  Sydenham),  388. 

Chartiexi.  (Dystrophie  d'ori- 
gine pulmonaire),  270. 

—  (yévrite  ascendante  et  rhu- 
matisme chronique),  27Ô. 

—  (Un  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  tï  début  dou- 
loureiut  et  atypique),  288. 

—  (Oitéile  syphilitique  défor- 
mante, type  Paget,  chez 
une  tabé tique],  40t>. 

Claude  (Henri).  {Quelques 
symptômes  nouveaujc  de  la 
sclérose  en  plaques),  88. 

—  (Troubles  vaso-moteurs  de 
nature  hystérique),  200. 

—  (Tubes  fruste  avec  arthro- 
pathie  hypertrophique),  2i8. 

—  {Elude graphique  du  clonus 
du  pied  dans  les  maladies 
organiques  et  fonctionnelles 
du    système    nerveu.r),   235. 

—  (Myasthénie  bulbo-spinale 
chez  un  tabétique,  guérison 
de  l'asthénie),    327. 

—  (Paralysie  isolée  du  muscle 
grand  dentelé  droit,  323. 


Claude  (Henri).  (A  propos  d'un 
cas  d' œdème  de  la  main  sup- 
posé hystérique),  344. 

—  (Quelques  symptômes  rares 
au  cours  de  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophique),  360. 

—  (Pronostic  de  ta  sclérose 
amyotrophique),  362. 

Comte  (Albert).  (Paralysie 
avec  contracture  des  quatre 
membres.  Sclérose  en  pla- 
ques), 20. 

—  {Syndrome  pseudo-bulbaire 
d'origine  névritique),  28. 

Cruchet  (R.)  (Sur  deux  cas 
de  tics  convulsifs  persistant 
dans  le  sommeil),  113. 


Dejerine  (Jules).  {Polynévrite 
consécutive  à  unempoisonne- 
ment  aigu  par  l'arsenic),  10. 

—  {Paralysie  avec  contracture 
des  quatre  membres.  Sclé- 
rose en  plaques  vérifiée  à 
l'autopsie),  20. 

—  (Lésions  de  la  moelle  dans 
la  démence  précoce) ,  28. 
(Syndrome  pseudo-bulbaire 
d'origine  névritique),  28. 

—  (Epilepsie  spinale  vraie  et 
clonus  de  la  rotule  chez 
une  hystérique  anorexique 
ayant  été  atteinte  d'une 
hémiplégie  gauche  actuelle- 
ment guérie),  59. 

—  (Xévrite  traumalique  sans 
plaie  à  symptomatologie  de 
névrite  ascendante),  100. 

—  (Epilepsie  spinale  fruste), 
104. 

—  (Faisceau  longitudinal  in- 
férieur), 106. 

—  (Malattes  guéris  de  Névral- 
gie faciale),  129. 

—  (Méningite  chronique  sy- 
philitique conjugale,,  200. 

—  (Considérations  sur  la  soi- 
disant  aphasie  tactile),  202. 

—  (Le  sqndrome  thalamique), 
208.  2k0. 

—  (Une  forme  spéciale  de 
névrite  hypertropnique  pro- 
gressive de  l'enfance),  223. 

—  (Un  cas  de  mal  de  Pott 
cervical  avec  troubles  très 
étendus  de  la  sensibilité  par 
méningite  concomitante) , 
224 

—  (Hémianesthésie  d'origine 
corticale),  238. 

—  (Essais  de  traitement  par 
l'alcoolisation  locale  des 
troncs  nerveux),  281. 

—  (^Surdité  verbale  puie),  294. 

—  (Les  colonnes  cellulaires  des 
cornes  antérieures  'de  la 
moelle  épinière  de  l'homme) 
294. 


DbjerINS  (Jules).  (Examen  '!• 
V intelligence  dans  un  rat  'f - 
phatie  de  Broca),  336.  U, 

339. 

—  (Hémianesthésie  cérébrak 
417. 

DEiERif(ji(Mme).{FaitcfaH  hn- 
gitudinal  inférieur,  1Ô6. 

—  (Le  syndrome  ihalaMiqu> 
220. 

—  (Les  colonnes  ceUuUtiM 
des  cornes  anterieurti  H»  '^ 
moelle  épinière  de  Vk(mi%*: 
294. 

—  (Hémianesthésie  crrebrci" 
417. 

Delacroix  (H.).  (AMntsir  r>- 
tro-antèrograde  gincniU  '' 
presgue  totale,  délire,  tJ»fi- 
thésie  considérable  An  <^" 
verses  sensibilités  fht:  «•' 
hystérique),  44. 

Delherh.  (Sur  le  trivlr^rs' 
de  la  névralgie  fad^^lf  p^'' 
les  courants  rottfiqnfi  •' 
intensité  élevée),  193. 

Démanche  (R).  (L^sipM- 
tose  céphalo  -  rackoU^!*'" 
tardiveau  cours d'urupar'i- 
ly*ic  générale),  356 

—  (Troubles  spatmfHenl'^^- 
leux  consécutifs  aune^o^' 
typhoïde),  357. 

Denecheau.  {Syndrf>Mi  >i' 
Landry  avec  lymphorj^'f^' 
du  liquide  céphril^hoif^^- 
dien),  68. 

Deroide  (Jean).  Arthr^tptt^'' 
tabétique  de  la  hanche,  t^f' 
atrophique  et  du  geno».  lyf 
hypertrophique,  pnrltcp"- 
tion  du  péroné  à  crAU  ofti- 
culation),  233.  ■ 

Descomps  (Paul).  (Parohi" 
isolée  du  muscle  'jn'*'' 
dentelé  droit),  3i3. 

—  {Névrite  pèriphéri^i^'  '} 
rhumatisme  chroni'iH' i..î-5. 

—  {Ostéite  syphililipe  ./r/"- 
mante),  4Ô6. 

DiDB  (Maurice).  (Sywp'^"" 
et  lésions  médullnirct  ''"" 
la  démence  précoce),  i*3 

DrpouH.  {Epilepsie  <p'«^" 
chez  une  hystériq»(  "«"^ 
rexique),  62. 

—  (AchondropUme  P'triuh', 
forme  atypique).  65. 

—  {Phéno)nènes     pnp>l^;'*^'' 
dans  le  zona  ophtvM>**'F 
163. 

Dlmolard.  (Recherfhcii^f '' 
fréquence  des  mc'lmiir{  urr 
reuses  chez  les  nirf'f"'' 
musulmans  d'Algérie  -  3i» 

DupRÉ  (Ernest).  (t'«p/''""; 
délirante  et  oniriiM^  '**-• 
un  phtisique.  Double  Im'^^; 
cule  corlico-méninyt  f'"^'^''' 
symétrique),  25. 

DopRÉ  (Ernest),  (Adipoii  «'j" 
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loureuse  iegmeniaire),  359. 

DupuT-DuTKMPs.  {Hénnspatme 
facial  guért  par  une  injec- 
tion profonde  d'alcool),  73. 

Durante  (6.).  (Les  Iront  for- 
mation» morphologique*  du 
tube  nerveux),  302. 


£<ibCR  (Max).  (L'acropares- 
thé$ie;  une  lésion  du  cordon 
postérieur),  51. 

—  {Vn  cas  de  syringomyélie  à 
localisation  puliomyélique 
postérieure),  8d. 

—  [Quelques  symptàmes  noii- 
reaux  de  la  sclérose  en  plc^ 
qnes),  88. 

—  (  Un  cas  dL  aphasie  tactile), 
125. 

—  [  Traumatisme  crânien,  syn- 
flrome  reslibulaire,  accidents 
méningés  cérébro-spinaux), 
174. 

—  {Agénésie  complète  d'un 
système  radial),  195. 

--  {Hémianesthésie  d'origine 
corticale  probable),  235. 


Fkixçais  (Henri).  (Note  sur 
un  cas  de  syringomyélie 
avec  troubles  sensitifs  à 
topographie  radiculaire),  91. 

~  {Syringomyélie  spasmodi- 
que  avec  attitude  particu- 
lière des  membres  supé- 
rieurs), làO. 

—  [Agénésie  complète  d*un  sys- 
tème radial),  l95. 


Galezowski  (J.).  (Deux  cas 
li^hémicmopsie  bitemporale), 
28t. 

--  (Cécité  corticale  par  double 
hémianopsie),  285. 

Gai'ssel  (A).  (La  guérison 
hitlologique  de  la  méningite 
cérébro-spinale),  35. 

GiRorx.  (Adipose  douloureuse 
iegmeniaire),  359. 

OoRDox  (Alfred) .  (Preuves 
anatomiques  de  la  valeur  du 
réflexe  paradoxcU),  367. 

GoiciEROT.  (Psychose  polyné- 
rritique  chez  un  lépreux), 
112. 

Gkexet  (H.).  (Syndrome  bul- 
baire, lésion  rachidiennef], 
388. 

—  (Arihropathie  nerveuse.  Ag- 
uraration  des  lésions  et  amé- 
lioration fonctionnelle),  404. 


Grenier  de  Cardenal  (H.). 
(Tabès  pendant  l'évolution 
duquel  apparaît  un  chancre 
vraisemolablement  syphili- 
tique, retard  de  l'évolution 
anatomique  des  lésions  mé- 
dullaires, névrites  périphé- 
riques intenses  en  rapport 
avec  une  arthropathie  du  ge- 
nou), 2o7. 

Gi'iLLAiN  (Georaes).  (Un  cas 
de  syringobuloie.  Syndrome 
d^Arellis  au  cours  d'une 
syringomyélie  spasmodique) 
16 


Haskovec  (Lad).  (Crùe<  oai- 
laires  et  syndrome  pseudo' 
basedowien  dans  Vataxie 
locomotrice),  170. 

—  (Cas  particulier  d'infanti- 
lisme du  langage  chez  une 
femme  de  58  ans,  survenu 
après  une  attaqtte  d'aphasie 
motrice),  262. 

—  (Adipose  douloureuse),  370. 

—  (Vn  cas  rare  de  spasme 
professionnel  de  V extrémité 
inférieure),  369. 

Hauser  (H.).  (Tabès  avec  lé- 
sions à  peine  appréciables 
de  la  moelle),  238. 

HiBT  (E.).  (Paralysie  faciale 
et  hémiatrophie  linguale 
droites  ayant  vraisemblable- 
ment comme  origine  une 
polio-encéphalite  inférieure 
aiguë  ancienne),  10. 

—  (Synovite  crépitante  profes- 
sionnelle chez  un  boulanger; 
contracture  limitée  du  long 
supinateur,  symptomatique 
iVune  inflammation  sous- 
jacente  de  la  gaine  des  vais- 
saux  radiaux),  104. 

—  Deux  cas  de  poliomyélite 
antérieure  aiguë  de  Vadulte), 
178. 

—  (Un  cas  d'atrophie  musc^i- 
laire  à  type  Aran-Duchenne 
par  poliomyélite  antérieure 
chronique),  266. 

—  Paralysie  spinale  infantile 
à  localisation  radiculaire), 
411. 

—  (Tabès  probable  avec  atro- 
phie des  muscles  de  la  nuque), 
39i. 


Jandron  (A.).  [L'état  des  mus- 
cles masticateurs  dans  Vhè- 
miplégie),  418. 

JoFFROY  (Alix).  (Amnésie  ré- 
tro-antérograde  générale  et 
presque  totale),  44. 


Klippbl  (Maurice) .  (Lésions 
de  la  moelle  dans  la  démence 
précoce),  27. 

Kojevnikopp  (Un  cas  de  sclé- 
rose latérale  amyotrophique 
à  début  douloureux  et  aty- 
piotie),  283. 

—  (Atrophie  non  systématisée 
dans  deux  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique) , 
312. 


?« 


Lamy  (Henri).  (Troubles  d'élo- 
cution  chez  un  ancien  apha- 
sique), 63. 

—  (Difhcultés  de  diagnostic 
entre  l  hémiplégie  organique 
et  l'hémiplégie  hystérique  à 
propos  d'un  cas),  97. 

—  {Présentation  d'un  malade 
offrant  des  symptômes  de 
surdité  verbale),  292. 

Laruelle  (M.-L.).  {Sarcome 
du  lobe  droit  ;  valeur  dia- 
nostique  de  la  position  de 
a  tète  ;  hypertension  cra^ 
nienne  avec  hypotension  ra- 
chidienne),  81. 

Leborg.nb  (Albert).  (Symptô- 
mes et  lésions  médullaires 
dans  la  démence  précoce), 
183. 

Leenharot  (E.).  (Sur  un  cas 
de  syringomyélie  à  prédo- 
minance unilatérale  avec 
atrophie  musculaire  à  topo- 
graphie   radiculaire),  64. 

—  (Sur  un  cas  de  névrite  trau- 
matique  sans  plaie  à  symp» 
tiymatologiede  névrite  asceyi- 
dante),  99. 

—  (Sur  l'état  des  réflexes  ten- 
dineux dans  un  cas  d'hémi- 
plégie compliquée  de  tabès), 
131. 

Lejonne  (P.).  (Polynévrite 
cottséctitive  H  un  empoison- 
nement aigu  par  Varsenic), 
4. 

—  (Paralysie  faciale  et  hémia- 
trophie linguale  droites 
ayant  vraisemblablement 
comme  origine  une  polioen- 
céphalite  inférieure  aiguë 
ancienne),  10. 

—  {Lésions  des  cellules  des 
cornes  antérieures  dans  la 
sclérose  en  plaques  à  forme 
amyotrophique),  56. 

—  (Syndrome  de  compression 
cérébrale  et  radiculo-gan- 
glionnaire  par  hypertension 
du  liquide  céphalo-rachi- 
dien dons  un  cas  de  tumeur 
du  cervelet),  75. 

—  (Un  cas  de  syringomyélie  à 


446 


TABLE  ALPHABETIQUE  DES  ACTBUBS 


localûation    poliomyélique 
pottérieuré),  86. 
Lejonne    (P.).    (Poliomyélite 
aiguë  de  l'adulte),  93. 

—  {Synovite  crépitante  pro- 
fessionnelle chez  un  oon- 
langer  ;  contracture  limitée 
du  long  supinateur,  symp- 
tomcUique  d'une  inflamma- 
tion sous-jacente  de  la  gaine 
des  vaisseaux  radiaujr),  104.' 

—  (Paralysie  pseudo-bulbaire 
chez  un  enfant),  132. 

—  {Deux  cas  de  myasthénie 
fmlbihêpimUe),  135. 

—  (  TrmsmiâiMme  frtmien,  syn- 
drome ve$Ubulairt,  acci- 
dents méningés  cérébro-spi- 
naux), 174. 

—  {Deux  cas  de  poliomyélite 
antérieure  aiguë  de  C  adulte), 
178. 

—  {Un  cas  de  sclérose  latérale 
nmyotrophique  a/orme  anor- 
male arec  autopsie),  iS9. 

—  (Astasie-abasie  fonction- 
nelle avec  association  de 
phénomènes  organiques), 
228. 

—  (Hémianesthésie  d'origine 
corticale  probable),  235. 

—  (Un  cas  d'atrophie  muscu- 
laire à  type  Aran-Duchenne 
par  poliomyélite  antérieure 
chronique),266. 

—  (Dystrophie  d'origine  pul- 
monaire), 270. 

—  Sévrite  ascendante  et  rhu- 
matisme chronique),  270. 

—  {Cécité  corticale  par  double 
hémianopsie),  i85. 

—  (Névrite  périphérique  et 
rhumatisme  chronique),^2ô. 

—  [Pronostic  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  ) , 
362. 

—  {Quelques  symptômes  rares 
au  cours  de  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophique),  360. 

—  (Paralysie  spinale  infantile 
à  localisations  radiculaires), 
411. 

Lemos  (Magalliaes)  {Note  sur 
un  cas  de  perte  de  vision 
mentale  des  objets^  formes 
et  couleurs  dans  la  mélan- 
colie anxieuse), i69. 

Lexoble  (E.)  {Une  variété 
nouvelle  de  myovlonie  con- 
génitale pouvant  être  héré- 
ditaire et  familiale,  à  nys- 
tagmus  constant;  nystagnlus 
myoclonie),  41. 

Lévy  (F.).  (Présentation  de 
malades  quéris  de  névralgie 
faciale),  129. 

—  {Hémispasme  de  la  face 
guéri  par  des  injections  d'al- 
cool), 174. 

—  (Syndrome  gnssérien  dû  à 
une  névrite scléro-gommeuse 


des  trois  branches  du  triju' 
meau),  406. 
Lhermitte.    (Lésions    de    la 
moelle  dans  la  démence.pré- 
coce),  27. 

—  {Un  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  à  forme 
anormale  arec  autopsie), 
189. 

—  (Sur  un  cas  de  syringomyé- 
lie  à  type  douloureujr),  241. 

Long.  (Atrophie  musculaire 
progressive,  type  Aran-Du- 
chenne de  nature  névritique), 
410. 

—  (Examen  histologique  cfim 
cas  de  trophcedéme  congé- 
Hiial),  411. 

—  (Hémi4SHUthé$it  cérébrale 
par  lésiom  dô  la  couche 
optique  et  delà  cmMUpé- 
donculaire),  414. 

Lortat-Jacob.  (Hyperesthétie 
tactile  douloureuse  (ï  topo- 
graphie radiculaire  chez 
un  tabétiaue),  381. 

LoTMAR  (F.).  (Examen  de 
C  intelligence  dans  un  cas 
d'aphasie  de  Broca),  327. 


Maillard  (G.).  {Syringomyélie 
à  forme  anormale),  227. 

Mairet.  (Amnésie  rélro-anté- 
rograde  générale  et  presque 
totale),  44. 

Marbe.  (Etude  sur  l'antago- 
nisme des  réflexes  cutanés 
et  tendineuj'  dans  les  para- 
plégies spasmodiques),  317. 

Marie  (Pierre).  (Polynévrite 
consécutive  à  un  empoison- 
nement aigu  par  l'arsenic),  9. 

—  (Sclérose  en  plaques  syphi- 
litique i,  90, 

—  (namollissemeni  cérébral, 
lésions  des  fibres  du  faisceau 
longitmlinal  inférieur),  106. 

—  (Le  sqndrome  thalamique), 
220.  ■ 

—  (Forme  spéciale  de  névrite 
interstitielle  hypertrophique 

progressive    de     l'enfance), 
221. 

—  (Deux  cas  d'hémoiTagie 
protubéruntielle,  hyperther- 
mie,  mort  rapide),  234. 

—  {Mèvrite  ascendante  et  rhu- 
matisme chronique),  273. 

—  {Surdité  verbale),  294. 

—  (Examen  de  l'intelligence 
dans  un  cas  d' aphasie  de 
Broca],  337,  380.  343. 

—  (La  mydriase  hystérique 
n'existe  pas),  356. 

—  (Fot^me  sénile  de  sclérosé 
combinée),  400. 

Marinesco.  (Absence  de  spiro- 
chétes  pallida  dans  le  sys- 
tème    nerveux    central  de* 


paralytiques    ginèrahs  •', 
des  tabétiques),  167. 
Marinesco.  (Lésions  fnft 
cylindraxe  dans  Us  f^y  • 
r  ri  tes),  255. 

—  {Lésions  fines  de*  f^^<'' 
nerveux  au  cçurt  dtt  p?*. 
névrites),  256. 

Medea     {RecKerckes    tJjyf- 
mentales  sur  la  dégfwt-^ 
et  la  régénération  dn  f-  -j 
nerveuses    dans  la  urr: 
parenchymaienu  Ht^fn- 
tive,    l'état    dn  qihn^r  - 
dans  la  névrite  intmW'^  • 
hypertrophique  prftgfy» 
de  Dejerme  ti  Sottos  IST 

—  (Les  résultats  du  irtiùf>  ■  ^ 
chirurgical  de  i7  (M  ■' 
lésion  travmatitiut  '^ 
nerfs  périphériiiun\  319 

rv).  (t «*  f"*"'" 


(Uenry).  (t«*  («'■" 
««ttref/c  de  myod^mf  -  ■*■ 
géniiaU  pourani  Hr*  At- 
ditaire  et  familisie  i  •"*- 
tagmus  constant),  41. 

—  (Troubles  d'élocntm  à^i 
un  ancien  apKatiijnf'  W 

—  (Mouvements  nennuf^'- 
sistant  dans  le  loww'  1  • 

—  (Puérilisme  du  i.7<»y/' 
après  une  attaque  dafk-w 

264. 

—  (Trophasdéme  foit$fn'i 

411. 

MiNEA  (J.).  Absence  >iu  ir ' 
chètes  pallida  dans  le  t^ 
téme  nerveux  (enir*^  '» 
paralytiques  sénèrauJ ri  t 
tabétiqaes),  167. 

MiRALLiÉ  (Ch.)    P(miK'"'' 
eiale  double  rt«  fw"»^  '  "  ' 
polynévrite  inf(ctif«*ty' 

ratisée),  184. 

—  {Paralysie  faciale  jf^'.-  ' 
rique  ;  autopsie),  316 

^  (L'état  des  musdesti^'i^  ' 
leurs  dans l'hèmipiè<ii(*^ 

MOXTET  (Ch.  IJE).  (E-T'T"'*  ' 

l'intelligence   dm  fi»    ' 
d'aphasie  de  Bn>ca-.  j- 
ouTiER  (François).  </"   ' 

de    cellulo-Hcmte    ij* 

«l'on  du  diagH*nUc\  -' 

—  (Arthropathie  tabfM*' 
la  hanche  [type  atr^rf^'  ' 
et  du  genou  {type  fc</K'  ^ 
phiqu e),  participatf^^  ^^  ^  ' 
roné  à  cette   arttcf''^" 

233.  .      ,., 

—  {Deux    cas    rfAe«."n{' 

protubérantidle,  hjf'' 
mie,  mort  rapide),  i^^-    ^ 

—  {Maladie  deRecmy'''.^ 
avec  névronu  p/w'f"/*'  "" 
dos  de  la  main),  3« 

—  (Acromégaliej:ri*ff'"''l 
sires   et  équicalenU  f^r 

ques),  346.  ;.. 

—  {Tabès  en  éroluim  '" 
un  hémiplégique),  3*^' 
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Nathan  (îtfarcel).  {Note  tur 
un  €09  d*amuiie  incomplète 
chez  un  muêicien  profes- 
iionnel  atteint  également  aa- 
phasie  sensorielle  Irèi  alté- 
nwe),  79. 

Noie  A.  {Sur  la  perte  du  ien* 
iiéréognostique  à  topogror 
phie  radicufaire  dans  quatre 
cas  de  tabès),  33. 

—  {Sur  deux  etu  de  perte  êm^ 
leitâ  stéréopMeUq^àe  à  top&^ 
grmhi^  nenfemee),  261. 

—  (Aude  sur  Vantogonisme 
de  réflexes  cutanés  et  ten- 
dineux dans  les  paraplégies 
ipatmodiques),  317 

—  {Réflexes  osseux),  372. 

—  {A  propos  d*uncasd\iphasie 
tactile),  365. 

NoREBO.  (Sur  un  cas  de  syrin- 
gomyélie  à  prédominance 
unilatérale  avec  atrophie 
musculaire  à  topogrcîphie 
radinilaire),  54. 

—  {EpHepsie  spinale  vraie  et 
rhmus  de  la  rotule  chez  une 
hpiérique  ayant  été  atteinte 
(lune  hémiplégie  gauche  ac- 
tuellement guérie),  59. 

—  {Sur  un  cas  de  névrite  trau- 
viatique  satis  plaie  à  symp- 
tomatohgie  de  névrite  as- 
cendante), 99. 

—  (Sur  l'état  des  réflexes  ten- 
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Allocution  de   M.   J.   Babinski,  Président. 

Mrs  chehs  CoLLKorKS, 

Vous  conformant  aux  usages  égalitaires  de  la  Société,  vous  m'avez  élu»  àmo|n 
tour  d'ancienneté.  Président  pour  l'année  4907;  je  vous  en  remercie. 

Je  ne  vous  dirai  pas  que  je  m'efl'orcerai  d'être  &  la  hauteur  de  ma  tâche,  car, 
en  vérité,  elle  me  parait  aisée  à  remplir.  Nos  séances,  en  effet,  ne  sont  jamais 
troublées,  comme  dans  d'autres  assemblées,  par  des  débats  orageux,  où  les  qua- 
lités présidentielles  ont  à  s'exercer.  La  cordialité  de  nos  relations,  l'unique 
souci  qui  nous  anime  de  conDattre  la  vérité  et  de  faire  progresser  la  Neuro- 
logie nous  assurent  une  sérénité  parfaite  dans  nos  discussions,  dont  chacun 
de  nous  tire  profit. 

Pour  ma  part,  j'ai  non  seulement  accru  ici  la  somme  de  mes  connaissances, 
mais  j'ai  conscience,  mes  cbers  Collègues,  d'avoir,  à  votre  contact,  perfectionné 
ma  méthode  de  travail. 

Je  constate  avec  joie  qu'il  ne  s'est  produit  en  i906  aucun  vide  parmi  nous; 
je  souhaite  que  nous  nous  retrouvions  encore  tous  ici  Tannée  prochaine  pleins 
de  santé,  ardents  à  l'étude  et  je  forme  des  vœux  pour  que  la  Société  de  Neuro- 
logie conserve  toujours  la  vitalité  et  la  prospérité  dont  elle  a  joui  depuis  ^à  fon- 
dation. 


SOCIETE   DE   NELKOLOGIE 


COMMUNICATIONS  ET  PHKSENTATIONS 

I.   Syringomyélie    consécutive    à    récrasement    d'un    doigt,    par 

MM.  Lejonne  et  Chartier. 

Le  malade,  Tb...  Jules,  âgé  de  44  ans,  biscuitier,  est  entré  à  la  Salpëtrière,  dan^  l'^ 
service  de  M.  le.  professeur  Raymond,  le  5  novembre  1906,  pour  des  douleurs  dans  Je  bnu 
droit  et  la  région  cervico-dorsale,  et  poiir  Une  atropbie  progressivement  croissante,  & 
type  scapulo-buméral,  du  môme  côté. 

Le  père  et  la  mère  sont  morts  jeunes,  de  causes  inconnues  du  malade.  Une  soeur  e-t 
morte  &  30  ans.  Un  frère,  âgé  de  37  ans,  est  bien  portant.  Aucun  d'eux  n  a  présent 
d'alTections  nerveuses. 

Ju8(|u'â  21  ans,  le  sujet  présenté  fut  bien  x^orlant.  A  cet  âge.  il  eut  une  fièvre  typhoiu- 
sérieuse;  elle  fut  suivie,  pendant  la  convalescence,  d*une  laryngite  qui  dura  uu  moi* 
environ.  L'examen  laryngoscopique  montre  encore  les  traces  d'une  ancienne  périchoDilritr 
laryngée.  A  24  ans,  il  eut  un  chancre  mou,  avec  bubon  suppuré,  ayant  évolue*  sans  autff^ 
complications,  et  ayant  été  traité  à  Thôpilal  de  Marseille  par  des  moyens  locaux 
Rien  ne  peut  évoquer  Tidée  de  syphilis. 

A  37  ans,  il  dut  garder  le  lit  durant  un  mois  pour  une  bronchite  avec  amaigrisst-meDl 

De  20  à  40  ans,  il  fit  quelques  excès  alcooliques  qui,  d'ailleurs,  ne  se  traduisirent 
par  aucun  symptôme. 

A  l'âge  de  39  ans  (il  y  a  4  ans  et  demi),  il  subit  un  accident  de  travail  et  c'est  dep'i^s 
cette  époque  que  sont  progressivement  apparus  les  symptômes  qu'il  présente.  Insistorh 
sur  ce  fait  que,  auparavant,  il  n'éprouvait  aucun  trouble,  ni  de  la  sensibilité,  oi  de  h 
motilité,  et  que  l'accident  fut  absolument  fortuit. 

Le  15  juin  190i  l'extrémité  de  l'index  droit  est  écrasé  dans  une  broyeuse  Conduit  i 
l'Hôtel'Dieu,  on  pratique  d'urgence  la  désinfection  et  la  régularisation  de  la  pl&if 
Elle  suppure  pendant  trois  mois;  elle  reste  douloureuse.  Qnatre  mois  après  le  trauma- 
tisme, le  malade  ressentait  toujours,  â  l'extrémité  du  moignon,  une  douleur  vive,  com- 
parable à  l'enfoncement  d'une  aiguille,  lorsqu'il  appuyait  sur  la  cicatrice.  On  prati^fue 
l'ablation  du  doigt. 

Mais,  des  élancements  persistent  dans  le  nouveau  moignon,  avec  irradiations  dao!> 
la  région  radiale  de  la  main,  et  avec  des  illusions  douloureuses  dans  l'extrémité  du  àoki 
absent.  Ces  phénomènes  sensitifs,  continus,  subissaient  encore  une  exacerbation  k  >-- 
pression  de  la  tète  du  métacarpien.  Le  malade  ne  put  reprendre  son  travail  que  14  moif 
après  l'accident.  D'ailleurs  les  douleurs  du  moignon  n'étaient  pas  complètement  dispv 
rues  ;  elles  persistent  encore,  à  l'heure  actuelle  :  atténuées,  il  est  vrai. 

Avant  d'avoir  repris  son  travail;  7  ou  8  mois  après  le  traumatisme,  il  s'aperçoit  qut 
son  bras  maigrit  et  faiblit.  Plus  tard,  18  mois  environ  après  l'écrascnient  du  doi^t 
l'épaule  devient  douloureuse.  Il  est  â  remarquer  que  les  douleurs  ne  sont  pas  remontées 
progressivement  du  doigt  â  l'épaule  ;  mais  qu'elles  sont  sui'venues  spontanément  daB> 
cette  région.  Plus  tard,  elles  descendent  de  l'épaule  vers  le  bras  et  vers  la  partie  sape 
heure  du  dos.  Elles  sont  même  apparues  dans  l'épaule  du  côté  opposé.  SpoDlanéffleot. 
elles  ont  subi  une  vive  exacerbation  en  juillet  1906. 

L'atrophie  musculaire  s'étant  progressivement  accrue,  il  a  dû  cesser  son  Iravait 
depuis  six  mois. 

Examen.  —  C'est  un  homme  vigoureux,  bien  musclé.  Il  a  l'apparence  de  la  stnté. 
Cependant,  l'auscultation  perçoit  quelque  rudes.<ie  et  quelque  obscurité  aux  deux  som- 
mets. 

Au  premier  examen  on  constate  une  atrophie  considérable  dans  le  bras  et  l'épaule  di 
cété  droit  (côté  du  traumatisme).  Par  moments,  la  nuit  suirtout,  ce  bras  est  animé  Je 
secousses^  qui  le  fléchissent  et  le  rapprochent  du  tronc.  Le  bras  reste  norroaleoieot 
étendu,  pendant  le  long  du  corps.  Les  doigts  et  la  main  ne  présentent  pas  d'atrophie, 
et  n'ont  pour  toute  déformation  que  l'absence  de  l'index. 

Examiné  segment  par  segment,  la  force  musculaire,  dans  le  bras  droit,  présenta 
les  modifications  suivantes  : 

Les  mouvements  des  doigts  sont  parfaitement  conservés. 

L'exteosion  et  l'abduction  de  la  main  sont  faibles.  La  flexion  et  l'adduction  sont  presqQ^ 
normales. 

La  flexion  de  l'avant-bras  se  fait  â  peine.  L'extension  est  meilleure,  quoique  faible  U 
longue  portion  du  triceps  se  contracte  avec  plus  de  force  que  les  portions  humérale; 
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L'élévation  du  bras  est  absolument  impossible  :  deltoïde  et  sus-épineux  sont  totale- 
ment paralysies.  L'adduction  est  assez  bonne;  toutefois  les  pectoraux  et  surtout  le  grand 
dorsal  sont  diminués  dans  leur  force. 

L'antéropul»ion  et  la  rétropulsion  sont  afTaiblies,  traduisant  l'atteinte  du  sous-scapu- 
laire  et  du  sous*épineux.  Le  trapèze  et  le  grand  dentelé  paraissent  indemnes. 

Dans  le  deltoïde,  le  biceps  et  le  coraco>bracbial,  l'examen  électrique  dénote  la  réaction 
de  dt'ginérescence.  Dans  le  triceps  et  le  grand  dorsai,  il  y  a  diminution  de  l'excitabilité 
faradiqiie  et  galvanique. 

Au  nietiibre  supérieur  gauche,  on  ne  constate  ni  atrophie  ni  diminution  de  la  force 
musculaire. 

Des  contractions  librillaires  nombreuses  sont  perceptibles  dans  les  muscles  atrophiés 
<lu  membre  supérieur  droit;  il  en  existe  aussi  dans  le  deltoïde  et  le  biceps  du  côté  gauche. 

Les  réflexes  radiaux-cubilaux,  olécraniens,  ceux  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs 
sont  également  exagérés  du  côté  gauche  et  du  côté  droit. 

Iles  douleurs  sourdes,  profondes,  continues  avec  exacerbations  sous  l'influence  de  la 
Tatigue.  ptus  marquées  le  soir,  sont  perçues  par  le  malade  dans  la  région  cervicodorsale, 
dans  toute  l'épaule  droite,  et  s'irradient  en  descendant  dans  le  bras  du  même  côté. 

Depuis  deux  mois  environ,  des  sensations  de  fourmillements  et  de  brûlures  sont  perçues 
du  côté  gauche,  dans  la  région  an téro-ex terne  de  l'avant-bras  principalement. 

Des  troubles  de  la  seoi^ibilité  objective,  légers  sans  doute,  mais  d'aspect  tout  particu- 
lier, sont  à  considérer  dans  les  deux  membres  supérieurs.  Us  occupent  une  bande  externe, 
intéressant  la  région  deltoîdienne  et  la  partie  externe  du  bras  des  deux  côtés,  dans  les 
territoires  radiculaires  de  la  V"  et  de  la  ]V«  racine  cervicale.  Ils  sont  moins  accentués  à 
gauche  qu'à,  droite. 

Ce  sont  des  troubles  de  sensibilité  à  forme  de  dissociation  syringomyélique  ;  le  tact  le 
phis  fin  étant  parfaitement  perçu,  alors  qu!il  existe  une  hypoesthésie  pour  la  piqûre  et 
lu  chaleur. 

De  plus,  dans  la  moitié  externe  de  la  main  droite,  plus  marqués  à  la  face  dorsale, 
existent  des  troubles  de  sensibilité  d'un  autre  ordre  :  hypoesthésie  à  tous  les  modes  et 
paresthésies. 

l'as  de  douleurs  à  la  pression  des  troncs  nerveux.  Pas  de  troubles  trophiques  ou  vaso- 
moteurs. 

Aux  membres  inférieurs,  la  force  segmentaire  ne  parait  pas  diminuée.  Cependant, 
depuis  quelques  semaines,  le  malade  éprouve  du  dérobcment  des  jambes,  un  fléchisse^ 
ment  brusque  lorsqu'il  est  fatigué. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs.  Il  n'y  a  ni  trépidation  spinale,  ni  signe  de  Babinskt. 
A  droite,  le  réflexe  d'Oppenheim  provoque  une  légère  extension  du  gros  orteil. 

Les  muscles  du  tronc,  de  l'abdomen,  de  la  nuque,  de  la  face,  ont  conservé  leur  contrac^ 
tilité  normale. 

La  langue  présente  des  contractions  flbrillaircs. 

li  n'existe  aucun  trouble  des  sphincters.  Aucun  trouble  des  organes  des  sens. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  déformation  dont  il  est  impossible  de  connaître  la 
date  d'apparition.  C'est  une  scoliose  cervico-dorsale  à  convexité  du  côté  droit,  avec  cour- 
bure  dorso-lombaire  de  compensation.  Le  rachis  n'est  pas  douloureux  à  la  percussion  et 
ii  a  conservé  toute  sa  mobilité. 

Kd  résumé»  il  s'agit  d'un  homme  qui  jusqu'à  40  ans,  jouissant  d'une  santé, 
ifénérale  relativement  bonne,  ne  présentait  absolument  aucun  trouble  de  sa 
tnotilité  ou  de  sa  sensibilité.  Â  la  suite  d'un  traumatisme  survenu  &  cet  âge, 
sont  apparus  progressivement  dans  le  membre  correspondant  les  symptômes 
(l'une  syringomyélie  :  atrophie  musculaire  scapulo-humérale,  exagération  des 
réflexes,  modifications  dissociés,  de  la  sensibilité  objective,  douleurs  profondes 
cervico-scapuiaires,  scoliose,  etc. 

Cet  ensemble  sjmptomatique  est  sufiQsamment  caractéristique  d'un  processus 
«le  syringomyélie,  pour  qu'il  n'y  ait  pas  lieu  de  penser  à  une  autre  affection. 

La  question  qui  se  pose  est  donc  celle  des  rapports  existant  entre  le  trauma- 
tisme subi  il  y  a  quatre  ans  et  demi,  et  l'affection  qui  s'est  développée  depuis. 

Faisons  remarquer  que,  si  les  symptômes  imputables  à  la  syringomyélie  ne 
sont  devenus  évidents  que  dix-huit  mois  environ  après  le  traumatisme,  d'^ne 
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part,  leur  début  s'est  effectué  sept  ou  huit  mois  seulement  après  lui  ;  d*autre 
part,  que  la  plaie  de  l'index,  plaie  septique,  a  nécessité  une  amputation,  et 
qu'en  réalité  les  accidents,  sous  une  forme  chronique,  ont  évolué  pendact  une 
durée  de  quatre  mois.  On  voit  ainsi  que  Tespace  de  temps  qui  sépare  le  trau- 
matisme de  l'apparition  des  symptômes  de  syringomj'élie,  et  qui,  de  prime 
abord,  paraît  de  longue  durée,  se  rétrécit  singulièrement. 

D'ailleurs,  la  plaie  s'est  accompagnée  de  phénomènes  douloureux  ;  le  malui^ 
a  perçu  et  perçoit  encore  en  petit  le  phénomène  d'hallucination  du  moignon  ; 
une  zoned'bypoesthésie  très  nette  occupe  la  partie  externe  de  la  main.  Ce  sont!» 
des  phénomènes  indéniables  de  névrite  localisée,  survenue  après  le  traumatisme 
et  persistant  encore  ;  nous  disons  bien  névrite  localisée  et  non  pas  névrite 
ascendante. 

Rappelons  enfin  que  jusqu'à  ces  derniers  temps,  les  symptômes  de  la  sjrin- 
gomyélie  se  sont  strictement  limités  au  membre  traumatisé,  et  que  les  phéno- 
mènes traduisant  son  extension  au  membre  du  côté  opposé  sont  tout  récents,  '-i 
encore  très  peu  accentués. 

Un  traumatisme  suivi  de  névrite,  précédant  à  si  peu  de  distance  une  sjringo- 
myélie  si  longtemps  localisée  du  côté  du  membre  atteint,  ne  saurait  être  consi- 
déré comme  un  accident  banal;  tout  prouve  au  contraire  qu'il  a  joué,  dan< 
l'étiologie  de  la  maladie  actuelle,  un  rôle  de  tout  premier  ordre. 

Si  donc  son  influence  sur  le  développement  de  l'afTection  médullaire  est  indé- 
niable, quelle  a  été  celte  influence?  Suivant  l'opinion  exprimée  par  Guillaio 
dans  sa  thèse,  a-t-il,  cause  vraiment  efficiente,  créé  de  toutes  pièces  la  srrin- 
gomyélie?  Ou  bien,  simple  cause  occasionnelle,  ce  qui  répondrait  à  l'idée  de 
Sicard,  a-t-il  seulement  mis  en  valeur,  en  lui  donnant  un  coup  de  fouet,  un  pro- 
cessus de  syringomyélie  préexistant,  mais  jusqu'alors  latent  et  méconnut 

Nous  ne  voulons  pas  conclure  selon  nos  préférences  personnelles,  et  sortir  Ju 
domaine  de  l'observation  pour  entrer  dans  celui  de  l'interprétaiion.  Unonssuffii 
de  rapporter  ce  fait  clinique,  montrant  que  l'évolution  d'une  sj ri ngomyélîe  peot 
être  sous  l'étroite  dépendance  d'un  traumatisme  compliqué  de  névrite,  et  >ie 
l'ajouter  aux  faits  de  même  ordre  publiés  jusqu'ici. 

II.  Le  Ptosis  paralytique  dans  THystérie,  par  M.  Sauvineac 

Il  j  a  quelques  mois,  je  présentais  à  la  Société  de  Neurologie  (1)  un  travail 
concernant  l'existence,  ou  plutôt  la  non-existence,  de  la  mydriase  hjstèriqu^. 
C'est  encore  d'un  symptôme  oculaire  de  l'hystérie  que  je  veux  vous  entretenir 
aujourd'hui;  j'apporte  en  efl'et  à  la  Société  deux  observations  d'une  forme  rare 
de  ptosis  hystérique  d'un  aspect  si  parfaitement  paralytique  qu'elle  me  par.iit 
mériter  d'être  signalée. 

Voici  d'abord  l'histoire  clinique  de  mes  deux  malades  : 

Observation  1.  —  Marguerite  F...,  iig»^e  de  il  ans  i/2,  se  présente  à  ma  cons^ultiti'" 
le  17  ft'vrier  1897,  pn'scntant  un  ptosis  bilatéral  presque' complet. 

Antécédenti  héréâiiairet.  —  Père  mort  de  •  fluxion  de  poitrine  ■  à  27  an«.  Mérc  t)i-  • 
portante.  Pas  d^nt»^c<''d«»nts  litTi^ditatres  au  point  de  vue  névropathique.  Une  soeur  •)• 
17  ans  bien  portante.  La  mère  n'a  pas  eu  d'autres  enfants,  et  n*a  jamais  fait  de  fau^^  * 
couchos. 

AnUeédenti  penonneh.  —  Enfant  née  à  tcrnu*,  ajjrés  une  grossesse  normale,  m^i* 
pendant  laquolle  la  mère  a  eu  de  grands  chagrins  et  de  gros  ennuis  moraux.  A  t  an^ 
dysen'erie  et  prolapsus  rectal.  A  la  suite,  ulcère  de  la  cornée  droite  (qui  a  l«s.<«''  «»»' 
léger  leucome  central).  Rougeole  à  5  ans.  Bien  portante  depuis,  n'est  pas  réglée. 

(1)  Séance  de  novembre  1906. 
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Il  }>  a  un  moi»,  ûtant  i.  IVgOse,  elle  a  AUÏ  prise  d'une  sensation  de  Ijoule,  parUot  de 
l't'atomac  et  montant  vers  la  gorge,  «'accompagnant  do  naunëes  et  de  troubles  circula- 
toires (pUeur  de  la  face,  suivie  de  vive  rougeur),  puis  li'gëre  syncope,  et  Bomnteil  qui 
Jura  une  beure  environ.  La  mère  attribue  cette  crise  k  l'Amotion  produile  chez  la  lllletta 
{>ar  une  punition  qui  lui  a  H6  infligûc  le  matin. 

Il  ï  a  dix  jours,  elle  s'est  r.'tveilliie  avec  les  deui  paupières  supérieures  complètement 
fpnni^es,  sans  pouvoir  ouvrir  les  yeux.  Cet  6tat  a  persielc  depuis,  prcsi|uc  -bu-,  inndifi- 
cations. 

Aujourd'hui  (17  fcvrier  1897)  l'enfant  prfisente  aux  deux  yeux  un  plOMa  presque  lom- 
j>let.  A  peine  la  fente  palpûhrablo  pn'aenle-l-elle  3  millimètres  environ  d  ouverture  Pour 
voir  un  peu  et  se  conduire,  l'enfant  est  obligé  do  lever  la  \Mlt;  i  la  manière  dos  ophtal- 
mopli^giques.  Le  doigt  relève  le.»  paupières  et  découvre  les  yeux  sans  difficultés.  L'enfant 
ne  fait  d'ailleurs  que  peu  d'efforts  pour  suppléer  avec  le  frontal  à  l'impotence  du  r«lcveur 
■'(  tes  sourcils  ne  sont  que  peu  relevés,  comme  le  montre  la  photographie  (prise  dans  une 
seconde  crise  où  le  ptosis  était  un  peu  moins  complet).  Il  n'exisic  pas  de  pli  vertical  i  la 
|iarlie  interne  des  sourcils.  On  no  constate  non  plus  aucune  contraction  de  l'orliicaiaire. 
Kn  un  mot,  ce  n'est,  en  aucune  fafon,  le  tableau  clinique  du  blép  haro  spasme. 

L'occlusion  palpébrale  ^V-xécute  parfaitement. 

Il  existe  une  hèmianestliûsie  très  accusée  de  la  moitié  gauche  du  ciii-ps,  sensitive.  mais 
iiun  .sensorielle,  car  l'oeil  gauche  possède  une  vision  tout  A  fait  normale,  ainsi  que  faeil 
«Iroit  du  reste.  La  cornée  présente  à  chaque  tnil  sa  sensil<ililé  normale.  La  conjonctive 
liaralt  aneslhésièe  de  chaque  côté.  Le  fond  d'œil  est  normal  de  chaque  c6lo,  ainsi  que 
l'accommodation  ■ 

En  présense  d'un  ptosis  bilatéral 
aussi  caractérisé,  à  début  brusque  el 
l'gaJ  aux  deux  yeux,  avec  une  hémia- 
[irelbèsie  très  nette,  le  diagnostic  d'oc- 
■  ident*  hyst-'-riques  me  parut  s'imposer, 
'I  je  déclarai  i.  l'enfant,  devant  la  mère, 
il'iilleurs  terrorisée,  que  c'était  en  eiTcl 
1res  grave,  mais  d'un  procédé  élec- 
'ni|ue  douloureux  et  dangereux  il  est 
''rai.  mais  très  efficace,  pourrait  seul  on 
ivoir  raison.  Faute  de  quoi  l'enfant  res- 
lerait  ainsi  toute  sa  vie.  Je  laissai  la 
mAre  et  l'enfant  pendant  U  heures  sous 
l'ftle  consolante  impression,  et  quand 
le  lendemain  elles  revinrent,  elles 
cloient  mûres  pour  la  ituérison  mira- 
culeuse, qui  s'accomplit  aisément  en 
'ttielques  secondes,  grâce  &  un  courant 
firadîqiie  légèrement  douloureux.  L'en- 
fant partit  complètement  gu'^rie.  [iré- 
■enlant  fieulement  quelques  clignemenls 
lifi  paupières,  phénomène  qui  n'existait 
\ii%  avant  la  guérison  du  ptosis  el  qui 
me  parait  important  4  noter.  Je  pres- 
crivis un  traitement  hydrothérapique 
IKiur  consolider  la  guérison! 

Une  dizaine  de  jours  après,  to  27  fé- 
vrier, l'enfant  m'était  ramonée.  Lamèn: 
ntc  raconta  quo  pendant  les  trois  jours 
prSiiédents.  elle  s'était  plaint  de  dou- 
leurs assez  vives  dans  la  partie  posté- 
rieurc  de  la  cuisse  et  de  la  fesse  gaucho. 
Ce*  douleurs  avaient  disparu  complè- 
tement la  veille  au  soir.  Mais  ce  matin  mémo,  an  réveil,  la  mère  avait  ou  le  chagrin 
dp  constater  que  de  nouveau  les  paupières  étaient  tombées.  Il  e.tistait  en  elfct  un  plosis 
bilatéral  un  peu  moins  rjimplet  que  la  première  fois,  mais,  ii  part  ce  détail,  présentant 
tout  ifait  les  mêmes  oaractères.  J'en  Us  faire  la  photographie,  et  le  lendemain,  quand  elle 
revint  dans  le  même  état,  je  n'eus  besoin  pour  la  guérir  do  l'ocourir  à  aucune  mise  en 
"Cène.  Je  lui  amionçaiquej'altais  la  guérir  séance  tenante  ut  en  effet,  gritre  jiun  massage' 
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|)Sychique  des  paupières,  je  vis  celles-ci  so  n;lov«T  sous  mes  doigts,  el  le  ptosis  dispa- 
raître en  totalité. . 

L'enfant  repartit  quelques  jours  après  en  pension.  Pendant  les  premières  semaine^. 
(41e  se  réveillait  de  temps  en  temps  le  matin,  avec  un  léger  ptosis  qui  disparaissait  spon- 
tanément. Puis  ces  phénomènes  s'atténuèrent  et  la  guérison  fut  définitive.  J*ai  eu.  il  >  .1 
(fuelques  mois,  des  nouvelles  de  cette  enfant  qui,  actuellement,  est  bien  portante, mari* v 
et  mère  de  famille. 

Observation  II.  —  Mlle  B...,  ùgéc  de  13  ans,  demeurant  à  Clicliy,  est  amenu**  4 
l'hôpital  de  la  Société  philantropique,  le  10  janvier  1905. 

Cette  enfant  a  présenté,  il  y  a  environ  deux  ans,  une  alTection  oculaii-o,  kératite  phlvi-- 
ténulaire  priibablement,  entraînant  une  pliotophobie  intense.  L'affection  guérit,  pai« 
récidiva,  puis  guérit  de  nouveau.  Pendant  ces  alternatives,  l'enfant  présenta  des  ph^n»^ 
mènes  de  blépharospasmc,  intermittents  d'abord  et  manifestement  en  rappoK  avec  U 
photophobie,  puis  ces  phénomènes  devinrent  de  plus  en  plus  fréquents,  jusqu'à  produis 
l'état  que  l'on  constate  aujourd'hui. 

Actuellement,  les  deux  yeux  présentent  un  aspect  anormal,  mais  très  différent  d'un 
coté  à  l'autre. 

De  côté  gauche  le  globe  oculaire  est  caché  derrière  les  paupières,  fennées  par  un 
hlépharospasme  très  prononcé.  L'orbiculaire  est  animé  de  c  ntractions  fîbrillaires  $pa>- 
luodiques  incessantes,  qui  déterminent  des  plissements  palpébraux  très  nombreux  ♦*! 
très  apparents,  visibles  non  seulement  à  la  paupière  supérieure,  mais  aussi  à  la  paupifr» 
inférieure.  Les  contractions  librillaires  s'exagèrent  lorsqu'on  commande  à  l'enfant  d'ou\Ti! 
les  yeux.  Il  en  est  de  même  si  on  essaye  d'ouvrir  les  paupières,  de  relever  les  paupiérf< 
supérieures  et  l'ont  sent  sou>*  le  doigt  une  résistance  très  nette  opposée  par  l'orbiculair»'. 

Tout  autre  est  1h  tableau  «pie  l'on  peut  observer  du  côté  droit.  De  ce  côté  l'œilàdcmi- 
nuvert  n'est  eaelié  que  partiellement  par  un  ptosis.  d'ailleurs  très  différent  de  celui  du 
côté  gauche  :  ici  la  paupière  tombe  immobile  et  sans  plis  ;  on  la  relève  avec  le  doi^  ?an- 
ilifflculté.  Lf  sonrnl  e»t  fortement  relevé,  l'enfant  faisant  appel  à  son  muscle  frontal,  pt 
iMîtte  disi>osition  s'exagère  très  nettement  quand  on  demande  à  l'enfant  d'ouvrir  1»^- 
yeux,  ce  qu'elle  fait  en  portant  un  peu  la  tète  en  arrière. 

L'aspect  que  présente  la  physionomie,  quand  on  prie  l'enfant  d'ouvrir  les  yeui,  i-' 
tout  à  fait  curieux. 

Du  côté  droit,  sourcil  fortement  relevé,  front  plis.sé.  paupières  lisse  et  inmiobile.  ti>ni- 
hante,  et  recouvrant  partiellement  le  globe  oculaire,  facile  à  relever  avec  le  doigt;  pau- 
pière inférieure  intacte;  avec  la  tète  rejetée  en  arrière,  c'est  tout  à  fait  l'aspect xliiu' 
paralysie. 

Du  côté  gauclu>.  sourcil   fortement  abaissé,   paupière  fermant    complètement  l'a*»! 
plissées.  frémissantes,  animées  de  jietites  secousses  fibrillaires  incessantes,  au<si  bi^ii  a 
la  paupière  inférieure  qu'à  la  supérieure,  c'est  l'aspect  typique  du  hlépharospasme. 

On  ne  constate  pas  de  troubles  de  sensibiHté,  pas  de  zones  d'anesthésie  ni  d'hyp- 
resthesie  ;  pas  d'anesthésie  pharyngée,  ni  cornéenne. 

La  santé  générale  de  l'enfant  est  satisfaisante,  bien  qu'elle  se  plaigne  souvent  do  point* 
douloureux  dans  la  région  dorsale,  ainsi  que  des  malaises  du  côté  do  l'estomac.  Elle  K 
mal  réglée,  et  très  impressionnable.  Elle  n'a  pas  fait  de  maladies  antérieures,  etonu*- 
relève  rien  d'anormal  dans  ses  antécédents  héréditaires  :  père  et  mère  bien  portantf. 
deux  steurs  dont  l'une  assez  chétive  et  nerveuse.  . 

«  Prcs(pie  aveuglée  »,  suivant  l'expression  de  sa  mère,  par  son  double  ptosis,  l'enfant 
a  renoncé  à  aller  à  l'école,  et  ne  peut  se  livrer  à  aucune  occupation. 

Me  souvenant  du  cas  que  je  vous  ai  précédemment  rapf»orté,  je  résolus  d'essayer  de  1« 
guérir  par  suggestion.  Mais  depuis  l'époque  où  j'avais  ob.servé  mon  premier  cas  de  ptO"^!^ 
paralytique,  je  m'étais  trouvé  en  présence  d'un  certain  nombre  de  cas  d'amaurose  hy^^ 
rique,  ])our  lestpic^Is  j'avais  dû  recourir  à  des  moyens  de  suggestion  moins  primitif* 
que  ceux  qui  m'avaient  si  bien  réussi  dans  le  cas  cité  plus  haut. 

J'obtins  de  la  mère  qu  elle  amenât  sa  fille  chez  son  ami. le  docteur  Renault,  dont  K" 
appareils  d'électricité  statique  et  de  haute  fréquence  me  paraissaient  de  nature  à  agu^ 
favorablement  sur  ma  petite  malade,  en  l'impressionnant  fortement  et,  au  besoin,  dou- 
loureusement. Malheureux- ement  je  ne  pus  obtenir  de  la  faire  photographier. 

Cette  séance  de  suggestion  eut  lieu  le  11  avril  1905.  Elle  consista  surtout  en  un»* 
séance  d'éleclrisalion  statique,  avec  étincelles  sur  le  front  et  les  paupières,  assei  dau- 
loui'euses,  et  application  à  deux  reprises  de  courants  de  haute  fréquence,  en  badige<*' 
nages  sur  les  paupières  au  moyen  d'un  pinceau  métallique. 
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Le  r.'pultal  fut  très  intt'Tcssant.  Imnicdiatemcnt,  au  cours  même  de  la  séaace,  lo  ptosis 
paralytique  (œil  droit)  disparut  complètement.  Mais  il  en  fut  tout  autrement  du  blèpha- 
rospa^mo  de  l'œil  gauche  Celui-ci  persista,  et  malgré  une  seconde  sôance  pratiquée 
immiHiiatpment  et  exclusivement  consacrée  à  cet  œil  gauche,  nous  ne  pûmes  obtenir 
«lu'une  légère  amélioration,  non  douteuse  cependant. 

Cette  amélioration  persista  les  jours  suivants,  puis  (et  peut-être  parce  que  Tenfant 
craignait  d'autres  applications  électriques  douloureuses,  dont  je  parlais  devant  elle  avec 
-a  mère),  le  mieux  s'accentua  peu  k  peu,  et  au  bout  de  15  jours  la  guérison  était 
«omplète. 

J«^  pus  alors  examiner  ses  yeux  au  point  de  vue  de  la  réfraction.  Ils  présentaient  un 
astigmatisme  hypermétropique  composé,  que  j'eus  grand  soin  de  corriger  exactement. 
Li  formule  de  correction  était  la  suivante  : 

Od.  0»  —  0,75  +  1       V  =-V 
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Od.  0«  — 1       +1,50  V=-^ 

J'eMimo  qu'il  faut,  dans  les  cas  de  ce  genre,  attacher  une  grande  importance  à  la 
Wi'terminalion  de  la  réfraction  oculaire.  Je  reviendrai  tout  à  l'heure  sur  ce  point. 

L'enfant  rentra  en  classe  et  reprit  ses  études  sans  difOcultés. 

Celte  guérison  s'est  maintenue.  'J'ai  revu  cette  fillette  le  23  octobre  dernier.  J'ai  dû 
prier  sa  mère  de  me  la  ramener,  car  sa  mère  la  juge  tout  à  fait  guérie,  et  ne  voit  pas 
l'utilité  de  consulter. 

L'étal  actuel  est  le  suivant  :  quand  l'enfant  porte  ses  lunettes  (et  elle  les  porte  en  per- 
manence, parce  qu'elle  voit  sans  difficulté  ni  fatigue  avec  les  verres),  elle  parait  com- 
(tièttMnent  guérie,  sans  ptosis,  et  sans  mouvements  anormaux  des  yeux. 

Dès  qti'eUc  enlève  les  lunettes,  la  scène  change  :  les  deux  paupières  de  chaque  côté 
>i4)nt  agitées  de  ])etits  battements  continus,  de  frémissements  fibrillaires  plus  ou  moins 
intenses.  En  même  temps,  le  sourcil  droit  (c'est-à-dire  du  cAté  où  existait  jadis  le  ptosis 
paralyti<pio)  se  porte  un  peu  en  haut,  et  le  frontal  est  le  siège  de  petites  contractions 
fibrillaires.  combattues  de  temps  en  temps  par  une  contraction  plus  vive  de  l'orbicu- 
laire.  Le  sourcil  gauche  garde  son  aspect  et  sa  situation  ii.rmale. 

Si  on  lui  demande  d'élever  les  sourcils,  elle  élève  un  peu  avec  des  contractions  clo- 
niquf^s  le  sourcil  de  droite,  celui  de  gauche  reste  inunobile. 

De  plus,  également,  dès  qu'on  enlève  les  lunettes,  les  globes  oculaires  sont  asrités  do 
mouvements  désordonnés.  Les  yeux  se  portent  vivement  et  énergiquement  dans  tous  les 
M'Fis,  sans  qu'on  puisse  obtenir  que  l'enfant  regarde  dans  une  direction  voulue,  et  fixe 
(m  point  donné. 

Tous  ces  phénomènes  disparaissent  comme  par  enchantement  quand  l'enfant  remet  ses 
vorres,  et  le  visage  et  les  yeux  reprennent  leur  aspect  normal. 

Les  pupilles  sont  égales  et  présentent  leurs  réflexes  normaux.  La  sensibilité  des  pau- 
pières parait  conservée  de  chaque  cAté.  Je  n'insiste  pas  sur  cet  examen,  car  l'enfant 
n'-pond  mal  et  se  laisserait  facilement  suggestionner,  mais  en  tous  cas,  la  sensibilité  de 
rhaque  cornée  est  très  réduite,  car  je  peux  les  toucher  avec  rextrémitô  d'une  sonde  de 
Howmani  presque  sans  provoquer  de  clignement. 

J'ai  tenu  à  revoir  celte  enfant.  Elle  est  toujours  dans  le  même  état  satifaisant,  et  les 
mêmes  phénomènes  de  blépharoipatme  clonique  et  de  contractions  spasmodiques  de^t- 
muscles  moteurs  des  globes  réapparaissent  et  disparaissent,  suivant  que  l'enfant  enlève. 
(»ii  remet  ses  lunettes. 

Dans  CCS  deux  observations,  il  s'agit  bien  d'un  ptôse  véritable,  bilatéral  dans 
le  premier  cas,  unilatéral  et  accompagné  d'un  biépharospasme  de  l'autre  côté, 
dans  le  second  cas,  et  offrant  dans  les  deux  observations,  avec  quelques 
variantes  secondaires,  tout  à  fait  l'aspect  du  ptosis  paralytique,  tel  qu'on  l'ob- 
serve dans  les  paralysies  de  la  I II*  paire  Ce  ptoxis  d'aspect  paralytique,  ne  peut 
être  confondu  avecle  hiépharospasme.  Je  ne  reviendrai  pas  ici  sur  les  caractères 
différentiels  de  ces  deux  états  que  j'ai  longuement  opposés  Tun  à  Tautre  dans 
ma  deuxième  observation. 

J'insisterai  cependant  sur  l'un  de  ces  caractères  qui,  jusqu'ici,  n'a-  pas  été 
signalé»  du  moins  à  ma  connaissance.  C'est  la  participation  ou  là  nôn-participa^ 
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tion  de  la  paupière  inférieure  à  r affection.  Dans  le  cas  de  blépbarospasme,  Torbi- 
ciitaire  entier  est  eo  contraction  et  la  paupière  inférieure  est  prise  par  consé- 
quent. Comme  à  la  supérieure,  on  y  observe  uu£  déformation  et  des  secousses  fUnil- 
la  ires. 

Rien  de  tout  cela  n'existe  dans  le  ptosis  où  la  paupière  inférieure  conserv*' 
son  aspect  normal,  sans  modification  de  forme  ni  de  mouYement. 

D'autre  part,  ce  ptosis  d'aspect  paralytique  ne  me  parait  pas  ppuToirètre 
attribué  à  autre  chose  qu'à  rhvstérie.  Dans  ma  première  observation,  le  ptosis 
est  apparu  brusquement,  sur  les  deux  ycun  à  la  fois,  et  il  a  disparu  égaiemeDt 
brusquement  sous  l'influence  d'une  médication  impressionnante  pour  l'enfant, 
mais  parfaitement  incapable  d'agir  sur  une  paralysie  véritable.  Après  récidife. 
il  a  guéri  de  nouveau  brusquement,  avec  la  seule  imposition  des  mains,  soo^ 
l'influence  d'un  léger  pseudo-massage. 

Dans  le  second  cas,  le  ptosis  est  apparu  progressivement,  provoqaé  par  une 
afi'ection  oculaire,  et  entretenu  par  un  vice  de  réfraction  non  corrigé.  I£n  mémo 
temps  que  lui  est  apparu,  sur  l'autre  œil,  le  blépharospasme  classique.  SousTId- 
fluence  d'une  seule  séance  de  suggestion,  après  avoir  duré  plusieurs  années,  ces 
deux  phénomènes,  ptosis  paralytique  et  blépharospasme,  disparaissent  tout  a 
coup,  et,  fait  à  noter,  le  ptosis  disparaît  plus  aisément  encore  que  le  blépharos- 
pasme. Tout  cela  ne  parait  vraiment  pas  pouvoir  être  attribué  à  autre  chose 
qu'à  l'hjstérie. 

Mais  si  cette  forme  de  ptosis  est  bien  de  cause  hystérique,  en  revanche,  est-il 
bien  certain  qu'elle  soit  de  nature  paralytique? 

Je  ne  saurais  avoir  la  prétention  de  trancher  la  question,  mais  je  dois  faire 
observer  cependant  qu'en  examinant  alternativement  les  deux  cas  que  j*ai  rap* 
portés,  on  y  observe  des  caractères  qui  permettent  de  différencier  ce  ptosis  d'an 
ptosis  paralytique  véritable. 

En  effet,  dans  ma  première  observation,  le  ptosis  bilatéral  offre  au  premier 
abord  l'aspect  d'un  ptosis  paralytique  vrai.  Mais  les  efforts  de  suppléance  du 
frontal  ne  sont  pas  aussi  accentués  qu'ils  le  sonl  d'ordinaire.  Les  sourcils  ne 
sont  que  peu  relevés.  L'aspect  clinique  de  ce  double  ptosis  fait  songer  immédia- 
tement à  un  ptosis  congénital,  hypothèse  d'ailleurs  inadmissible  dans  ce  cas 
Encore  est-il  vrai  que  le  ptosis  congénital  est  rarement  aussi  parfaitement  égal 
des  deux  côtés. 

Dans  ma  seconde  observation,  le  tableau  paralytique,  il  faut  en  convenir,  eit 
plus  complet  :  sourcil  fortement  relevé  et  front  plissé  par  le  frontal,  paupière 
lisse,  immobile,  recouvrant  partiellement  le  globe  oculaire,  facile  à  relever  anc 
le  doigt,  paupière  inférieure  intacte.  Avec  la  tète  rejetée  en  arrière,  c'est  tout  à 
fait  l'aspect  d'une  paralysie. 

Mais,  ici  encore,  sans  parler  des  caractères  distinctifs  tirés  de  révolution,  \^ 
caractères  difl'érentiels  apparaissent  ultérieurement.  Le  ptosis  cède  à  la  sugges- 
tion, il  guérit  mais  il  est  remplacé  par  des  contractions  cloniques,  des  secousses 
flbrillaires,  qui  ne  gênent  plus  la  vision,  mais  persistent  indéfiniment. 

Ainsi  donc,  de  même  que  l'hémiplégie  ou  la  paraplégie  hystériques  présen- 
tent constamment  des  caractères  différentiels  d'avec  l'hémiplégie  ou  la  paralvsi^ 
organiques,  comme  le  soutient  Rubinski,  de  même  il  serait  inexact  de  prétendre 
que  la  forme  de  ptosis  que  je  viens  de  décrire  est  absolument  et  de  tous  points 
semblable  au  ptosis  paralytique  vrai,  produit  par  une  lésion  de  la  111*  paire, 

■ 

mais  elle  y  ressemble  extrêmement,  plus  encore  que  cette  variété  de  ptot» 
décrite  par  Parinaud  et  Gharcot  sous  le  nom  de  ptosis  pseudo-paralytique ^ 
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On  sait  que  sous  ce  nom,  Parinaud  et  Charcot  oDt  décrit,  en  1881,  une  sorte 
de  ptosis  bien  différent  du  blépharospasme  habituel  avec  lequel  on  a  le  tort  de 
le  confondre  souvent,  et  qui  se  rapproche  de  la  ptôse  paralytique  que  je  viens 
de  décrire.  Dans  ce  ptosis  pseudo-paraljrlique,  la  paupière  est  tombante,  sans 
plissement  de  la  peau,  et  si  Ton  commande  au  malade  d'ouvrir  l'œil,  le  frontal 
se  contracte  énergiquement  comme  dans  la  paralysie.  Mais,  fait  important  sur 
/equel  Charcot  insiste,  dans  ce  ptosis  pseudo- paralytique  aussi  bien  que  dans 
le  blépharospasme,  le  sourcil  du  côté  atteint  est  plus  abaissé  que  celui  du  coté 
sain,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  le  ptosis  paralytique  véritable,  contrai- 
rement aussi  à  ce  qui  existait  dans  les  deux  faits  que  je  viens  de  vous  pré- 
senter. 

Malgré  cette  différence,  il  me  parait  vraisemblable  que  ces  deux  faits  doivent 
être  rapprochés  du  ptosis  pseudo-paralytique  de  Charcot,  le  faux  ptosis  pouvant 
ainsi  prendre  l'aspect  absolu  d'une  paralysie,  abstraction  faite  de  son  mode 
d'apparition  et  de  sa  guérison  par  suggestion. 

En  terminant,  je  veux  ajouter  un  mot  pour  souligner  l'importance  qui  s'at- 
tache suivant  moi,  «^  la  correction  exacte  des  défauts  de  réfraction  chez  les  hys- 
tériques et  les  nerveux.  Ces  défauts  peuvent  ne  pas  être  évidents  (quand  il  s'agit 
d'hypermétropie  et  d'astigmatisme  jusqu'à  un  certain  degré,  ils  sont  compatibles 
avec  une  vision  excellente,  du  moins  chez  les  jeunes  sujets)  ces  défauts,  dis-je, 
déterminent  des  efforts  constants  d'accommodations  qui  ont  leur  répercussion 
sur  les  paupières  et  entrnfnent  des  contractions,  puis  des  contractures  des  orbi- 
culaires.  J'ai  eu  fréquemment  l'occasion  d'observer  des  enfants  atteints  de  blé- 
pbarospasmes  légers,  qui  n'avaient  pas  d'autres  causes.  De  même  dans  les  tics 
des  paupières  tels  que  les  décrits  M.  Meige,  on  pourrait  vraisemblablement 
observer  à  l'origine  un  défaut  de  réfraction. 

M.  RocHON-DuviGNiAOD.  —  Dans  la  palhogénie  des  cas  intéressants  qu'il  vient 
de  présenter,  M.  Sauvineau  attribue  de  l'importance  aux  vices  de  réfraction. 
H  faut  bien  dire  qu'ils  peuvent  tout  au  plus  jouer  le  rôle  de  cause  accessoire. 
Plusieurs  centaines  d'enfants  examinés  pour  de  pareils  défauts  de  l'œil  k 
rilôpital  des  Enfants  malades  ne  m'ont  présenté  aucun  trouble  analogue  à  ceux 
représentés  par  M.  Sauvineau.  Les  hypermétropes  froncent  les  sourcils,  leur 
physionomie  trahit  l'jfTort  quand  ils  regardent  de  petits  objets  rapprochés  ; 
les  myopes,  les  astigmates  clignent  des  yeux  pour  voir  au  loin...  Mais  pour 
réaliser  des  troubles  paralytiques  ou  spasmodiques  cela  ne  suffit  point;  il  faut, 
en  outre,  l'intervention  d'une  défectuosité  passagère  ou  durable  du  système 
nerveux. 

M.  Henby  Mbige.  —  Les  deux  observations  rapportées  par  M.  Sauvineau  ne 
paraissent  pas  entièrement  comparables.  Dans  le  premier  cas,  les  phénomènes 
ont  évolué  avec  une  allure  qui  n'appartient  guère  qu'à  l'hystérie.  Le  second  cas 
•emble  plus  complexe  :  du  côté  gauche  on  a  affaire  à  un  phénomène,  qui,  objec- 
tivement, présente  la  plupart  des  caractères  des  hémispasmes  palpêbraux.  Du 
côté  droit,  il  s'agit  d'un  ptosis  dont  la  nature  est  assez  difficile  à  déOnir.  L'in- 
terprétation de  M.  Sauvineau  est  d'ailleurs  très  défendable. 

A  ce  propos,  je  ferai  remarquer  qu'il  existe  des  «  chutes  »  de  la  paupière 
supérieure,  généralement  incomplète^,  bilatérales  ou  unilatérales,  qui  ne  sont 
souvent  que  des  «  manières  défectueuses  de  tenir  les  paupières  > ,  de  «  mau- 
vaises attitudes  palpébrales  > ,  qu'on  observe  parfois  chez  les  névropathes,  et 
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dont  j'ai  eu  l'occasion  de  signaler  Texistonce  chez  des  liqueurs.  Il  ne  s'agit  pa.<i 
d'un  phénomène  paralytique,  car  les  sujets  sont  parfaitement  capables  de  cor- 
riger ce  faux  ptosis  par  un  effort  volontaire.  C'est  plutôt  une  habitude  de 
paresse  ou  de  négligence,  un  manque  ile  surveillance,  devenu  coutumier,  m&U 
qui  n'implique  nullement  l'existence  d'une  lésion  organique. 

Cette  remarque,  je  le  rcpôte,  ne  s'adresse  pas  spécialement  à  la  malade  de 
M.  Sauvineau,  dont  le  ptosis  a  présenté  des  caractères  assez  spéciaux;  mais  je 
crois  que  cet  étiit  de  c  nonchalance  palpébrale  >  dont  je  viens  de  parler,  mérite 
d'être  retenu,  lorsqu'on  étudie  les  différentes  causes  des  ptosis  de  paupières. 

III.  Neurasthénie  Thsrroïdienne,  par  MM.   Léopold  Lêvi    et   Hinbi  i>k 

Rothschild  (1). 

Les  auteurs  présentent  une  jeune  ÛUe  de  21  ans,  atteinte  de  neurasikitit 
(céphalée,  asthénie  musculaire,  troubles  de  la  vue,  vertiges,  phénomènes  dyspep- 
tiques, diminution  de  la  mémoire,  idées  tristes,  idées  noires,  tentative»  ô« 
suicide)  et  d^hypolhyroidie  chronique  (anorexie,  frilosité,  perte  des  cbeveai. 
gingivite»  hémorroïdes,  craquements  articulaires,  etc.). 

Sous  rinfluence  de  la  médication  thyroïdienne,  tous  les  phénomènes  l'attf 
nuent  progressivement,  puis  disparaissent  à  la  suite  de  l'ingestion  de  61  cachets; 
ultérieurement,  une  rechute  guérit  par  une  nouvelle  série  de  cachets. 

Le  sujet  graudit  simultanément  de  près  de  0,05  centimètres. 

Il  s'est  agi,  dans  ce  cas,  d'une  neurasthénie  eonstitutionneUê  (idées  noires 
à  11  ans,  céphalée  à  17  ans,  ayant  duré  un  an,  rachialgie  prolongée.) 

La  malade  avait  été  soumise  pendant  deux  mois  et  demi  sans  résultat  à  l'iK»- 
lement  et  à  la  psychothérapie. 

Cet  exemple  n'est  pns  isolé  (deux  cas  de  Claisse).  On  retrouve  les  élèmeDt> 
de  la  neurasthénie  dans  la  pathologie  thyroïdienne.  (Cas  personnel  daos  un 
myxœdème  atténué.) 

Les  auteurs  montrent  que  l'hypothyroidie  chronique  réalise  des  exemples 
de  neurasthénie  fragmentaire.  Ils  insistent  sur  les  variations  de  Tasthéoie  ner- 
veuse suivant  les  actes  thyroïdiens  de  la  vie  féminine  et  interprètent  les  rapports 
de  la  neurasthénie  el  de  l'arthritisme. 

Parmi  les  troubles  qu'a  améliorés  chez  leur  malade  le  traitement  thyroïdien, 
il  y  a  lieu  d'insister  sur  les  troubles  stomacaux  qu'avait  présentés  le  sujet. 

Les  auteurs,  tout  en  insistant  sur  l'étendue  de  la  neurasthénie  thyroïdienne, 
montrent  la  possibilité  d'autres  neurasthénies  par  dysendoerisie  et  appuient  sur 
cette  notion  que  deri'iè^e  l'équilibre  nervtux,  il  y  a  un  équilibre  endocritiquc. 

IV.  Démarche  à  petits  pas  (Phobie  Hystérique  de  la  maix^he),  par 

M.  Albert  Chahpkntibr. 

La  malade  que  nous  pré.sentons,  Agée  de  60  ans»  nous  a  été  amenée  par 
son  mari,  comme  atteinte  de  paralysie  des  jambes  la  mettant  dans  rimpossi* 
bilité  de  marcher. 

L'histoire  de  la  malade  est  la  suivante  :  le  7  mai  189S,  elle  éprouva  une 
grande  émotion  (son  mari  s'était,  devant  elle,  tiré  plusieurs  coups  de  revolver> 
et  l'ébranlement  nerveux  fut  tel,  qu'elle  ne  put  sortir  seule.  La  démarcbe 
devint  hésitante  et  difficile.  Elle  consulta  un  médecin  qui,  d'après  ce  qu'elle 
rapporte,  lui  aurait  affirmé  que  sa  paralysie  ne  guérirait  pas.  Les  mois  pas>^' 

(4)  La  communication  paraîtra  in  exten$o  dans  le  prochain  numéro  de  la  Reruf  Av- 
giène  et  de  médecine  infantil f s .  .  i    '''■:,    .  •     • 
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rent  ;  la  malade  marchait  de  moins  en  moins  et  l'angoisse  augmentait  à  chaque 
nouvelle  tentative.  Depuis  Tannée  1896  jusqu'à  ce  jour,  elle  a  séjourné  dans 
divers  hôpitaux,  sans  que  son  état  se  soit  modifié.  La  malade  n'a  jamais  pu 
marcher  seule  ;  ce  n'est  qu'au  bras  d'une  autre  personne  qu'elle  pouvait  avancer, 
et  encore  péniblement. 

Le  preniier  jour  où  elle  fut  examinée  k  l'hôpital,  elle  fut  placée  debout  au 
milieu  d'une  grande  pièce.  Gomme  elle  restait  immobile,  la  figure  angoissée, 
répétant  «  mais  je  ne  peux  pas...  je  vais  tomber...  »,  écartant  les  bras  comme 
pour  s'accrocher  à  un  appui,  on  fut  obligé  de  la  soutenir,  puis  pour  la  faire 
marcher  on  l'attira  en  avant.  Elle  avança  alors  à  pas  petits  et  lents,  détachant 
les  pieds  le  moins  possible  du  sol.  Sa  figure  exprimait  une  vive  anxiété. 

Ce  trouble  de  la  marche  était-il  sjmptomatique  d'une  afTection  orga- 
nique? 

Se  fondant  sur  l'absence  de  tout  signe  objectif  d'affection  organique  du 
svstéme  nerveux  et  sur  des  faits  analogues  de  démarche  à  petits  pas  qu'il  avait 
pu  faire  disparaître  par  persuasion,  M.  Babinski,  dans  le  service  de  qui  la 
malade  fut  admise  il  j  a  quinze  jours,  confirma  le  diagnostic  d'hystérie  porté 
par  nous. 

Nous  essayâmes  aussitôt  de  faire  marcher  la  malade  normalement  en  employant 
à  cet  effet  des  paroles  persuasives  accompagnées  de  pratiques  électrothéra- 
piques,  et  séance  tenante  nous  obtînmes  un  résultat  remarquable.  La  malade 
put  marcher  seule  à  pas  espacés.  Quelques  séances  de  psychothérapie  ont 
amené  le  résultat  actuel,  qui,  sans  être  la  guérison  totale,  peut  la  faire  espérer. 
La  malade  marche  aujourd'hui  absolument  seule  sans  se  tenir  aux  murs,  et  elle 
déclare  que  jamais,  depuis  quinze  mois,  elle  n'a  aussi  bien  progressé. 

Cette  démarche  à  petits  pas,  sans  doute,  ne  réalise  pas  une  entité  nosolo- 
gique  :  c'est  un  syndrome  que  l'on  rencontre  dans  diverses  affections.  Dans  la 
maladie  de  Parkinson,  par  exemple,  on  observe  une  démarche  à  pas  menus, 
mais  elle  accompagne  d'autres  symptômes  (la  raideur  de  la  colonne  vertébrale, 
le  tremblement,  etc.),  qui  font  porter  le  diagnostic. 

Dans  le  groupe  des  maladies  psychiques  on  peut  voir  un  agoraphobe,  un 
claustrophobe  marchera  petits  pas  avec  angoisse.  Mais  il  est  rare  qu'un  pareil 
malade  ne  présente  qu'une  phobie.  Généralement  la  pbobie  de  la  marche  fait 
cortège  à  d'autres  ;  de  plus  ces  phobies  des  douteurs  apparaissent  dans  la 
jeunesse  et  ne  sont  pas  permanentes  :  un  agoraphobe  qui  pour  traverser  une 
place  marche  à  petits  pas,  une  fois  chez  lui,  ou  devant  ses  amis,  marchera  nor- 
malem'^nt  dans  la  crainte  qu'on  s'aperçoive  de  sa  tare  mentale.  Chez  notre 
malade  et  chez  d'autres  déjà  observés  par  nous,  la  démarche  est  toujours  et  en 
tout  lieu  la  même.  Il  est  enfin  un  caractère  qui  distingue  ce  trouble  d'une 
phobie  de  la  maladie  du  doute,  c'est  qu'il  est  susceptible  de  guérir  x^omplète- 
ment  par  persuasion.  Un  agoraphobe  ne  sera  qu'amélioré  par  la  psychothérapie. 
Il  est  vrai  que  dans  le  cas  particulier  de  notre  malade  la  guérison  n'est  pas 
encore  totale,  mais  elle  a  été  complète  et  définitive  chez  d'autres  sujets.  C'est 
ce  caractère  propre  aux  phénomènes  hystériques  qui  nous  fait  dénommer  cette 
démarche  &  petits  pas  «  phobie  hystérique  de  la  marche  >. 

Enfin,  ce  trouble  moteur  peut  s'observer  chez  un  autre  groupe  de  malades  : 
ceux  qui,  étant  atteints  d'une  affection  organique  du  système  nerveux,  surajou- 
tent ce  phénomène  hystérique.  11  y  a  alors  association  de  la  phobie  hystérique 
de  la  marche  avec  un  tabes^  une  sdérose  en  plaques  fruste,  une  artérite  céré- 
brale, etc.  C'est  dans  ces  cas  qu'il  est  particulièrement  utile  de   faire  le  départ 
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entre  les  troubles  liés  h  l'affecUon  organique  et  ceux  de  rbjstérie  suraj»utcc 
que  l'on  doit  faire  disparaître. 

A  ce  propos  nous  rapportons  le  cas  d'un  homme  de  62  ans  qui  avait  tous  It^ 
symptômes  d'un  tabès  sauf  l'incoordination  motrice  (sjpbilis.  signe  d'Arg^ll. 
abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  douleurs  fulgurantes).  Il  réalird 
cette  phobie  hjstérique  de  la  marche  caractérisée  par  une  déambulation  à  pu 
petits  et  lents  avec  crainte  de  tomber.  La  psychothérapie  parvint  à  lui  reodn 
une  démarche  normale  et  la  guérison  s'est  maintenue. 

Une  autre  malade»  une  femme  âgée  de  70  ans,  présentait  des  troubles  cardia- 
ques. Un  médecin  lui  conseilla  de  .faire  le  moins  de  mouvements  possible  et  la 
mit  au  régime  lacté.  A  partir  de  ce  moment  la  malade  ne  sortit  plus  de  cb€i 
elle  et  présenta  dans  son  appartement  cette  phobie  hystérique  de  la  marche 
Par  la  persuasion,  par  la  rééducation  psychique,  on  put  la  guérir  complèlernebt 
en  quinze  jours.  Elle  fit  à  une  allure  normale  un  trajet  de  2  kilomètres  l:i 
l'auto- suggestion,  conséquence  d'une  suggestion  médicale,  parait  avoir  été  h 
genèse  du  trouble  moteur.  I 

En  résumé,  la  démarche  à  petits  pas,  avec  ou  sans  angoisse,  est  unsvndroo)^     | 
qui  peut  être  sous  In  dépendance  de  l'hystérie,  soit,  comme  chez  cette  malidf.     | 
à  l'état  monosymptomatique,  soit  comme  association.   Les  malades  chez  qui     i 
nous  avons  observé  cette  phobie  hystérique  de  la  marche  étaient  des  sujet> 
généralement  Agés. 

V.  Acromégalie  et  Diabète,  par  MM.   H.  Grbnet  et  L.  Tanon  (service  ci 
M.  le  professeur  Bhissaud).  (Présentation  de  la  malade). 

L'observation  suivante,  recueillie  dans  le  service  du  professeur  Brissaad,  â 
trait  &  un  cas  d'association  de  diabète  et  de  l'acromégalie  Quoique  bien  coddqs 
aujourd'hui,  de  tels  faits  sont  toujours  intéressants  &  rapporter  :  le  DÔtreprt- 
sente  cette  particularité  que  l'acromégalie,  assez  peu  accusée,  avait  p&sse 
inaperçue,  de  même  que  la  glycosurie,  jusqu'au  moment  où  un  iclus  détermina 
l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital. 

C.  Marie,  âgée  de  50  ans,  cordonnière,  est  apportée  â  rUôtel-Dieu,  salle  Sainte-M**«^' 
leine,  n<>  6,  le  17  novembre  1906.  Ses  voisins  l'ont  trouvée  chez  elle,  à  oeuf  heures  J^ 
matin,  tombée  à  bas  de  son  lit  ;  leur  attention  avait  été  attirée  par  sa  rfspintion 
bruyante.  Au  moment  de  son  arrivée  à  l'Iiôpital,  la  malade  était  très  agitée,  se  debil 
tait,  crachait  au  visage  dos  personnes  qui  rapprochaient,  répondait  aux  queslions(«r 
des  phrases  incohérentes;  elle  avait  des  nausées,  sans  vomissements,  et  respiruit  diflui' 
lement  Cet  état  dura  toute  la  journée  ;  vers  sept  heures  du  soir,  la  malade  s'eudoraiii,^^ 
eut  toute  la  nuit  un  sommeil  paisible,  accompagné  de  ronflements  sonores.  Lelendeoiar. 
matin,  18  novembre,  elle  se  réveilla,  n'ayant  aucune  conscience  des  accidents  delà  veilk. 
très  étonne  e  de  se  trouver  à  l'hùpital,  et  manifestant  l'intealion  de  retourner  imoédii- 
tcment  chez  elle. 

Mais,  lorsqu'on  l'examine,  on  est  irappè  do  l'épaisseur  de  ses  lèvres,  de  la  grosseur  d* 
son  nez,  de  la  forme  allongée  de  la  fenle  palpébrale,  du  développement  exagéré  (surtos 
en  largeur)  du  maxillaire  inférieur.  Les  dimensions  de  sa  langue  sont  augmentées  eo  lar- 
geur, en  longueur  et  en  épaisseur.  On  constate,  en  outre,  du  strabisme  divergent  de  ^^ 
droit. 

La  malade  est  de  petite  taille,  et  elle  ne  présente  aucuue  déviation  de  la  colonne  vert^ 
hrale  (ni  cyphose  ni  scoliose).  Elle  a  la  main  grosse,  les  doigts  épaissis,  enboudic- 
coupés  carrément  aux  extrémités.  A  plusieurs  reprises,  elle  a  dû  faire  augmenter  le  dû* 
niftre  de  ses  bagues  ;  et  elle  ne  trouve  que  très  diflicilement  des  dés  asses  grands  pour 
elle. 

Elle  a  los  pieds  élargis  et  épaissis  ;  le  gros  orteil  est  particulièrement  volamiDeui 
Chaque  fois  que  son  mari,  qui  est  cordonnier,  lui  fait  une  nouvelle  paire  de  chaussur»^ 
il  est  obligé  d'en  augmenter  la  largeur,  la  longueur  restant  à  peu  près  invariable. 
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Son  larynx  est  saillant,  et  sa  voix  a  le  timbre  spécial,  grave  et  rude,  si  souvent  noté 
chez  les  acromégales.  Sa  respiration  est  bruyante. 

L'ensemble  de  ces  symptômes  ne  permet  pas  d'hésiter  sur  le  diagnostic  d*acroroé* 
galie,  diagnostic  que  viennent  encore  confirmer  les  déformations  crâniennes  constatées 
sur  les  radiographies. 

Le  seul  trouble  qui  inquiète  un  peu  la  malade  est  raiïaiblissement  progressif  de  sa 
vue  :  cet  affaiblissement  a  commencé  à  se  manifester  il  y  a  17  ans;  il  s*est  accentué  de 
plus  en  plus;  et,  à  l'heure  actuelle,  on  constate  que  la  vision  de  l'œil  droit  est  complète- 
ment perdue  et  que  l'œil  gauche  ne  distingue  pas  les  objets  situés  dans  la  moitié  gauche 
du  champ  visuel. 

L'examen  oculaire,  pratiqué  par  M.  Péchin  (23  novembre  190G),  donne  les  résultats 
.suivants  : 

Double  atrophie  optique,  complète  à  droite,  incomplète  à  ganche: 

Ilémianopsie  temporale  de  l'œil  gauche  ;  —  pas  de  réaction  de  Wcrnicke: 

Œil  droit  en  léger  strabisme  externe  (dû  à  l'amaurose  complète)  ;  —  pas  de  paralysie 
(lèâ  muscles  du  globe  oculaire. 

Lfs  urines,  non  albumineuses»  contiennent  une  forte  proportion  de  sucre.  Un  interro- 
gatoire attentif  nous  montre  qu'il  ne  s'agit  pas  de  glycosurie  simple,  car  on  trouve 
quelques  signes  fonctionnels  de  diabète  vrai.  Depuis  plusieurs  années,  en  oITet,  la  ma- 
lade est  sujette  à  de  la  polydipsie  :  elle  prend  fort  bien  deux  ou  trois  litres  d'eau  dans  la 
journée;  elle  s'arrête  souvent  aux  fontaines  Wallacc,  où  elle  boit  parfois  deux  ou  trois 
gobelets  de  suite.  C'est  surtout  lorsqu'elle  sort  que  sa  soif  est  vive.  L'appétit  est  bon, 
mais  n'est  pas  exagéré.  Les  urines  sont  abondantes  (trois  litres  dans  les  24  heures). 

La  glycosurie  semble  n'être  apparue  que  depuis  peu  de  temps  :  en  effet,  la  malade  est 
allée  il  y  a  sept  mois  à  la  consultation  d'ophtalmologie  du  Professeur  de  Lapcrsonne  :  à 
ce  moment  on  a  analysé  ses  urines,  qui  ne  contenaient  pas  de  sucre. 

Tels  sont  les  seuls  symptômes  relevés  dans  ce  cas  :  les  maux  de  tête,  qui  étaient  fré- 
quents et  intimses  il  y  a  quelques  années,  deviennent  de  plus  en  plus  rares  et  de  moins 
en  moins  forts  ;  il  n'y  a  jamais  eu  de  troubles  menstruels,  mais  la  ménopause,  qui  s'est 
produite  sans  incidents,  a  été  précoco  :  c'est  à  3o  ans  que  la  malade  a  cessé  d'être 
réglée. 

Ajoutons  que  les  réflexes  sont  normaux,  de  même  que  la  sensibilité. 

Nous  avons  étudié,  dans  ce  cas,  les  variations  de  la  glycosurie  sous  l'influence  du  trai- 
tement antMiabétiquo. 

Le  23  novembre,  les  urines  contiennent  66  grammes  de  sucre  par  litre. 

Le  5  décembre,  le  sucre  est  tombé  à  42  gr.  73  par  litre  :  aucun  traitement  n'a  encore 
été  institué,  mais  la  malade  est  restée  au  repos. 

.4  partir  du  5  décetubre,  la  malade  est  soumise  à  un  régime  antidiabétique  (viande 
rùtie,  pain  de  gluten)  et  prend  en  outre  chaque  jour  3  grammes  d'antipyrine  et  de  bro- 
mure de  potassium. 

Dès  le  6  décembre,  on  ne  trouve  plus  que  17  grammes  de  sucre  par  litre. 

Le  7  d'^cembre,  le  sucre  atteint  27  gr.  20,  et.  se  maintient  à  peu  près  à  ce  chiffre  (24  gr.  98) 
le  13  décembre. 

Le  21  décembre,  l'analyse  des  urines  indique  32  gr.  72  de  sucre  par  litre. 

A  ce  moment,  la  malade  quitte  l'hôpital  pour  rentrer  chez  elle  ;  elle  ne  prend  plus 
aucun  médicament,  et  ne  se  soumet  k  aucun  régime  spécial. 

Klle  rentre  à  l'Hôtel-Dieu  le  3  janvier  1907.  On  la  laisse  au  repos,  mais  sans  traiter  son 
diabète;  et  nous  constatons  que,  le  9  janvier,  le  sucre  est  remonté  au  taux  qu'il  atteignait 
primitivement  (62  grammes  par  litre  d'urine) 

Cette  observation  met  en  relief  une  fois  de  plus  les  relations  de  l'acromégalie 
et  du  diabète.  Trois  points  nous  paraissent  mériter  une  attention  particulière  : 

1*  L'apparition  tardive  de  la  glycosurie,  dont  on  constata  l'absence  lorsque 
la  malade  vint  à  la  consultation  d'ophtalmologie,  sept  mois  avant  son  entrée 
dans  le  service  de  M.  Brissaud; 

2*  L'ictus  pour  lequel  la  malade  fut  amenée  &  l'hôpital,  et  qui  demeure  le 
seul  accident  par  lequel  elle  fut  quelque  peu  inquiétée,  au  cours  de  la  longue 
évolution  de  l'acromégalie  ; 

3*  L'action  du  traitement  antidiabétique,  qui  détermina  l'abaissement  du  taux 
du  sucre  urioaire  et  dont  l'interruption  provoqua  une  nouvelle  élévation  de  gly- 
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coBurie.  On  comprend  assez  bien  qu'un  traitemenl  médical  puisse  agir  sur  l''^ 
troubles  de  la  sécrétion  interne  du  corps  pituitaire;  on  admettra  plus  difliril'- 
ment  qu'il  soit  capable  de  modifier  des  phénomènes  de  compression.  Kt  le> 
variations  du  diabète  sous  l'influence  de  notre  thérapeutique  nous  semblent  ef. 
faveur  des  théories  rattachant  la  glycosurie  a  un  vice  sécréloire  de  l'hypopM» 
beaucoup  plus  que  de  celles  qui  invoquent  la  compression  du  tuber  ciiuretim  i^  : 
une  tumeur  pituitaire. 

VI  Les  Lésions  des  Racines  des  Ganglions  Rachidiens  et  des  Nerfs 
dans  un  cas  de  Maladie  de  Friedreich.  Examen  par  la  méthode  de 
Ramon  y  Cajal  (Imprégnation  à  l'argent),  par  MM.  Dejerin£  et  Andai 
Thomas.  (Présentation  de  pièces.) 

f/anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Friedreich  est  aujourd'hui  trê>  hif n 
connue  dans  ses  grandes  lignes,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  distribution  dr 
lésions  dans  la  moelle  épiniére  et  même  leur  nature.  Elles  prédominent  daosh 
cordons  postérieurs  et  prennent  généralement  avec  moins  d'intensité  les  cordr^ï 
latéraux,  où  elles  se  localisent  par  ordre  de  fréquence  dans  les  faisceaux  pvram:- 
daux  croisés,  puis  les  faisceaux  cérébelleux  directs  et  enfln  les  faisceaux  i' 
Gowers,  ou  même  les  faisceaux  pyramidaux  directs.  La  participation  des  fais- 
ceaux pyramidaux  croisés  peut  être  considérée  comme  ronstanle  ;  t-^l*- 
des  autres  faisceaux  est  beaucoup  plus  variable,  le  faisceuu  cérébelleux  diru 
est  néanmoins  plus  fréquemment  atteint  que  le  faisceau  de  Gowers.  Daos  ie> 
cordons  postérieurs,  la  topographie  des  dégénérations  ne  diffère  guère  de  celi« 
que  l'on  observe  couramment  dans  les  tabès,  mais  la  sclérose  névroglique.^ 
présente  quelques  caractères  particuliers,  qu'on  ne  rencontre  jamais  au  mtme 
degré  dans  aucune  autre  maladie.  Les  fibres  névrogliques,  très  fines,  très  lon- 
gues et  serrées  les  unes  contre  les  autres,  forment  des  faisceaux  qui  s'orienUrit 
dans  diverses  directions  et  décrivent  t  d'élégants  tourbillons  »  (Dejerine  e* 
Letulle)  (1). 

Quelle  que  soit  Timporlancc  des  lésions  spinales,  elles  ne  doivent  pas  reteoir 
exclusivement  l'attention  de  l'nnatomo-palhologiste,  celles  des  racines  et dn 
nerfs  méritent  d'être  recherchées  et  étudiées.  Elles  ont  été  signalées  dans  plu- 
d'une  observation. 

C'est  pourquoi,  ayant  eu  récemment  l'occasion . de  pratiquer  une  autopsie  de 
maladie  de  Friedreich,  nous  avons  porté  plus  spécialement  nos  investigation^ 
sur  les  racines,  les  ganglions  et  les  nerfs  périphériques,  en  nous  attachant  tout 
particulièrement  à  l'examen  du  cylindre-axe  par  la  méthode  de  Kamou  y  Cajàl. 
méthode  d'imprégnation  par  l'argent.  L'examen  complet  de  ce  cas  sera  publié 
ultérieurement  quand  les  pièces  durcies  dans  le  liquide  de  Moller  seront  colorées 
par  les  méthodes  usuelles  (carmin,  Weigert-Pal,  etc.). 

La  malade  (jui  fait  le  sujet  de  ce  travail  est  entrée  à  la  Salpétrière  en  1889.  dan*  !• 
service  do  l'tm  de  nous,  à  l'âge  de  18  ans.  Elle  présentait  à  cette  époque  tous  les  sijS^i" 
classiques  de  la  maladie  de  Friodreicli.  Comme  les  recherches  que  nous  comnauiii'iuou* 
aujourd'hui  sont  surtout  d'ordre  anatomique,  nous  ne  donnerons  de  l'histoire  clinique? 
que  les  renseignements  qui  nous  paraissent  les  plus  intéressants  au  point  de  vue  à^ 
l'évolution  et  des  symptômes. 

I)an$  le$  antécédents  héréditaires  nous  relevons  la  mort  du  père  à  l'âge  de  44  an??,  ^n- 
semblabiement  due  à  la  tuberculose.  La  malade  a  deux  sœurs  dont  Tune,  âgée  de  :îi  âD*. 
est  bien  portante  ;  l'autre  qui  était  la  jumelle  de  la  malade,  est  morte  à  8  mois  d'uj.i^ 

(1)  .1.  Dejebine  et  M.  Letulle,  Étude  sur  la  maladie  de  Friedreich.  Sclérose  nr-vn- 
glique  pure  de  cordons  postérieurs.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  i9ld0.p  1^- 
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maladie  incoimue.  Un  frère  s'est  suicidé  à  26  ans.  La  mère,  âgée  de  43  ans,  est  bien  portante'. 
Vont  U$  antécédenti  pêrtanneli  il  y  a  plusieurs  maladies  infeetieuses  à  signaler  :  les 
oreillons  un  peu  avant  l'ftge  de  10  ans  ;  la  rougeole  à  12  ans  ;  à  13  ans  la  variole,  qui 
n'a  laissé  sur  la  peau  aucune  trace,  il  est  vrai  que  la  malade  avait  été  vaccinée  ;  la 
malade  a  eu  certainement  une  fièvre  éruptive  à  cette  époque,  mais  peut-être  n'était-ce 
pas  la  variole.  C'est  à  l'âge  de  12  ans,  après  la  rougeole  à  laquelle  la  famille  fait  d'ail- 
leurs remonter  la  maladie  actuelle,  que  se  sont  installés  les  premiers  symptômes  :  les 
troubles  de  la  marche  et  la  titubation.  Ces  troubles  s'accentuèrent  progressivement,  et  k 
V&gB  de  15  ans  elle  ne  pouvait  plus  marcher  seule,  on  devait  la  tenir  par  les  bras.  A  son 
entrée  à,  la  Salpétrière,  les  troubles  de  la  marche  s'étaient  encore  aggravés  ;  en  réalité,  la 
malade  ne  marchait  plus,  on  la  portait  en  quelque  sorte  en  la  prenant  sous  les  aisselles. 
Particularité  importante,  pendant  toute  cette  période,  comme  du  reste  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie,  les  douleurs  ont  fait  complètement  défaut. 

En  1399,  à  son  entrée  &  la  Salpétrière,  la  marche  est  pour  ainsi  dire  impossible  :  la 
malade  talonne,  elle  lance  les  jambes  à  droite  etàgauche,  les  oscillations,  l'incoordination 
du  tronc  ne  sont  pas  moins  nettes.  Aux  membres  supérieurs,  l'incoordination,  quoique 
moins  marquée,  n'était  pas  douteuse. 

La  sensibilité  sous  tous  ses  modes  (contact,  douleur,  température)  était  normale  sur 
toutes  les  régions  du  corps.  La  notion  de  position  était  intacte.  Abolition  de  tous  les 
réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  (réflexes  patellaires  et  -  réflexes  achilléens). 
Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion.  Ce  n'est  que  deux  ans  plus  tard,  en  1901,  que  le 
signe  de  Babinski  a  été  constaté  des  deux  côtés. 

La  déformation  des  pieds  est  typique.  Le  pied  est  en  varus  équin,  raccourci,  l'excava- 
tion plantaire  est  augmentée  :  la  première  phalange  est  en  flexion  dorsale,  les  deux 
autres  en  flexion  plantaire. 

La  force  est  certainement  diminuée  dans  les  membi'es  inférieurs  :  la  résistance  aux 
mouvements  d'extension  et  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  affaiblie»  de  même  la 
flexion  du  pied  sur  la  jambe  est  incomplète  (mais  il  n'y  a  pas  de  contracture,  ni  de 
rétractions  flbro-tendineuses  qui  limitent  le  jeu  de  l'articulation  tibiotarsienne).  Au  con- 
traire, le  mouvement  d'extension  du  pied  sur  la  jambe  atteint  une  amplitude  exagérée. 
Aux  membres  supérieurs  l'énergie  musculaire  n'est  pas  diminuée. 

Aux  membres  inférieurs  l'hypotonie  est  très  accusée  pour  les  difl'érents  articles.  Dans 
la  station  debout,  il  y  a  une  tendance  à  la  subluxation  du  genou  en  arrière. 

Le  nystagmus  n'existe  que  dans  les  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires.  La 
réaction  des  pupiUes  à  la  lumière  est  conservée.  La  parole  est  traînante,  nasonnée,  par- 
fois explosive. 

L'état  mental  est  lui-même  très  altéré  ;  les  troubles  psychiques  sont  analogues  à  ceux 
de  la  démence  précoce  (négativisme,  stéréotypie,  catatonie,  impulsions  subites,  rires 
explosifs  non  motivés),  évoluant  sur  un  mode  circulaire  en  périodes  successives  de 
dépression  avec  immobilité  stupide,  attitudes  stéréotypées,  etc.,  et  d'excitation  avec 
réveil  de  l'activité  intellectuelle,  de  l'appétit,  gaieté  exubérante,  rires  (1). 

£n  1901,  la  malade  ne  pouvait  plus,  en  raison  de  son  incoordination,  quitter  le  lit  ;  on 
constatait  en  outre  une  raideur  assez  prononcée  des  membres  inférieurs,  en  même  temps 
que  le  signe  de  Babinski  bilatéral.  La  note,  prise  à  cette  époque,  mentionne  que  les 
sensations  de  contact  ne  sont  pas  perçues  partout  sw  les  membres  inférieurs,  mais  la 
malade  sortait  d'une  crise  de  torpeur.  L'ataxie  des  membres  supérieurs  s'était  considéra- 
blement accrue.  La  tète  oscillait  continuellement  et  la  parole  était  moins  compréhen- 
sible. Depuis  la  malade  a  passé  par  des  alternatives  de  dépression  et  d'excitation,  l'intel- 
ligence a  diminué. 

En  1905,  les  membres  inférieurs  sont  atrophiés  et  contractures  en  flexion,  il  y  a  de 
Tincontinence  des  urines  et  des  matières  fécales;  la  malade  avale  difflcilement. 
L'obnubilation  intellectuelle  rend  les  examens  de  sensibilité  difficiles. 
Au  mois  de  septembre  1906,  nous  avons  cependant  pu  nous  rendre  compte  que  la 
malade  sentait  la  piqûre  et  qu'elle  portait  exactement  sa  main  à  l'endroit  piqué. 

C'eat  A  partir  de  la  même  époque  que  l'amaigrissement  s'accentua  très  rapidement,  des 
csc^ures  se  produisirent  au  sacrum  et  aux  trochanters  ;  la  malade  succomba  le  10  no- 
vembre 1906. 

Uautopiù  a  été  pratiquée  24  heures  après  la  mort.  La  moelle  épinière  a  été  enlevée  avec 
la  plupart  des  ganglions  ;  des  nerfs  cutanés  et  des  nerfs  musculaires  ont  été  prélevés  aux 

(i)  Voir  E.  DupRB  :  Psyehopathiêt  organiquei^  in  TraUé  de  pathologie  mentaU,  publié 
sous  la  direction  de  M.  Gilbert-Ballbt. 
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membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieurs,  de  même  que  quelques  troncs  ncrreu. 
L*examen  microscopique  de  la  moelle  ôpiniëre  montre  :  1*  la  petitesse  géaà^e  de  l'or- 
gane ;  2*  la  coloration  grise  des  cordons  postérieurs  sur  toute  leur  hauteur  depoU  b 
région  lombo-sacrée  jusqu'au  collet  du  bulbe  :  3*  une  différence  notable  entre  les  ndoc 
postérieures  et  antérieures,  très  appréciable  pour  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  un  pai 
moins  pour  les  racines  de  la  région  dorsale  et  de  la  région  cervicale.  Emnèmetemp 
qu'elles  sont  beaucoup  plus  grêles  que  les  racines  antérieures»  les  racines  postérieure^  v 
distinguent  encore  par  leur  coloration  grise  :  il  y  a  lieu  de  remarquer  toutefois  que  leo: 
atrophie  n'est  pas  aussi  prononcée  que  celle  des  racines  tabétiques,  lorsque  U  m>}ft 
survient  plusieurs  années  après  le  début  de  la  maladie;  4*  l'arachnoïde  ne^  pis 
épaissie  au  niveau  de  la  région  dorsale,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  ordiniiremffit 
dans  le  tabès  ;  par  contre,  la  pie-mère  semble  légèrement  épaissie  et  irréguliëre  sur  li 
surface  postérieure  de  la  moelle,  plus  particulièrement  à  la  région  lombo-sarr^.  an 
niveau  de  l'implantation  des  racines  postérieures. 


Fio.  1.  —  Dissociation  de  U  racine  antérisare  (RA),  de  la  radne postérieur*  (RP).  Ir«  mcréÊ 
d'un  nerf  collatéral  du  gros  orteil  (NP).  ~  Fixation  par  l'acide  osnUque.  ^  Picro-cannia. 

Une  section  pratiquée  à  l'état  f^ais  au  niveau  de  la  région  cervicale,  de  la  région  t^œ- 
baire  et  de  la  région  dorsale,  permet  de  constater  une  atrophie  considérable  du  cordon 
postérieur  qui  présente  une  coloration  grise  :  la  même  coloration  est  observée  dans  K 
cordon  latéral,  surtout  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal  croisé. 

A  l'œil  nu,  le  cerveau  et  le  cervelet  ne  présentent  rien  d'anormal. 

Plusieurs  racines  antérieures  et  postérieures  ont  t'té  fixées  par  l'acide  osmique  et  coloré*? 
ensuite  au  carmin,  pour  être  dissociées  ou  examinées  sur  coupes  transversales  ;  nous  avon? 
procédé  de  même  pour  plusieurs  nerfs  périphériques.  Un  ganglion  lombaire  et  ud  ga- 
glion  cervical  ont  été  fixés  parle  sublimé  osmique  et  colorés  en  masse  par  le  picro-rarmiB 
^  Plusieurs  ganglions  (région  sacrée,  lombaire,  dorsale  et  cervicale)  ont  été  fixés  par 
l'alcool-ammoniaque,  imprégnés  ensuite  par  l'argent  et  traités  par  l'acide  pyPogalItque(m'- 
thode  de  Ramon  y  Cajal).  Des  fragments  de  moelle  prélevés  à  la  région  cervicale,  dorsak 
lombaire  ont  été  traitées  par  la  même  méthode  et  examinés  sur  coupes  Iransversatf^ 

Un  fragment  du  cordon  postérieur  à.  la  région  dorsale  a  été  préparé  de  U  mémt 
manière  pour  être  examiné  sur  coupes  longitudinales. 

Examen  des  racines  après  dissociation  (Fig.  1).  —  Les  racines  (antérieure  et  pc^térieurt) 
dissociées  après  action  de  l'acide  osmique  et  du  picro-carinin  ont  été  :  la  l'*  saw^-'* 
II»  lombaire,  la  XI*  dorsale  et  la  VIb  dorsale. 
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L'examen'  des  racâies  antérieures  ne  révèle  rien  d'anormal  ;  les  fibres  sont  eolorées  en 
noir  par  l'acide  osmique,  elles  sont  de  calibre  normal,  régulières,  il  n'y  a  pas  d'augmen- 
tation du  nombre  des  noyaux  ;  Un  racinei  antirieurM  peuvent  être  par  conséquent  consi» 
dérées  comme  normales. 

Au  contraire,  les  fibres  des  racines  postérieures  se  font  remarquer  :  1*  par  la  réduc- 
tion énorme  de  leur  calibre  ;  malgré  cela  il  existe  relativement  peu  de  gaines  vides» 
contrairement  à  ce  que  l'on  voit  dans  les  racines  postérieures  de  tabétiques  ou  dans  les 
nerfs  complètement  dégénérés  ;  È*  par  la  faible  coloration  de  la  gaine  de  myéline  qui 
prend  une  coloration  moins  noire  que  celle  des  fibres  des  racines  antérieures  ;  3*  par  leurs 
irrégularités  elles  sont  en  effet  limitées  par  des  lignes  festonnées  et  la  gaine  de  myéline 
d'une  même  fibre  est  inégalement  épaisse  suivant  le  point  examiné;  4«par  la  multiplicar 
tien  des  noyaux  :  cette  multiplication  pourrait  n'être  qu'apparente  et  s'expliquer  par  le 
plus  grand  tassement  des  fibres  en  raison  de  leur  petit  calibre,  sur  quelques  fibres 
isolées,  le  nombre  des  noyaux  parait  cependant  plus  grand  que  sur  une  fibre  normale. 
II  n'y  a  pas  d'épaississement  du  tissu  interstitiel.  Cette  métbode  ne  permet  qu'exception- 
nellement de  se  rendre  compte  de  l'état  du  cylindre-axe  et  c'est  surtout  la  méthode  k 
l'argent  qui  nous  a  renseignés  à  ce  sujet.  Enfin  il  est  exceptionnel  de  trouver  des 
gaines  remplies  par  des  boules  noires  disposées  en  chapelet  conune  dans  la  dégénéres- 
cenos  wallérienne  ;  on  en  trouve  seulement  2  ou  3  sur  une  préparation  d'un  nombre 
considérable  de  fibres.  De  même  on  ne  trouve  pas  de  granulations  noires  très  fines, 
poussiéreuses,  comme  cela  a  été  signalé  par  exemple  dans  le  processus  de  l'atrophie 
tabétique  ;  les  granulations  sont  rares  et  isolées. 

En  résumé,  ce  qui  caractérise  essentiellement  les  lésions  des  racines  postérieures  sur 
les  dissociations,  c'est  Vûtrophie  lré$  marquée  dei  fibres  et  en  particulier  de  la  gaine  de 
myéline.  Rien  n'indique  un  processus  actif  de  dégénérescence. 

Les  lésions  sont  sensiblement  les  mêmes  à  la  région  sacrée,  lombaire  et  dorsale;  peut- 
être  sont-elles  un  peu  plus  intenses  &  la  région  sacrée  qu'à,  la  région  lombaire,  et  à  la 
région  lombaire  qu'è  la  région  dorsale  ;  mais  ce  n'est  qu'une  question  de  degré. 

Examen  des  ganglions  et  des  racines  après  fixation  par  le  sublimé  osmique  et  le  picro^ 
carmin.  —  Les  coupes  longitudinales  faites  &  la  paraffine  sur  un  ganglion  lombaire  et 
sur  un  ganglion  cervical  sont  très  instructives  pour  l'étude  des  racines  dans  la  tra- 
versée du  canal  dure-mérien.  D'ailleurs  cet  examen  ne  fait  que  confirmer  ce  que  nous  ont 
appris  les  dissociations,  c'est-à-dire  l'atrophie  de  la  racine  postérieure  se  poursuivant 
jusqu'à  l'intérieur  du  ganglion  avec  ses  mêmes  caractères  histologiques.  Les  méninges 
(dure-mère,  arachnoïde,  tissu  péri-fascicule re,  —  pie-mérien  pour  les  uns,  sous-arach- 
noldien  pour  les  autres  — )  ne  sont  pas  malades,  elles  sont  peut-être  un  peu  épaissies 
et  les  septas  qui  séparent  les  faisceaux  radiculaires  à  leur  entrée  dans  le  ganglion  le  sont 
peut-être  également  un  peu,  mais  ni  les  uns  ni  les  autres  ne  sont  le  siège  d'un  processus 
inflammatoire;  en  tout  cas  aucune  lésion  de  névrite  transverse,  dans  la  traversée  du 
canal  dure-mérien,  aucun  processus  d'endo-névrite  ou  de  péri-névrite.  Mais,  comme  sur 
les  dissociations,  le  nombre  des  noyaux  des  gaines  de  Schwann  parait  augmenté. 

Au  contraire  l'es  racines  antérieurs  sont  bien  colorées  par  l'acide  osmique  et  parais- 
sent normales. 

L'examen  de  la  racine  postérieure  à  l'autre  extrémité  du  ganglion,  c'est-à-dire  avant 
la  coalescence  avec  la  racine  antérieure,  donne  des  renseignements  non  moins  intéres- 
sants. Le  segment  radiculaire  offre  un  aspect  presque  identique  à  celui  de  la  racine  posté- 
rieure entre  le  ganglion  et  la  moelle;  c'est-à-dire  que  les  fibres  sont  atrophiées,  la  gaine 
de  myéline  est  plus  grêle  et  moins  intensivement  colorée,  et  cela  aussi  bien  pour  la 
portion  intraganglionnaire  que  pour  la  portion  extraganglionnaire.  Pour  le  ganglion 
cervical,  Tatrophie  est  certainement  moins  marquée  pour  le  segment  périphérique  de  la 
racine  postérieure  que  pour  le  segment  central  ;  mais  pour  le  ganglion  lombaire  la  diffé- 
rence est  moins  sensible.  D'où  nous  pouvons  conclure  que  le  processus  d'atrophie  de 
la  racine  postérieure  envahit  cette  racine  sur  toute  son  étendue  et  se  poursuit  même  au 
delà  de  la  coalescence  avec  la  racine  antérieure,  dans  l'origine  du  nerf  périphérique. 
Toutes  les  fibres  qui  traversent  le  ganglion  rachidien  sont  atrophiées,  mais  surtout 
celles  qui  se  dirigent  vers  la  moelle  et  forment  le  segment  central  de  la  racine  postérieure. 
L'atrophie  des  fibres  de  ce  segment  est  imiforme  depuis  l'intérieur  du  ganglion  jusqu'à 
la  moel  e. 

Les  cellules  colorées  en  rouge  par  le  carmin  paraissent  normales  comme  nombre  et 
comme  volimie  :  les  noyaux  des  capsules  péricellulaires  ne  sont  pas  proliférées. 

Examen  des  racines  sur  coupes  (Fig.  2).  —  L'examen  des  racines  colorées  par  l'acide 
osmique  et  le.  caiinin  sur  coupes  transversales  ne  pouvait  que  confirmer  celui  qtd  avait 
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été  fait  après  disEOclatlon.  M^8  il  montra  mieux  la  riduction  eonsidérable  de  diin 
de  la  racine  postérieure  par  r^tport  i  la  racine  antérieurs.  On  se  rend  également  u 
compte  du  degrâ  de  l'atrophie  de  chaque  tlbre  par  rapport  aux  llbrea  de  Im  racine 

Les  fibres  de  U  racine  antérieure  sont  vivement  colori^ei  en  noir  par  l'acide  osmi 
on  remarque  quelques  étémenta  plus  grêles  qui  semblent  diaposés  en  fasciculei,  eo 
«ola  a'ob^erve  dan»  lea  aerra  régi^nérés,  mais  ils  sont  exceptionnel  a.  Le   fait  qu«  In 
racinet  sont  resti-'es  une' 
dans  la  paraffine,  et  que 
tandis  que  les  libres  grêles 
thâse  de  Qbres  rt'géni'rées  ;  n 
dans,  les  racines  antérieures 
sont  gânéralement  groupées. 


temps  dans  de  la  fçlycérine  formique,  avant  d'être  incluui 
fibres  do  gros  csJibre  sont  très  espacées  sur  les  conpN. 
sont  groupées  en  fascicules,  eat  plus  favorable  à  Vhjyiih 
naia  il  faut  se  rappeler  auasi  qu't  l'état  normal  il  eiiiU 
des  Tibres  grêles  i  cdlé  des  fibres  de  gros  calibre  ^  qu'elle» 


(RA)  M  ptwUrlnn  (HP).  1"  ncif.  —  RuliM 


Exomtn  d<i  nerft  piriphiriquti  tur  Hiuoeiation.  -—  Nous  avons  eiamJné  jusqu'ici  Icî 
nieta  nerveux  des  muscles  adducteur  du  pouce,  adducteur  du  gros  orteil,  eiteiisPor 
commun  de<  oileils;  des  nerfs  collatéraux  des  doigts  et  des  orteils.  On  peut  dire  qu*«a 
gi!n(!rat  les  nerfs  musculaires  sont  moins  alti-rés  que  lea  nerfs  cutanés,  mais  ils  iu>nl  Ime 
d'être  normaux. 

Dans  les  turfi  cutanét  (fig.  1)  on  ne  trouve  que  très  rarement  des  libres  normales  :  on 
ne  voit  que  des  Hbrea  de  tout  petit  ::alibre  ou  des  gaines  vides  ;  l'aspect  de  ces  nerfs  e--l 
très  analogue  à  celui  des  nerfs  des  tab6tiques  ;  les  libres  en  voie  de  dégénérescenct 
wallérienne  sont  tout  à  fait  exi^optionnelles.  Les  gaines  vides  sont  le  plus  souvent  r-a- 
niea  dans  un  même  filet  nerveux  et  il  en  est  de  même  pour  les  fibres  de  petit  calibr;. 

Dans  lea  n*rfi  Riu(eu)air<t,  lea  lésions  sont  de  même  ordre,  mais  i,  un  degré  moine 
avancé.  Comme  dan'^  les  nerfs  cut&nr's.  il  y  a  de  très  petits  filets  nerveux  dans  lesqudi 
les  gaines  vides  prédominent,  dans  d'autre'i  ce  sont  les  g^nes  de  petit  calibre,  il  y  mi  i 
enfin  dans  lesquelles  les  fibres  ont  leurs  dimensions  normales.  C'est  pourquoi  l'aspect  van« 
d'une  préparation  à  l'autre.  Les  libres  atropliii'es  sont  trâs  semblables  &  celles  des  n- 
cines  postérieures.  Les  fibres  en  dôgi^nérescence  walliîrieniie  sont  eitreptionnellvs. 
Quelques  rares  fibres  grêles  semblent  tassées  et  pelotonnées  comme  des  Qbres  en  voi^  àe 
régénération,  sans  qu'il  soit  possible  d'affirmer  qu'il  en  est  réellement  ainsi. 

Les  altérations  varient  aussi  d'un  muscle  à  un  autre,  c'est  ainsi  qu'elles  sont  plu^ 
avancées  dans  les  filets  nerveux  de  l'abducteur  du  gros  orteil  (fig.  S)  que  dam  ceux  it 
l'adducteur  du  pouce,  davantage  dans  ceux-ci  que  dans  les  filets  nerveux  de  l'extenseur 
commun  des  orteils. 

En  résumé,  les  lésions  des  nerfs  périphériques  sont  très  comparables  It  celle  des  racïiKi 
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e  les  QbreB  elmplement  atrophiées,  mai»  on  y  rencontre 
en  outre  des  fibres  de  calibre  normsl  et  enlln  un  gr&nd  nombre  de  gaines  vides,  BemiTs- 
quons  encore  que  le  mâme  processus  s'observe  duis  les  nerfs  musculaires,  et  dans  les 
nerfs  cutuids,  alors  que  les  racines  antérieures  sont  normales  ;  de  sorte  que  pour  les 
neurones  moteurs,  de  même  que  pour  les  neurones  sensitits,  les  lâsions  s'accentuent  sur 
les  parties  les  plus  éloignées  du  centre  trophique. 

Examc»  du  nui'nM  el  iti  gmglioiu  par  la  nUthadt  dt  Ramon  y  CajcJ  (mithod«  à 
rargent)  (Pig.  t).  —  Après  fixation  par  l'alcool  additionné  de  quelques  gouttes  d'ammo- 
niaque, plusieurs  ganglions  avec  leurs  racines  ont  été  fendus  suivant  leur  axe  longitu- 
dinal et  de  telle  taçon  que  la  section  intéresse  h  la  fois  la  racine  antérieure  et  la  racine 
postérieure.  Imprégnés  par  le  nitrate  d'argent  et  traités  ensuite  par  i'acide  pyrogallique, 
ils  ont  été  coupés  après  inclusion  à  la  paraffine 

L'orientation  des  coupes  est  telle  qu  elle»  comprennent  à  la  fois  le  ganglion  rachidien 
la  racine  postérieure  dans  la  traversée  du  canal  dure  mérien  la  racme  antérieure  et 
enfin  k  l'autre  extrémité  la  coalescence  de  la  racine  antérieure  et  de  la  racine  poste 

Les  racines  postérieures  sont  très  bien  im  _^ 

prégnées  de  même  que  les  ganglions     les  ^    \ 

racines  antérieures  le  sont  au  contrau-e  asseï  '    ' 

Inégalement,  m^s  les  coupes  sont  très  sufll 
santés  pour  étudier  comparativemtnt  I  état 
des  unes  el  des  autres. 

L'eiamen  du  l"  ganglion  sacré  droit  du 
II>  et  du  1V>  ganglion  lombaire  droits  du 
1-  et  du  XII*  dorsal  droits,  du  VIH*  cer>ical 
gauche  donne  des  résultats  comparables  à,  ' 
ceux  qui  ont  été  fournis  par  I  examen  des 
ganglions  fixés  par  le  sublimé  osmlque  et 
colorés  par  le  carmin  en  masse 

En  constate  l'inégalité  de  calibre  des  fibres 
des  racines  antérieure  et  postérieure  cest 
sans  doute  àcause  de  la  plus  grande  épaisseur 
ds  ta  gaine  de  myéline  des  fibres  des  racines 
antérieuros  que  leur  eylindre-aie  est  moins 
bien  imprégné. 

Les  cylindres-aiesdes racines  postérieures 
dans  toute  la  traversée  du  canal  dure-mé 
rien,  sont  en  général  très  fins  Intensivement 
colorée  en  noir,  réguliers,  et  rectUIgnes  sur 
quelques  coupes  cependtmt  on  voit  quelques 
cylindres-axes  plus  irréguliere,  renilés  par 
place,  c'est  plutAt  l'exception  I 

Tous  ces  éléments  sont  très  rapprochés,  mais  on  ne  saurait  affirmer  que  plusieurs  de 
CCS  fibres  sont  contenues  dans  la  même  gaine  de  Scbwann.  même  avec  les  plus  forts 
groseiisements.  On  ne  trouve  nulle  part  des  rendements  en  massue  comme  sur  les  ûbres 
en  voie  de  régénération.  Ce  sont  des  cylindres-axes  atrophiés.  Ils  conservent  le  même 
aspect  jusque  dans  le  ganglion  rachidien. 

Nulle  part  on  ne  trouve  de  traces  d'un  processus  inflammatoire  ancien  ou  récent  sur  le 
trajet  de  la  racine  postérieure,  pas  de  lésions  d'endo-nôvrite  ou  de  péri-névrite.  Cependant 
à  la  sortie  du  1'  ganglion  sacré  quelques  fascicules  de  la  racine  postérieure  suivent  un 
trajet  plus  ou  moins  contourné  et  paraissent  comme  dissociés  par  du  tissu  conjonctif  ; 
nais  c'est  une  disposition  qui  se  rencontre  assez  fréquemment  sur  les  racines  posté- 
rieurs des  ganglions  lombaires  et  sacrés  normaux,   sans  qu'il   y  ait  trace   de  dégéné- 

Au  contraire  les  fibres  des  racines  antérieures  ont  un  cylindre-axe  de  calibre  normal  ; 
toutefois  au  voisinage  du  ganglion  les  cylindres-axes  de  la  I"  sacrée  sont  irn'guliera, 
U>  présentent  de  gros  ranfiements,  fusiformes  sur  leur  tri^et,  mais  cela  ne  s'observe 
pas  sur  tontes  les  coupes,  ni  sur  toutes  les  autres  racines. 

Si  on  compare  les  fibres  de  la  racine  postérieure  qui  sortent  du  ganglion  h  l'autre 
•ilrémité,  c'est-à-dire  celles  qui  contribuent  à  former  le  nerf  périphérique,  avec  les  fibres 
de)  racines  antérieures,  on  remarque  encore  que  les  cylindres-axes  y  sont  plue  petits 
qu«  ceux  de  cette  dernière  racine,  mais  cependant  plus  gros  que  ceux  de  la  racine 
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posUrieure  entre  le  gtnffllon  et  la  moelle.  Toutefois  ta  différence  entrr  le  Mtgmoiit  centri 
et  le  «egment  pdripliérique  de  la  I"  racine  aacrée  eut  fort  peu  accusiSe. 
'  En  Mmme.  comme  le  faisait  di^ji  prévoir  l'eiamen  de<(  racines  Iraiti^s  par  t'vr^ 
OSmique  sar  coupée  ou  sur  dissociation,  l'atrophie  des  fibres  porte  sur  tou»  les  -^léniaiis 
gaine  de  Sehwann,  gaine  de  myéline,  cylindre-aie.  Comme  le  faisait  prévoir  igilcoirni 
l'eiamen  des  ganglions  llxée  par  le  sublima  osmique,  Talrophle  des  fibres  de  la  tteiit 
postérieure  port«  sur  toute  son  étendue,  ear  le  segment  central,  conime  sur  le  bciii 
périphérique,  mais  davantage  eur  le  premier  que  sur  le  dernier. 


Le  ganglion  rachidien  ne  présente  rien  de  très  particulier  i.  signaler  :  les  cetlulf»  ^ 
présentent  soua  divers  types  :  cellules  A  un  seul  prolongement,  cellules  k  prolon^ment^ 
multiples,  cellules  4  anse,  cellules  fenétrées  de  Ramon  y  Cajat,  cellule;  enloiu^s  d'un 
plexus  de  fibres  nerveuses;  au  vnl!iinage  de  quelques-unes  ou  même  dans  leur  capitule 
péricellulaire.  on  trouve  des  fines  libres  terminées  par  un  gros  rendement  ou  msssu'. 
et  qui  vraisemblablement  ne  sont  autres  que  les  prolongements  des  cellules  gpyiili'- 
décrites  par  Cajal,  sous  le  nom  de  eetluUt  ù  prolongmnti  In-fliiitri  par  dei  bovtm  MnT- 
luléet.  Mats  sur  les  ganglions  que  nous  avun»  examinés,  les  massues  ne  sont  pa.<  *<*• 
nombreuses  ;  elles  le  sont  beaucoup  moins  que  sur  tes  ganglions  d'un  amputi^  que  ii9u~ 
avons  eu  l'occasion  d'étudier  et  d'ailleurs  on  en  rencontre  un  certain  nombre  sur  Iff 
ganglions  normaux. 

Les  cellules  ont  leurs  dimensions  normales,  les  capsules  péri  cellulaires  peuvent  (pSt- 
ment  Atre  considérées  comme  normales,  quelques-unes  sont  très  légèrement  pro- 
férées. 

Le  tissu  coi(jonctif  du  ganglion  et  la  capsule  ganglionnaire  ne  sont  nullement  iJti^^ 
il  en  est  de  même  des  vaisseaux. 

Exanm  Hf  U  mottli  tar  coup»  IrantvertaUi  par  la  mithoilt  dr  Cajal.  —  ntgin  If- 
boire  (Pig.  G).  —  Les  cylindres-axes,  très  bien  colorés  en  noir,  sont  rares  dans  le  conl'ii' 
po^ti'Tieur  et  dans  le  cordon  latéral  (dans  la  lone  du  faisceau  pyramidal  croisé). 

Dans  le  cordon  post'^riour  la  lone  co mu-commis siiràle  et  la  zone  radicnlatre  poSUn'' 
externe  sont  relativement  épargnées  :  tout  le  reste  est  presque  complètement  déTUtc. 
A  un  fort  grossissement,  on  y  distbigne  encore  quelques  cylindres -aiei  tré^  courts 
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liDs  et  irrégûlierg,  Dt  des  corpuscules  urondU  qui  ne  e 
hyalins-,  quelques-uns  des  cylindres-ftieg  fins  semblent  f 
boules. 

La  xone  de  Usaauer  est  particulièrement  riche  en  libres.  Les  colUtéralea  réflexes  ont 
presque  complètement  disparu.  Les  cornes  postérieures  ne  sont  pas  notablement 
atrophiées,  tes  cornes  antérieures  et  les  cellules  guiglionnsires  ne  présentent  aucune 
altération. 


Les  coupes  passant  au  niveau  de  U  pénétration  de  la  racine  postérieure  dans  la 
moelle  sont  particulièrement  instructives,  La  racine  postérieure  semble  comme  disloquée 
immédiatement  avant  son  entrée  dans  la  moelle,  mais  cet  aspect  se  rencontre  souvent 
même  sur  des  moelles  normales  st  est  vraisemblablement  dû  au  tiraillemeut  qui  se 
produit  pendant  l'extraction;  elle  contient  encore  un  très  grand  nombre  de  cylindres- 
axes  très  lins,  dont  quelques-uns  suivent  un  trajet  aaseï  irrégulier  et  sont  très  rappro- 
chés les  uns  des  autres.  Au  délit  de  leur  pénétration  dans  la  moelle  les  fibres  radiculaires 
lont  difficiles  i  suivre  ;  elles  semblent  se  perdre  dans  la  zone  de  Lissauer,  dans  la 
lone  radiculaire  postera- externe,  et  dans  la  corne  postérieure  (Qg.  S). 

En  raison  de  leur  flnesse  et  de  leur  aspect  onduleui,  de  leur  tassement  et  de  leur 
rapprMheroent,  au  moment  ot  elles  abordent  la  moelle,  on  est^enté  de  croire  que  les 
Obres  des  racines  postérieures  sont  des  fibres  régénérées  et  que  plusieurs  Tibrilles  sont 
contenues  dans  ta  latme  gtûne  de  Schwann  ;  mais  d'après  l'examen  des  racines  disso- 
ciées, il  est  aisé  de  comprendre  qu'A  cause  de  la  minceur  de  la  gaine,  les  cylindres -axes 
doivent  paraître  très  rapprochés  les  uns  des  autres  sur  des  coupes  longitudinales  ou 
transversales  ;  d'ûlleurs  on  ne  voit  pas  de  libres  enroulées  ni  de  flbres  terminées  par  des 
massues.  On  ne  saurait  donc  afllrmer  qu'il  existe  des  libres  régénérées.  11  existe  sur 
quelques  coupes  un  ou  deui  gros  blocs  qui  se  colorent  Intensivement  par  l'argent  et  qui 
rappellent  l'aspect  des  massues  terminales  des  fibres  régénérées,  mais  on  ne  les  voit  pas 
se  continuer  avec  ime  fibre  nerveuse  :  ils  ne  représentent  sans  doute  que  des  blocs 
hyalins  tels  qu'on  en  renconti'e  dans  les  processus  chroniques  de  dégénérescence. 
La  pie-mère  est  épaissie  et  fibreuse  à  la  surface  du  cordon  postérieur  et  de  même  sur  la 
(ace  antérieure  delà  moelle  et  dans  le  sillon  antérieur;  au  contraire,  sur  les  faces  latérales 
la  pie-mère  est  relativement  intacte.  La  paroi  des  vaisseaux  de  la  moelle  est  épaissie 
(dans  le  cordon  postérieur);  les  vaisseaux  des  racines  ne  sont  pas  altérés. 

U  existe  en  outre  de  chaque  cûté  de  Is  pénétration  de  la  racine  postérieure,  entre  la 
moelle  et  la  pie-mère,  une  sorte  d'eisudat  sans  prolitération  nucléaire,  qui  s'est  cert^ 
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ment  produit  tout  à  tiit  à  la  lin  de  Ift  vie.  On  remarque,  en  outre,  dans  la  pi»«ièK  4» 
recouvre  le  cordon  postérieur,  et  h  une  certaine  diitance  de  la  racine  pottérieiiR.  ut 
certain  Dombre  de  petits  filets  nerveux  qui  ne  sont  autres  que  des  petits  fileti  i^m- 
UiresplUB  ou  moins  éparpillés  à  la  face  postérieure  de  la  moelle;  ils  ressemblent  puktig 
disposition  et  leui  aspect  1  des  petits  névromes  de  régénération. 


Région  dortalt.  -~  Les  Itisiong  sont  du  même  ordre.  Les  cordons  postérieurs,  iw  '*'-*' 
ceaui  ct^rébelleui  directs  et  les  faisceaui  pyramidaux  crolaéa  sont  dégénérés,  fo"  '< 
cordon  postérieur,  les  cylindres-aiei  sont  encore  assci  nombreux  dans  la  lOneriJJcutiiTf 
pOBtéro-ex terne  et  la  lone  cornu-commissurate.  La  lone  de  Lissauer  contient  un  F*"^ 
nombre  de  cylindres-axes,  La  colonne  de  Clarke  est  petite  et  parait  très  paunt  ci 
cellules.  Les  racines  antérieures  sont  normales,  tes  cjrlindres-aies  de*  radne*  f^^ 
rieures  sont  petits  et  atropUii^s.  La  pie-mère  est  épaissie  sur  la  face  antérieure  et  la  i*^' 
postérieure  de  la  moelle.  Dans  la  moitié  antérieure  du  rordon  postérieur  la  nénu^ 
est  très  prolirérée  et  se  présente  sous  la  forme  de  iovrbiUoiu  qui  envahiSient  jusqu  a  t< 
cununissure  grise  poati'rieure. 

(légion  etrcicate  (Fig.  T).  —  Les  faisceaux  ds  Burdacb  et  de  GoU  contiennent  ti*i  l^** 
de  cylindres-axes;  ils  font  presque  totalement  défaut  dans  le  faisceau  de  GoU.  La  'i"^' 
cornu-commisBurale  et  la  looe  radiculaire  postéro- externe  sont  relativeineiit  tparpin^ 
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7  C«jtl.  QMiqi»!  crlladrua  conurTit  lu  miUcD  d«i  tMirUIloai. 

Les  r&iace&ux  pyramidaux  croisée  paraiagent  contenir  piue  de  cylindrea-axee  qu'à  la 
région  dorsale  et  à  la  région  locabaire.  par  contre  les  cyiindrei-sxeB  sont  rares  dans  le 
raitcEau  ci^rëbelleui  direct  et  mâme  dans  lo  faisceau  de  Gowt^rs  ;  il»  paraissent  égale- 
ment diminués  d'un  cAtâ  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal  direct. 

Les  raëninges  sont  épaissies  en  avant  et  en  arrière,  la  paroi  des  vaisseaux  dei  cordons 
poslërieurs  eit  très  épaissie. 

Réfitxioni.  -<  Cette  observation  dooDe  lieu  à  un  certaio  nombre  de  considé- 
rations d'ordre  physiologique,  aaatomo-pathologiqueel  patbogénique. 

1'  Dans  notre  observation,  comme  d'ailleurs  dans  la  plupart  des  observations 
de  maladie  de  Friedreich,  qui  ont  été  publiées  jusqu'ici,  la  sensibilité  objective 
étAit  intacte.  Notre  malade  a  encore  été  examinée  à  ce  point  de  vue  6  semaines 
environ  avant  la  mort,  et  à  cette  Époque,  malgré  l'État  cachectique  et  démen- 
tiel, nous  avons  pu  nous  rendre  compte  que  la  simple  application  d'une  pointe 
d'aiguille  était  nettement  perçue  et  localisée  ;  la  malade  portait,  sans  hésiter, 
aa  main  sur  le  point  excité. 

L'examen  faistoiogique  noui  a  montré,  d'autre  part,  la  dégénérescence  très 
marquée  des  cordons  postérieurs  et  la  disparition  pour  ainsi  dire  totale  des 
cjlindres-aies  dans  le  faisceau  de  Goll  à  la  région  cervicale.  Or,  nous  savons 
que  le  faisceau  de  Goll,  à  la  région  cervicale,  contient  les  libres  longues  dea 
racines  lombaires  et  sacrées.  Avec  les  anciennes  méthodes,  méthode  de  Pal  et 
de  Weigert  ou  même  la  méthode  au  carmin,  on  ne  pourrait  guère  se  renseigner 
que  sur  le  degré  de  conservation  de  la  gaine  de  myéline  ;  l'état  du  cylindre-axe 
restait,  ea  quelque  sorte,  inconnu  ou  incertain  ;  les  cylindres-axes  atrophiés 
étaient  difficilement  diffêrenciables des  fibrilles  névrogliquesde  substitution.  A  ce 
point  de  vue  les  méthodes  d'imprégnation  k  l'argent  et  celle  de  Cajal  en  parti- 
culier sont  appelées  h.  boub  rendre  les  plus  grands  services  ;  dans  le  cas  présent 
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elle  nous  permet  d'affirmer  la  disparition  des  cj'lindres-axes  dans  les  régions 
dégénérées  et  leur  absence  dans  le  cordon  de  Goll. 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  cette  constatation  anatomique  de  la  consem- 
tion  de  la  sensibilité  dans  les  membres  inférieurs  et  de  la  faculté  de  localistr 
exactement  les  sensations.  Ce  qui  démontre  une  fois  de  plus  que,  si  lecordonde 
Goll  joue  un  rôle  physiologique  important  dans  la  transmission  des  impressioDs 
périphériques,  il  ne  parait  en  jouer  aucun  dans  Télaboration  et  la  localisatioD 
des  sensations  ou  du  moins  il  ne  représente  pas  une  voie  indispensable  ai  pov 
l'un  ni  pour  l'autre. 

2*  Les  examens  des  petits  fragments  de  moelle,  que  nous  avons  prélevés  à  U 
région  lombaire,  dorsale  et  cervicale,  nous  expliquent  encore  dans  une  certain 
mesure  la  persistance  de  la  sensibilité  objective  ;  en  effet,  quoique  atrophies, 
les  cylindres-axes  des  racines  postérieures  sont  pour  la  plupart  conservés  rt 
abordent  la  substance  grise  de  la  moelle  ;  c'est  la  condition  iine  qua  non  de 
l'intégrité  de  la  sensibilité.  Il  est  encore  remarquable  de  voir  comment  an  pro- 
cessus pathologique  qui  atteint  si  gravement  les  racines  postérieures,  com- 
promet plus  sérieusement  la  vitalité  de  certains  éléments  (fibres  longues  el 
fibres  moyennes)  en  épargnant  relativement  les  autres  (fibres  courtesi).  Nous 
verrons  plus  loin  comment  on  peut  interpréter  de  telles  affinités. 

3*  Dans  notre  cas,  comme  dans  celui  de  Mirto,  ce  n'est  pas  seulement  le  segmeot 
central  de  la  racine  postérieure  —  c'est-à-dire  la  portion  de  la  racine  qui  va  de 
ganglion  à  la  moelle,  mais  encore  le  segment  périphérique  —  c'est-à-dire  cdoi 
qui  va  du  ganglion  au  nerf  périphérique  —  qui  est  frappé  d'atrophie  ;  pour 
la  plupart  des  ganglions  examinés  l'atrophie  est  moins  marquée  pour  le  seg- 
ment périphérique  que  pour  le  segment  central,  mais  elle  est  néanmoins  mani- 
feste. 

4*  De  même  l'examen  des  nerfs  phériphériques  est  tout  aussi  instructif.  H 
démontre  tout  d'abord  que  les  fibres  nerveuses  des  nerfs  sensitifs  et  des  moteurs 
sont  atrophiées,  les  premières  plus  que  les  dernières,  et  que  le  processus  d'atro- 
phie va  jusqu'à  la  disparition  complète  de  la  gaine  de  myéline  ;  un  certsio 
nombre  de  petits  faisceaux  ne  contiennent  plus  que  des  gaines^  vides.  Malbeo- 
reusement  nous  n'avons  pas  examiné  les  nerfs  périphériques  par  la  méthode  de 
Cajal  et  nous  ne  sommes  pas  renseignés  sur  l'état  du  cylindre-axe.  Nous 
essaierons  de  combler  cette  lacune  en  utilisant  d'autres  méthodes  sur  les  nerfs 
durcis  par  le  bichromate.  Quoi  qu'il  en  soit,  si  on  compare  l'état  des  racines  anté- 
rieures à  celui  des  nerfs  musculaires,  celui  des  racines  postérieures  (au-dessous 
du  ganglion)  à  celui  des  nerfs  cutanés,  on  remarque  que  le  processus  d'atro- 
phie des  fibres  va  en  s'accentuant  des  centres  vers  la  périphérie.  Dans  les 
régions  cervicale  et  lombaire  les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  absoloment 
normales,  de  même  il  n'existe  pas  de  grosses  lésions  des  cellules  des  ganglions 
spinaux  ;  il  existe  un  contraste  assez  frappant  entre  les  altérations  profondes 
de  l'extrémité  des  neurones  et  l'intégrité  de  leur  centre  trophique. 

Les  lésions  des  nerfs  et  des  racines  que  l'on  relève  dans  ce  cas  rappeUent 
celles  qui  ont  été  déjà  observées  par  d'autres  auteurs,  elles  ne  constituent  donc 
pas  un  fait  exceptionnel  dans  la  maladie  de  Friedreich,  et  lorsque  les  investiga- 
tions seront  davantage  orientées  dans  ce  sens,  avec  des  méthodes  convenable- 
ment appropriées  (nous  insistons  plus  spécialement  sur  les  dissociations  et  les 
imprégnations  à  l'argent),  il  est  vraisemblable  que  les  altérations  des  nei^s 
seront  plus  souvent  mentionnées.  En  tout  cas  nous  n'hésitons  pas  à  les  faire 
rentrer  dans  l'anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Friedreich. 
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5"  Ainsi  envisagé,  dans  sa  triple  localisation  sur  les  cordons  postérieurs,  sur  les 
racines  et  sur  les  nerfs  périphériques,  le  processus  anaiomique  de  la  maladie  de 
Friedreich  offre  plus  d'un  point  de  comparaison  avec  celui  du  tabès.  Il  eu  diffère, 
il  est  vrai,  par  la  participation  plus  fréquente  des  cordons  latéraux  et  par  la 
participation  variable  des  faisceaux  cérébelleux  directs,  de  Gowers,  qui  est 
exceptionnelle  dans  le  tabès. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich  ce  sont  les  mêmes  zones  des  cordons  postérieurs 
qui  sont  pris  que  dans  le  tabès  ;  ce  sont  aussi  les  mêmes  zones  qui  sont  épar- 
gnées. Dans  ces  deux  affections  les  lésions  des  nerfs  périphériques  sont  plus 
marquées  À  la  périphérie  que  vers  les  centres  ;  mais  Tatrophie  des  racines  pos- 
térieures n'est  pas  aussi  prononcée  dans  la  maladie  de  Friedreich  que  dans  le 
tabès. 

Déjà  À  l'œil  nu  les  racines  postérieures  des  tabétiques  sont  plus  grêles  ;  sur 
les  dissociations  les  gaines  vides  sont  plus  nombreuses  ;  les  gaines  qui  se  colo- 
rent encore  par  l'acide  osmique  sont  en  très  petit  nombre.  On  voit  bien  quelques 
fibres  dont  la  gaine  de  mjéline  est  atrophiée  comme  dans  la  maladie  de 
Friedreich,  mais  on  ne  rencontre  pas  ordinairement  cet  aspect,  si  remarquable 
dans  notre  cas,  de  gaines  de  mjéline,*  seulement  atrophiées  (et  non  disparues) 
et  moins  colorées  par  l'acide  osmique  (i).  Enfin  sur  les  ganglions  et  les  racines 
des  tabétiques  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  par  la  méthode  de  Gajal 
les  cjlindres-axes  sont  beaucoup  moins  nombreux  que  dans  la  maladie  de 
Friedreich.  Dans  quelques  cas,  cependant,  le  nombre  des  cjlindres-axes  était 
plus  considérable  que  ne  l'aurait  laissé  supposer  l'atrophie  apparente  de  la 
racine. 

Enûn,  dans  notre  observation,  la  racine  postérieure  est  encore  atrophiée 
entre  le  ganglion  et  le  nerf  périphérique,  ce  qui  est  exceptionnel  dans  le  tabès» 
En  somme  s'il  existe,  au  point  de  vue  anatomique,  entre  les  deux  affections  des 
ressemblances  assez  frappantes,  en  ce  qui  concerne  les  nerfs,  les  racines  et  les 
cordons  postérieurs,  il  n'en  existe  pas  moins  quelques  différences  assez  notables, 
qui  portent  peut-être  davantage  sur  l'intensité  ou  l'étendue  des  lésions  que  sur 
leur  nature. 

6"*  L'interprétation  de  toutes  ces  altérations  et  la  pathogénie  de  la  maladie  de 
Friedreich  sont  encore  des  plus  obscures.  Gomment  peut-on  expliquer  l'atrophie 
des  racines  postérieures  ?  N'est-elle  pas  la  conséquence  de  la  dégénération  du 
cordon  postérieur  et  doit-elle  être  considérée  comme  une  atrophie  rétrograde  ? 
C'est  une  hypothèse  fort  peu  vraisemblable,  si  on  réfléchit  que  la  plupart  des 
afifections  destructives  des  cordons  postérieurs  retentissent  exceptionnellement 
sur  les  racines  postérieures.  D'autre  part,  la  dégénération  des  cordons  posté- 
tériears  serait-elle  susceptible  de  produire  au  bout  d'un  certain  temps  l'atrophie 
rétrograde  des  racines  postérieures,  que  les  autres  lésions  de  la  maladie  de 
Friedreich  n'en  resteraient  pas  moins  sans  explication. 

On  serait  encore  en  droit  de  se  demander  si  les  fibres  grêles  des  racines  posté- 
rieures ne  seraient  pas  tout  simplement  des  fibres  régénérées  semblables  à 
celles  que  l'on  trouve  dans  les  nerfs  des  individus  atteints  de  névrite  périphé- 

(i)  Cette  différence  d'intensité  de  la  lésion  des  racines  postérieures  dans  la  maladie  de 
priedreich  et  dans  le  tabès  a  été  déj&  indiquée  par  l'un  de  nous,  en  1890,  au  point  de 
me  de  l'explication  de  la  conservation  de  la  sensibilité  dans  la  maladie  de  Friedreicti 
^J,  Dbjbrinb,  Sur  les  causes  probables  de  l'intégrité  do  la  sensibilité  dans  la  maladie  de 
Priedreich),  tabès  et  maladie  de  Friedreich.  Analogies  et  différences  anatomo-pathologi- 
[|iies  entre  ces  deux  affections).  C.  R.  de  la  Soc,  de  Biologie,  1890,  p.  105. 
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rique,  à  la  phase  de  réparation  ;  et  si  les  nerfs  phériphériques  et  les  racinespœ- 
térieures,  après  avoir  été  atteints  au  début  de  la  maladie,  par  un  proetîîJ 
dégénératif,  ne  se  sont  réparés  qu'incomplètement.  La  dégénération  de«  radoei 
postérieures  aurait  entraîné  celle  des  cordons  postérieurs,  mais  la  restaoratm 
des  Gbres  des  racines  postérieures  n'aurait  pas  franchi  les  limites  de  la  modk 
où  les  régénérations  sont  exceptionnelles  comme,  du  reste,  dans  les  autres  ^c* 
très  nerveux.   Le  même  processus   dégénératif  se  serait   attaqué  d'emblée  » 
d'autres  flbres  de  la  moelle,  celles  du  faisceau  pyramidal  croisé,  du  faisceit: 
cérébelleux  direct  et  du  faisceau  de  Gowers.  A  la  rigueur  pourrait-on  invoquer  i 
l'appui  de  cette  manière  de  voir  l'épaississement  de  la  pie-mère  qui  ne  serai: 
que  le  reliquat  d'une  to xi- infection  générale  qui  s'est  localisée  à  la  fois  sur  h 
nerfs^  les  racines  postérieures  et  la  moelle.  Mais  les  lésions  méningées  ne  pes- 
vent-elles  pas,  &  leur  tour,  être  regardées  comme  secondaires  aux  proce5»a3 
dégénératifs,  et  l'épaississement  de  la  pie -mère  n'accompagne-t-il  pas  habituei- 
lement  la  dégénérescence  secondaire  des  cordons  postérieurs  ?  La  présence  <i( 
quelques  fibres  en  voie  de  dégénérescence  wallérienne  dans  les  racines  on  1» 
nerfs  périphériques  laisserait  encore  supposer  que  le  processus  morbide  initia 
n'est  pas  tout  à  fait  éteint;   mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  Ik  maladie  éUit 
cachectique  et  il  y  a  lieu  de  faire  des  réserves  À  ce  sujet. 

La  maladie  de  Friedreich  est,  le  plus  souvent,  une  maladie  familiale,  qx 
débute  pendant  l'adolescence.  Cette  double  considération  tend  À  la  faire  ranger 
parmi  les  maladies  d'évolution  et  la  maladie  de  Friedreich  serait  ainsi  eara£t^ 
risée  par  un  arrêt  de  développement  de  certains  neurones.  En  présence  des 
phénomènes  de  régénération  qui  suivent  La  section  d'un  nerf,  on  est  tent? 
d'admettre  que  chaque  fibre  nerveuse  se  régénère  constamment,  se  détruisaDt 
sans  cesse  par  son  extrémité  périphérique  et  repoussant  constamment  du  centre 
vers  la  périphérie  (4).  Alors,  la  maladie  de  Friedreich,  comme  rhérédo-aUik 
cérébelleuse  pourrait  être  la  conséquence  de  la  suspension  ou  de  raffaiblissemeit 
de  cette  fonction  de  la  cellule  nerveuse,  dans  certains  groupes  de  neurones 
L'intégrité  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  des  ganglions  spintni  est 
évidemment  peu  favorable  à  cette  théorie. 

Que  l'on  adopte  l'une  ou  l'autre  hypothèse,  que  le  processus  initial  sc>it 
d'ordre  atrophique  ou  dégénératif,  il  faut  toujours  reconnaître  une  fragilité  ca 
une  susceptibilité  spéciale  de  certains  neurones,  qui  se  traduit  dans  les  deoi  ta 
par  la  restauration  incomplète  des  éléments  atteints.  Cette  fragilité  est  sufS- 
samment  motivée  par  l'hérédité  nerveuse  et  le  caractère  familial  de  l'affeetioi 
qui  ne  manquent  jamais.  Mais  chez  plus  d'un  malade,  cette  influence  de  IV 
redite  ne  s'est  manifestée  qu'à  l'occasion  d'une  infection.  Ni  l'une  ni  l'antre 
n'ont  fait  défaut  chez  notre  malade. 

■ 

Vil.  De  l'action  de  la  Scopolaxuine  sur  la  Ghorée  de  Sydaihaffi; 

par  M.  J.  Babinski. 

Je  désire  appeler  l'attention  sur  l'influence  heureuse  que  la  scopoi&miB' 
semble  exercer,  au  moins  dans  certains  cas,  sur  la  chorée  de  S^denham. 

J'ai  traité  4  malades  atteints  de  cette  affection  par  le  bromhjdrate  àî 
scopolamine  en  injections  sous-cutanées,  à  la  dose  de  2  à  5/iO*  de  milli- 
gramme par  jour,  et  j'ai  constaté  une   sédation  rapide  des  mouvements  cbo- 

(1)  André-Thomas  et  J.-Ch.  Roux,  Sur  une  forme  d'hérédo-atazie  cérébelleuse.  ii«w^ 
médecinôt  1901. 
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tiques.  Parmi  ces  malades,  il  en  est  une  qai  est  particulièrement  intéressante, 
arce  que  la  chorée  dont  elle  était  atteinte,  intense  et  tenace,  entravant  le  som- 
leil,  continuant  à  s'aggraver  malgré  les  divers  moyens  mis  en  œuvre  (antipj- 
ine,  arsenic,  chloral),  s'est  atténuée  dés  que  la  scopolamine  a  été  employée  et 
guéri  ensuite  très  rapidement.  Peut-être  s'agit-il  là  simplement  d'une  série  de 
sîDcidences  heureuses,  les  faits  que  j'ai  observés  n'étant  pas  encore  assez  nom- 
reux  pour  que  je  sois  en  droit  d'en  tirer  des  conclusions  fermes.  Ils  m'ont 
imblé  toutefois  dignes  d'être  rapportés. 

M.  Di  FODB.  —  Lorsque  j'étais,  chef  de  clinique  du  professeur  Joffroy  en  1898, 
ai  administré  à  une  malade  atteinte  de  chorée  grave  avec  troubles  délirants 
n  médicament  très  voisin  de  celui  que  nous  préconise  M.  Babinski  :  c'est  le 
blorhydrate  d'hjoscine,  dont  les  effets  calmants  sont  en  tout  semblables  à 
eui  de  la  scopolamine.  Cette  médication  n'a  pas  empêché  la  malade  de  mourir. 

III.  Réactions  électriques  dans  le  Tétanos  guéri.  Comparaison  avec 

la  Tétanie,  par  M.  E.  Bonniot. 

On  n'a  pas  fréquemment  la  bonne  fortune  d'examiner,  au  point  de  vue  de  ses 
èactions  électriques,  un  tétanique  guéri.  Nous  devons  à  l'obligeance  de 
IM.  (Ettinger  et  André  Jousset,  médecins  des  hôpitaux,  d'en  avoir  observé  un 
as  récemment.  La  relation  de  cet  examen  peut  présenter  quelque  intérêt, 
'abord  en  lui-même,  en  permettant  de  fixer  l'état  des  nerfs  et  des  muscles  un 
ertain  temps  après  l'énorme  surmenage  qui  leur  a  été  imposé  par  la  maladie, 
t  ensuite,  nous  le  verrons,  par  comparaison  avec  certains  états  similaires 
lassés  sous  le  nom  de  tétanie,  et  du  rapprochement  desquels  pourront  se 
iéduire  des  notions  capables  de  fixer  parfois  un  diagnostic  rétrospectif  dans 
les  cas  restés  douteux,  d'éclairer  un  pronostic  an  point  de  vue  de  la  reprise 
possible  ou  de  l'imminence  de  nouvelles  crises  tétaniques,  et  peut-être  même 
le  déterminer  certains  points  de  la  physiologie  pathologique  des  nerfs  affectés 
Tune  influence  tétanigéne. 

Il  s'agit  d*un  homme  de  47  ans  exerçant  la  profession  de  cultivateur.  La  porte  d'entrée 
k  rinfectioQ  a  été  une  large  plaie  de  4  centimètres  de  longueur  siégeant  soua  Tarlicula- 
ion  métatarso-phalangienne  du  petit  orteil  gauche,  et  une  autre  plus  petite,  de  2  centi- 
Dètres  environ,  sur  le  Y"  métatarsien.  L'accident  s'est  produit  le  1"  octobre  :  en  des- 
«ndant  d*un  tramway  en  marche,  le  malade  est  tombé,  a  eu  son  soulier  déchiré  et  la 
»eau  entamée  par  le  marchepied  de  la  voiture.  Le  9,  il  a  commencé  é.  avoir  du  trismus, 
rais,  le  12,  des  convulsions  généralisées  qui  ont  duré  15  jours,  à  raison  de  8  accès 
>&r  jour,  environ  d'une  durée  de  20  minutes  chaque  fois.  Température  matinale  et  vespé- 
rale :  38  degrés.  Au  moment  de  notre  eiamea  les  crises  ont  complètement  ceseé  depuis 
13  jours  et  on  peut  le  considérer  comme  guéri. 

Notre  observation  a  porté  sur  les  muscles  et  surtout  sur  les  nerfs,  et  parmi  eux  les 
plus  superficiellement  situés,  à  savoir  le  cubital  au  coude,  le  radial  et  le  sciatique 
poplilé  externe. 

L'appareil  faradique  dont  nous  nous  sommes  servi,  disons-le  tout  de  suite  pour  fixer 
1m  idées,  est  un  appareil  portatif  &  chariot  de  GailTe,  petit  modèle  (bobine  à  gros  fil), 
roDclioDuant  avec  deux  piles  au  bisulfate  de  mercure.  L'électrode  indifférente  consistait 
en  une  large  plaque  appliquée  sur  le  sternum  et  l'électrode  active  en  un  petit  bouton  de 
charbon  recouvert  de  peau,  de  3  centimètres  de  diamètre  environ. 

L'examen  faradique  a  permis  de  noter  une  excitabilité  assez  semblable  à  celle  d'un 
individu  normal  :  la  contraction  minima  apparaissait  avec  un  écart  des  bobines  égal  à 
S5  oa  60  uiUlimètres. 

L'examen  galvanique,  par  contre,  s'est  montré  un  peu  différent  de  ce  qu'il  est  à  l'état 
normal. 
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Nous  avons  trouvé  pour  le  nerf  cubital  : 

Côté  droit  Côté  gaocbe 

KaFS s  m.  a.  6  volts.  2  m.  a.  6  voits. 

âdFS 3  m.  a  12  volU.  3  m.  a.  9  volts. 

An08  5  m.  a.  15  volts.  4  m.  a.  12  volU. 

Pas  de  KaOS  ni  de  KaPTe. 

Pour  le  sciatique  poplité  externe  : 

Côté  droit  Côté  gtscfae 

KaFS 3  m.  a.  12  volU.  3m.a.i/2  13  v.  5. 

AnFS 7  m.  a.  21  volts.  5  m.  a.  18  volU 

AnOS 11  m.  a.  24  volts.  8  m.  a.  21  volts. 

Ka08 22  m.  a.  28  v.  5.  22  m.  a.  28  v.  5. 

KaFTe 30  m.  a.  31  v.  5.  30  m.  a.  31  v.  5 

(On  remarque  que  pour  ce  dernier  oerf  les  réactions  sont  un  peu  dissemblables  pos: 
le  côté  droit  et  pour  le  côté  gauche,  le  nerf  paraissant  moins  excitable  k  gauche.  Celt  « 
tiendrait-il  pas  à  ce  que  de  ce  côté,  qui  est  le  côté  de  la  plaie,  il  y  aurait  eu  à  la  jnsbe 
un  processus  névritique  de  voisinage»  se  traduisant  du  reste  par  une  légère  atrophie  des 
muscles?)  (1). 

Au  nerf  radial  nous  trouvons  : 

Côté  droit  Côté  gauche 

KaFS 8  m.  a.        22  v.  5  8  m.  a.       25  v.  5. 

Mais  on  ne  peut  provoquer,  du  moins  avec  des  intensités  supportables,  les  aotres 
réactions,  sans  doute  en  partie  À  cause  de  la  situation  plus  profonde  de  ce  nerf. 

Pour  ce  qui  est  des  muscles  nous  avons  trouvé,  par  exemple,  pour  le  jambier  antr 
rieur  : 

Côté  droit  Côté  guidie 

KaFS. 5  m.  a.        13  v.  5.  6  m.  a.        13  v.  5. 

AnFS 9  m.  a.        21  volts.  7  m.  a.        18  volts. 

Pas  de  AnOS  ni  de  KaOS. 

On  voit  que  notre  cas  diffère  de  l'état  normal  par  plusieurs  points  :  d'abord 
KaFS  apparaît  quelquefois  plus  tardivement;  ensuite  il  est  souvent  difficile  dé 
provoquer  les  autres  réactions  et  notamment  le  tétanos  musculaire  de  ferme- 
ture qui,  ou  n'apparaît  pas,  ou  apparaît  pour  des  intensités  de  beaucoup  iQp^ 
rieures  aux  intensités  normalement  nécessaires. 

A  plus  forte  raison  ce  cas  diifére-t-il  de  ce  que  l'on  connaît  de  la  tét&Blè, 
dans  laquelle,  en  dehors  même  de  la  facilité  à  produire  toutes  les  réactiooi 
galvaniques  du  nerf  et  même  le  tétanos  d'ouverture  à  l'anode,  on  trouve  uq 
tétanos  de  fermeture  dont  le  moment  est  très  rapproché  de  la  simple  secoQs»e 
cathodique,  comme  le  montrent,  À  titre  d'exemple,  les  quelques  chiffres  sui- 
vants que  nous  avons  recueillis  dans  un  cas  récent  de  tétanie  : 

KaFTe 

Nerf  cubital  droit 14  m .  a.        16  v.  5. 

Nerf  radial  droit 12  m .  a.        15  volts. 

Nerf  sciatique  poplité  externe  droit 16  m.  a.        18  volts. 


(1)  Cola  parait  concorder  assez  bien  avec  les  faits  dans  lesquels  on  a  constaté  le  àétm^ 
des  contractures  par  les  muscles  atteints  par  llooculatioo,  leur  limitation  Iréqueflte  à 
une  moitié  du  corps,  parfois  à  un  groupe  de  muscles  (Yau.lard  et  Vincent,  Àt»^  ^' 
Vlntt.  Patteur,  1891). 
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On  sait  aussi,  ce  qui  n'a  pas  Heu  chez  notre  malade,  que  dans  la  tétanie  on 
note  souvent  de  rhjperexcitabilité  faradique  :  ainsi,  dans  le  cas  pris  comme 
exemple,  nous  avions  obtenu  déjà,  avec  le  même  outillage,  une  contraction 
minimale  des  nerfs  pour  un  écart  des  bobines  égal  à  70  millimètres. 

De  tout  ce  qui  précède,  il  nous  semble  qu'on  peut  conclure  que  le  tétanos 
une  fois  guéri  parait  avoir  laissé  les  systèmes  moteurs,  musculaire  et  ner- 
veux, dans  un  état  de  fatigue  particulier,  état  qui  se  traduit  par  la  difficulté 
d'obtenir  une  partie  des  réactions  galvaniques  et  notamment  de  provoquer  le 
tétanos  musculaire  de  fermeture.  Cet  état  est-il  imputable  à  une  altération  des 
centres  ou  du  système  nerveux  périphérique  lui-même,  ainsi  qu'on  pourrait  être 
tenté  de  le  croire  d'après  une  particularité  de  notre  cas  relatée  plus  haut  ;  nous 
ne  saurions  le  préciser.  Toujours  est-il  que  le  simple  exposé  de  ces  réactions 
permet  de  différencier  nettement  le  tétanos  guéri  de  la  tétanie,  laquelle  pré- 
sente au  contraire,  outre  ses  caractères  spéciaux,  des  réactions  électriques  nor- 
males avec  un  notable  degré  d'exaltation,  réactions  qui  semblent  cadrer  avec 
l'état  convulsif  latent  que  l'on  rencontre  dans  cette  maladie. 

IX.  Existence  et  signification  de  petites  Hémorragies  sous  la  Pie- 
mère  cérébrale  dans  TÉpilepsie,  par  MM.  L.  Alquibr  et  W.  Anfihow. 

Sur  iO  cerveaux  d'épileptiques  mortes  dans  le  service  de  H.  le  professeur 
Raymond,  à  la  Salpêtrière,  nous  avons  trouvé,  d'une  façon  constante,  de  petites 
hémorragies  sous-pie-mériennes,  sur  lesquelles  nous  désirons  appeler  l'attention. 

Neuf  de  nos  malades  étaient  de  grandes  épileptiques,  présentant,  le  plus  sou- 
vent, divers  troubles  mentaux.  Hospitalisées  à  la  Salpêtrière,  elles  sont  mortes  à 
des  âges  variant  de  21  à  70  ans  ;  trois  sont  mortes  en  état  de  mal  épileptique; 
une  quatrième  avait  présentés  crises  dans  les  12  heures  qui  ont  précédé  la  mort, 
les  5  autres  ont  succombé  à  des  affections  diverses. 

La  dixième  malade  était  une  femme  de  20  ans,  atteinte  de  maladie  de  Frie- 
dreich,  et  présentant  à  la  fois  des  crises  d'hystérie  et  d'épilepsie. 

Les  hémorragies,  souvent  disséminées  en  très  grand  nombre  sur  toute  la  sur- 
face du  cerveau,  sont  toujours  peu  volumineuses  :  les  unes  visibles  À  l'œil  nu, 
d'autres  seulement  au  microscope.  Elles  se  font  sous  la  pie-mère,  érodant 
superficiellement  le  cerveau  sans  dépasser  notablement,  en  profondeur,  la 
couche  des  fibres  tangentielles.  Nous  avons  observé  tous  les  stades  de  transi- 
tion entre  les  hémorragies  récentes  et  de  petits  foyers  de  sclérose  superficielle 
qui  reproduisent  exactement  la  forme  et  les  dimensions  des  érosions  corticales 
dues  aux  hémorragies. 

Cette  constatation  nous  semble  intéressante  à  un  double  point  de  vue  :  1"*  l'un 
de  nous  a  constaté  antérieurement,  sur  quatre  des  cerveaux  que  nous  avons  étu- 
diés (V.  Alquibr,  Revue  Neurologique,  1905,  p.  146),  qu'au  niveau  des  érosions 
corticales,  il  y  a  interruption  des  fibres  tangentielles  étudiées  par  la  méthode  de 
Cajal;  il  est  possible  que  de  semblables  interruptions,  très  nombreuses  dans  cer- 
tains cas,  puissent  expliquer  la  progression  des  troubles  mentaux  observée  chez 
certains  épileptiques;  2'*  parmi  les  lésions  de  sclérose  superficielle  observées 
dans  le  cerveau  des  épileptiques,  certaines  sont  assurément,  non  pas  la  cause, 
mais  la  conséquence  de  la  maladie,  et  dues  à  la  cicatrisation  des  érosions  hémor- 
ragiques dont  nous  venons  de  parler.  Ces  hémorragies  nous  ont  paru  de  nombre, 
d'âge  et  d'intensité  à  peu  près  parallèles  à  ceux  des  crises  convulsives  dont  elles 
nous  semblent  être  la  conséquence. 
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X.  Sur  un  cas  de  Trophœdème  chronique,  par  MM.   C.  PARB05etST 
Florian  (de  Bucarest).  [Note  communiquée  par  M.  Hbnrt  Mbige  {{)]. 

Il  s*agit  d'un  cas  tjpique  de  trophœdème  chronique  non  familial  observé  chez 
une  jeune  fille  de  19  ans. 

Vers  l'âge  de  43  ans,  la  malade,  réglée  depuis  peu,  et  depuis  lors  DO^mal^ 
ment,  éprouva  des  douleurs  dans  la  hanche  et  la  cuisse  gauche,  accompagnées 
d'un  état  fébrile,  douleurs  qui  se  sont  étendues  plus  tard  à  la  jambe  do  mes» 
côté.  En  même  temps,  la  cuisse  gauche  commença  À  augmenter  de  rolame,  et 
après  elle  la  jambe.  Vers  la  même  époque  également  apparut  sur  le  membre 
inférieur  gauche  une  éruption  de  petites  vésicules  disséminées,  à  contenu  lait^i 
et  sanguinolent.  Ces  vésicules  disparurent  avec  les  douleurs,  mais  la  tuméftctios 
persista. 

Peu  à  peu,  les  douleurs  ont  cessé;  cependant,  le  membre  continua  à  aug- 
menter de  volume  au  point  de  gêner  la  liberté  des  mouvements,  sans  toutefois 
que  ces  mouvements  aient  jamais  été  impossibles,  ni  même  douloureux. 

Aucun  trouble  du  cœur,  des  reins^  des  organes  pelviens,  ni  des  autres  vis- 
cères ;  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ni  de  la  réilectivité.  État  intellectuel  nonna]. 

Tout  se  borne  h  un  œdème  dur,  élastique,  où  le  doigt  n'implique  pas  de 
godets,  où  la  pression  n'est  pas  douloureuse.  La  peau  conserve  sa  couleur  uot- 
maie;  pas  de  varices;  les  poils  sont  très  développés  à  la  partie  antérieure  et 
supérieure  de  la  cuisse.  . 

En  haut,  cet  œdème  est  limité  par  le  pli  inguinal  en  avant,  pas  le  pli  fessier 
en  arriére.  En  bas,  il  s'arrête  k  la  racine  des  orteils,  qui  ne  participent  pas  à 
l'augmentation  de  volume  du  membre. 

La  cuisse  gauche,  &  son  milieu,  mesure  17,5  centimètres  de  circonférence  de 
plus  que  la  cuisse  droite,  et  la  jambe  gauche,  &  son  milieu,  a  16  centimètres  de 
pluâ  que  la  droite. 

L'examen  du  sang  a  été  pratiqué;  pas  de  traces  de  fîlaire. 

Il  s'agit  donc  bien  bien  d'un  cas  non  familial  de  trophœdème  chronique  de 
Henrj  Meige. 

Particularités  intéressantes  :  contrairement  &  la  plupart  des  faits  signalés 
jusqu'à  ce  jour,  la  marche  de  l'œdème  a  été  descendante,  commençant  par  la 
racine  du  membre  pour  gagner  ensuite  la  périphérie,  en  ne  respectant  actuelI^ 
ment  que  les  orteils. 

On  doit  aussi  noter  l'éruption  vésiculeuse  qui  a  accompagné  le  début  du  gos- 
flement,  fait  à  rapprocher  d'une  observation  de  Rapin  qui  signale  qu'& roccasioD 
d'une  éruption  de  varicelle  le  membre  hypertrophié  présenta  un  rash  scarlatmi* 
forme. 

.  Quant  aux  phénomènes  douloureux,  ils  ont  été  également  signalés  dans  plu- 
sieurs observations. 

Au  sujet  de  la  lésion  causale,  l'auteur  ne  croit  pas,  comme  l'a  supposé  Her* 
toghe,  qu'une  altération  thj^roïdienne  puisse  être  suffisante  pour  expliquer  ce 
syndrome.  11  se  range  plus  volontiers  à  l'opinion  émise  par  Henry  Meige  qu'il 
s'agit  d'une  altération  des  centres  trophiques  du  tissu  conjonctif  sous-cutané 

Les  recherches  d'anatomie  microscopiques  de  la  moelle  faites  par  H-  ^^ 
Mme  Parhon,  ainsi  que  celles  plus  récentes  de  Bruce,  ont  montré  que  lei 
colonnes  cellulaires  en  rapport  avec  le  sympathique  sont  constituées  par  des 

(1)  L'observation  détaillée  avec  photographies  est  publiée  dans  le  naméro  i  de  ^ 
Nouvelle  Iconographie  de  la  S<Upétriire,  1907. 
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groupes  superposés.  11  ne  semble  pas  illogique  de  voir  dans  la  segmentation  de 
ces  colonnes  la  raison  de  la  topographie  également  segmentaire  du  trophœdéme. 
Ce  caractère  plaide  en  faveur  de  Torigine  centrale  de  ce  trouble  trophique,  bien 
qu'U  ne  faille  pas  exclure,  d'une  façon  absolue  et  à  priori,  la  possibilité  d'un 
trophœdéme  d'origine  périphérique.  On  peut  aussi  supposer  avec  Valobra  qu*il 
s'agit  d'un  trouble  de  l'innervation  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Enfin,  les  observations  de  trophœdéme  congénital,  et  la  coexistence  d'un 
trophœdéme  avec  d'autres  aUérations  djrstrophiques  également  congénitales, 
permettent  de  supposer  avec  Henry  Meige  qu'il  ne  s'agit  pas  toujours  de  lésions 
accidentelles,  mais  que  le  trophœdéme  peut  être  sous  la  dépendance  d'une 
imperfection  congénitale  des  centres  qui  président  au  développement  et  à  la 
nutrition  du  tissu  cellulo-cutané. 

XI.  Examen  microscopique  du  Système  Nerveux  et  des  Organes 
dans  un  cas  de  Nystagmus-My colonie,  par  MM.  Lenodle  (de  Brest)  et 
AuBiNEAU  (de  Brest). 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  le  résultat  de  l'examen  micros- 
copique du  sjrstéme  nerveux  et  des  organes  du  sujet  de  l'observation  I  du 
Mémoire  que  nous  avons  publié  en  1906,  dans  \&Revuê  de  Médecine,  sur  la  variété 
spéciale  de  maladie  nerveuse,  pour  laquelle  nous  avons  proposé  le  nom  de 
nystagmuS'myoelonie.  Cette  étude  est  due  tout  entière  à  notre  ami,  M.  le 
D*^  Alquier,  chef  des  travaux  anatomiques  à  la  clinique  de  la  Salpêtrière.  Nous 
ne  saurions  trop  le  remercier  de  la  grande  obligeance  avec  laquelle  il  s'est  mis 
à  notre  disposition. 

Examen  mieroicopique  du  système   nerveux   et   des  organes    d*EU.    François. 
(Observation  parue  dans  la  Revue  de  Médecine  du  10  juin  1906.) 

Cerveau.  —  Les  circonvolutions  peu  volumineuses  sont  très  irrégulières  avec 
de  nombreux  plis  de  passage  coupant  les  grandes  scissures.  Les  lobes  temporaux 
sont  aplatis  de  haut  en  bas.  Il  existe  un  léger  degré  d'épaississement  des 
méninges  molles  partout,  mais  principalement  sur  la  convexité  des  deux  hémi- 
sphères. 

L'étude  histologique  porte  sur  des  fragments  prélevés  sur  les  deux  hémisphères 
perpendiculairement  à  la  scissure  de  Rolando,  à  hauteur  des  11I«  et  l\*  fron- 
tales, et  comprenant  les  frontales  et  pariétales  voisines,  ainsi  que  les  parties 
adjacentes  des  lobes  frontaux  et  temporaux.  Ces  fragments  ont  été  traités,  les 
uns  par  les  méthodes  deWeigert-Pal,  de  Marchi,  d'autres  par  celle  de  Dominici- 
Lenoble  (fixation  par  le  sublimé-iode-formol,  coloration  à  l'éosine  orange  tolui- 
dine).  Enfin,  des  coupes  ont  été  colorées  à  l'hématéine-éosine  ou  au  van 
(iieson. 

Les  méninges  molles  sont  épaissies  seulement  à  la  surface  des  circonvolutions 
et  à  l'entrée  des  sillons  qui  les  séparent,  non  dans  le  fond  de  ces  derniers;  il 
s*af^it  d'un  épaississement  fibreux,  sans  signe  d'inflammation  récente,  ni  amas 
cellulaire  d'aucune  sorte.  Les  vaisseaux  méningés  ont  tous  leurs  parois  épaissies, 
fibreuses,  sans  réduction  notable  de  leur  calibre. 
Dans  le  cerveau  on  constate  : 

i  *  De  légères  lésions  des  fibres  nerveuses  caractérisées  par  une  démjélinisa- 
tion  peu  marquée,  n'atteignant  que  certains  points  d'une  même  fibre  et  irrégu- 
lièrement répartie  dans  la  substance  grise  et  autour  des  vaisseaux  de  la  sab- 
»tance   blanche.  Les  coupes  faites  avec  la  méthode  de  Marchi  montrent  de  plus 
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un  certain  nombre  de  fines  granulations  noires  irrégulièrement  écbeloDné«  si. 
le  trajet  des  fibres  nerveuses,  avec  quelques  corps  granuleux  dans  lesintên»- 
tices;  enfin,  un  certain  nombre  de  cellules  nerveuses,  présentent  des  blocs  irr- 
guliers  colorés  en  noir  plus  ou  moins  intense. 

2*  Les  cellules  ont  conservé  leur  volume  et  paraissent  aussi  abondantes  qss 
normalement,  mais  elles  sont  presque  partout  désorientées  et  disposées  irrèes- 
lièrement  ;  leurs  angles  sont  souvent  arrondis,  leur  contour  irrégulier,  ave^ 
d'assez  nombreuses  figures  de  t  neuronopbagie  *  ;  les  granulations  chromatc- 
philes  de  Nissl  ont  presque  partout  disparu  et  sont  remplacées  par  un  grossier 
réticulum  ou  par  des  blocs  irréguliers  de  substance  cbromophile  qui,  ailleor^. 
remplit  toute  la  cellule.  Il  n'y  a  pas  de  pigmentation. 

3*  La  névroglie  présente  un  réticulum  à  mailfes  plus  serrées  et  à  travées  pk^ 
denses  que  normalement,  surtout  dans  l'écorce.  On  y  trouve  de  nombreoi 
noyaux,  des  cellules  fusiformes  ;  enfin,  des  vaisseaux  sanguins  partout  per- 
méables sont  gorgés  de  sang,  et  çà  et  là  présentent  de  petites  bémorra^^ 
capillaires  dans  la  gaine  lymphatique.  Celle-ci  est  presque  partout  dilatée. 

Ces  lésions  présentent  les  caractères  habituels,  la  dilTusion,  rirrégolaritê  et  U 
faible  intensité  que  Ton  rencontre  d*habitude  dans  les  intoxications  chroDiques 
Içs  résultats  obtenus  par  la  méthode  de  Marchi  montrent  qu'il  s'agit  de  lésioD> 
en  évolution  que  l'on  peut  avec  vraisemblance  rapporter  à  l'afTection  rénale. 

Dans  le  cervelet,  lésions  de  tous  points  semblables  à  celles  que  présente  It 
cerveau,  mais  d'intensité  beaucoup  moindre. 

^a  protubéf'anee  et  le  bulbe  offrent  également  une  légère  sclérose  des  méninges 
et  des  vaisseaux  sanguins,  qui  ç&  et  1&  occupent  le  centre  de  petites  lacunes  de 
désintégration  irrégulières;  en  général,  leur  gaine  lymphatique  est  dilatée  U 
névroglie  est  un  peu  épaissie  vers  les  parties  centrales  du  bulbe  ;  par  contre,  le> 
lésions  des  cellules  nerveuses  sont  bien  plus  légères  que  dans  le  cerveau;  celb 
des  principaux  noyaux  sont  presque  normales. 

Aucune  lésion  à  l'œil  nu  dans  les  méningei  spinales  qui  sont,  au  microscope, 
très  légèrement  épaissies  avec  sclérose  des  parois  vasculaires,  sans  diminutioD 
de  leur  calibre. 

Il  en  est  de  même  à  l'œil  nu  pour  la  moelle;  mais  l'examen  microscopique  «it 
fragments  prélevés  dans  diverses  régions  (coloration  à  la  toluidine-éosiDc- 
orange,  à  l'hématéine-éosine  au  van  Giesen)  permet  de  constater  une  sdéroM 
névroglique  légère  et  diffuse,  variable  d'une  coupe  à  l'autre  et  prédominai 
d'une  part  dans  la  partie  centrale  de  la  moelle,  autour  du  canal  épendYnoair^ 
ainsi  que  dans  les  régions  centrales  des  cordons  latéraux  et  postérieurs,  e'> 
d'autre  part  sous  les  méninges  où  on  constate  par  endroits  l'ébauche  d'une  kV 
rose  annulaire  incomplète.  Les  vaisseaux  sanguins  ont  des  parois  épaissies  scie- 
reuses;  les  cellules  présentent  quelques  altérations  insignifiantes  de  ebromato- 
lyse.  Ces  lésions,  comme  celles  constatées  dans  le  cerveau,  sont  absolumec- 
banales  et  de  tous  points  comparables  à  celles  des  intoxications  chroniques. 

Des  fragments  de  la  région  cervicale  supérieure,  traités  par  les  méthodes  à'. 
Pal  et  de  Marchi,  montrent  l'absence,  à  ce  niveau,  de  toute  lésion  importaoti" 
des  fibres  blanches;  la  méthode  de  Marchi  montre  seulement  quelques  bool^'^ 
noires  diffuses  dans  toutes  les  parties  de  la  moelle. 

Enfin  le  canal  épendymaire,  normal  dans  les  régions  cervicale  et  lonobair^ 
est  dans  la  région  dorsale,  anormal;  dédoublé  par  places,  il  s'étend,  en  d'aotrff 
endroits,  jusque  dans  la  corne  postérieure  droite  :  sa  lumière  est  partout  aplatie, 
ses  parois  partout  revêtues  par  l'épithélium  épendymaire  normal,  q}àt  c^^' 
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ant,  en  S- OU  3  points  présente  de  petites  effractions  comblées  par  de  petites 
égétatioDS  névrogliques  faisant  saillie  dans  la  cavité. 

Dans  toute  l'étendue  du  névraxe,  les  cjlindraxes  paraissent  sains,  sur  tous 
î8  points  examinés,  autant  qu'on  en  peut  juger  avec  les  colorations  habîtuelfes; 
i  méthode  de  Ramon  y  Gajal  n'a  pus  été  emploj^éjs. 

Les  nerfs  présentent  un  épaississement  flbreu:;  du  tissu  périfasciculaire,  et. 
ussj,  par  places,  un  très  léger  épaississement  du  tissu  intrafasciculalroi;  cet 
isions  légères  sur  les  cruraux  et  le  médian  gauche  sont  plus  accentuées  sur  U' 
lédian  droit  et  les  2  cubitaux.  Les  cjrlindraxes  et  la  myéline  pe  présentent* pas 
'altérations  importantes;  on  constate  seulement  quelques  fines  boule»  noires 
isséminées  ça  et  là,  par  la  méthode  de  Marchi. 

Le  fragment  du  grand  sy  npathique  soumis  à  l'examen,  et  qui  contient  le  pôle 
'un  ganglion,  ïie  présente  aucune  lésion  a)»préciable  du  nerf  ou  du  ganglion. 

Les  muscles  droits  antérieurs  de  la  cuisse  n'offrent  que  des  altérations 
anales  terminales  ou  cadavériques  (fragmentation,  blocs,  cireux,  par  places 
spect  homogène)  :  leurs  fibres,  le  tissu  conjonctif,  les  vaisseaux  et  les  nerfs  ne 
résentent  aucune  lésion  ancienne;  rien  qui  ressemble  à  un  processus  hypertro- 
bique  ou  dégénératif  ou  &  une  myopathie. 

En  somme,  on  ne  trouve  dans  le  système  nerveux  central  que  des  lésions 
anales,  analogues  à  celles  que  l'on  rencontre  dans  les  intoxications  chroniques 
;  vraisemblablement  en  rapport  avec  l'affection  rénale.  Les  nerfs  présentent  un 
3rtain  degré  de  sclérose  périfasciculaire,  les  muscles  sont  normaux  anatomi- 
aement.  L'affection  décrite  chez  ce  malade,  par  MM.  Lenoble  et  Aubineau,  ne 
imble  rentrer  dans  aucun  des  cadres  nosologiques  actuellement  connus. 

Le  corps  thyroïde  ne  présente  pas  de  lésion  microscopique.  Les  flots  de  Lan- 
erhans  du  pancréas  paraissent  normaux.  Dans  le  testicule,  on  rencontre  seule- 
lent  une  abondance  quelque  peu  exagérée  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  mais 
ms  sclérose  ni  altération  notable. 

La  surrénale  parait  en  état  d'hyperplasie,  ce  qui  semble  en  rapport  avec  Içs 
sions  rénales. 

Plasieurs  fragments  du  rein  examinés  histologiquement  montrent,  en  effet, 
existence  d'une  néphrite  ancienne  fibreuse,  atrophique  très  intense,  avec  atro- 
bie  des  glomérules  et  lésions  dégénératives  massives  de  Tépithélium.  De  plus 
a  rencontre,  par  places,  de  nombreux  éléments  embryonnaires  en  nappes  ou 
[1  amas. 

Dans  le  foie,  la  rate  et  la  vessie,  lésions  légères  absolument  banales. 

Gomme  on  peut  s'en  rendre  compte,  aucune  des  lésions  signalées  plus  haut 
'est  caractéristique.  Toutes  paraissent  devoir  être  regardées  comme  la  consé- 
uence  de  l'intoxication  chronique  déterminée  par  Taffection  ancienne  des  reins, 
euie  la  névrite  interstitielle  pourrait  peut-être  être  considérée  comme  ayant 
rolué  pour  son  propre  compte. 

Ainsi  donc  cette  autopsie  n'apportera  aucune  lumière  nouvelle  sur  la  nature 
itime  des  myoclonies,  dont  la  pathogénie,  comme  la  lésion,  reste  encore 
atourée  de  l'obscurité  la  plus  profonde. 
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XII.  Sur  la  dissociation  des  Réflexes  Tendineux  et  Cutanés  dans  1» 
Hémiplégies  organiques  spasmodiques,  par  MM.  Noîca,  ancien  médeà 
adjoint  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de  Bucarest,  et  S.  Mabbk,  intent 
des  hôpitaux  (1).  (Note  communiquée  par  M.  Babinski.) 

Depuis  que  Rosenbach,  en  1876,  a  montré  que  le  réflexe  abdominal  mioqs^ 
du  côté  hémiplégie,  un  grand  nombre  d'observateurs  sont  venus  confirmer  >:'. 
fait.  Immédiatement  après,  plusieurs  auteurs  ont  constaté  qu'il  existe  ud  asti- 
gonisme  ou  une  dissociation  entre  les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  cutané?: 
tandis  que  les  premiers  sont  exagérés,  les  seconds  sont  affaiblis  ou  abolis. 

Quant  aux  hémiplégies  récentes,  apparues  subitement  et  accompagnées d'icto^. 
il  y  a  une  régie  générale,  l'abolition  de  tous  les  réflexes.  Puis  une  fois  qoerifi- 
fluence  du  choc  a  disparu,  les  réflexes  tendineux  réapparaissent  rapidement  et 
exagérés,  tandis  que  l'état  des  réflexes  cutanés  ne  se  modifie  pas  sensibiemec 
par  la  suite,  ils  sembleraient  même  s'affaiblir  davantage,  d'après  Crocq  (2). 

Par  contre,  pour  M.  Dejerine  (3),  tout  en  reconnaissant  que  dans  les  hêoi- 
plégies  anciennes,  les  réflexes  cutanés  ne  paraissent  se  comporter  de  la  m^o^ 
manière  que  les  réflexes  tendineux,  il  ajoute  :  ils  (les  réflexes  cutanée)  imt  vi' 
tendance  moindre  à  l'exagération  tardive  et  restent  au  contraire  plus  souvent  affn^i 
Ce  qui  n'est  pas  la  même  chose.  M.  Crocq  soutient  que  les  réflexes  cular.r^ 
s'affaiblissent  davantage  avec  le  temps,  tandis  que  M.  Dejerine  soutient  q^iî' 
restent  plus  souvent  affaiblis,  mais  avec  une  tendance  à  l'exagération,  quoiqi:^ 
moindre  que  celle  des  réflexes  tendineux.  En  lisant  les  résultats  de  q>o 
recherches,  on  verra  que  nous  sommes  de  l'avis  de  M.  Dejerine. 

Nous  avons  examiné  22  hémiplégies,  dont  6  hémiplégies  infantiles,  1  diplè^^ 
2  hémiplégies  survenues  &  la  suite  d'une  excision  de  la  substance  cérébrale  p^' 
hémicraniectomie,  pour  guérir  les  épilepsies  essentielles  {procédé  du  profess^'ir 
J.  Jonnesco),et  lerestedes  hémiplégies  à  tous  les  âges,  variant  entre  34  et  65  an" 

i*"  En  général,  tous  les  malades  atteints  d'hémiplégie  cérébrale  présentent  ur 
dissociation  entre  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes  tendineux.  Cette  di^vU- 
tion  est  rarement  absolue,  et  quand  elle  existe,  c'est  seulement  pour  on  Hi^y 
d'une  durée  variable,  comme  on  verra  plus  loin. 

En  général,  les  réflexes  cutanés  sont  seulement  affaiblis  du  côté  hémiplé.nr, 
mais  quelquefois  on  trouve  chez  le  mcme  malade  que  quelques-uns  sont  abolis. 
d'autres  affaiblis  et  d'autres  môme  conservés. 

Les  réflexes  tendineux  sont,  au  contraire,  toujours  exagérés,  accoropat'n-^î 
toujours  du  signe  de  Babinski  et  très  souvent  d'un  clonus  du  pied. 

Du  côté  sain,  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  en  général  normaux,  ni&i> 
il  n'est  pas  très  rare  de  trouver  même  de  ce  côté  les  réflexes  tendineux  exagërK 
le  signe  de  Babinski,  et  dans  un  cas  les  réflexes  cutanés  se  produisaient  pl'J» 
faiblement  et  même  dans  trois  cas,  nous  avons  trouvé  une  fois  le  réflexe  cr-'- 
mastérien  aboli,  la  seconde  fois,  le  fessier,  et  la  troisième,  le  réflexe  abdominal 
inférieur. 

2'  La  dissociation  entre  les  réflexes  cutanés  et  les  réflexes  tendineux  est  d'as- 
tant  plus  marquée,  que  notre  examen  a  été  fait  à  une  date  plus  prés  du  débat (« 
la  maladie. 

Ainsi,  chez  2  malades,  nous  avons  trouvé  que  tousies  réflexes  cutanés  étairni 

(1)  Suite  à  l'étude  sur  l'aDtagonisme  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  dans  les  part- 
plégies  spasmodiques,  par  Noica  et  Marbe.  Remie  de  Neurologie  de  Pari*,  30  juillet  t9*^ 

(2)  Crocq,  Rapport  de  Limoges,  p.  473. 

(3)  Pathologie  générale,  Ch.  Bouchard,  IV,  p.  1014. 
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abolis,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés;  l'un  a  été  examiné 
45  jours  après  le  début  de  l'hémiplégie,  l'autre  après  1  mois;  quand  nous  avons 
réexaminé  le  premier  35  jours  après  le  début  de  la  maladie,  et  le  second,  5  mois 
après  le  début,  on  les  a  trouvés  tous,  mais  diminués. 

Dans  3  cas,  les  réflexes  qui  étaient  abolis  sont  restés  abolis  entre  1  et  4  ans, 
puis  ont  commencé  À  réapparaître. 

En  général,  chez  les  hémiplégiques  âgés  de  31  à  65  ans,  quoique  les  réflexes 
reviennent,  ils  sont  toujours  moins  intenses  que  ceux  du  côté  opposé;  une  seule 
fois  chez  on  malade  &gé  de  43  ans,  qui  présentait  une  hémiplégie  droite  avec 
aphasie,  nous  avons  trouvé  cinq  ans  après  le  début  de  la  maladie,  que  tous  les 
réflexes  cutanés  du  côté  malade  étaient  exagérés,  mais  nous  ne  savons  pas  quel 
était  leur  état  antérieur. 

Par  contre,  chez  les  hémiplégies  infantiles,  il  est  de  règle  de  trouver  les 
réflexes  cutanés  très  exagérés  du  côté  malade. 

Dans  notre  statistique,  nous  avons  5  malades  atteints  d'hémiplégie  infantile 
et  1  atteint  de  diplégie,  chez  lesquels  tous  les  réflexes  cutanés  du  côté  malade 
sont  très  exagérés,  et  chez  le  diplégique,  des  deux  côtés.  Nous  ne  savons  pas  à 
quel  âge  est  arrivée  leur  maladie,  ni  comment  étaient  les  réflexes  cutanés  au 
début  de  rafrection,ni  le  moment  quand  les  réflexes  cutanés  ont  réapparu,  mais 
nous  affirmons  seulement  qu'aujourd'hui,  ces  malades  ajant  l'Age  entre  17  et 
47  ans,  ont  tous  les  réflexes  cutanés  exagérés  du  côté  hémiplégique. 

Il  j  a  encore,  dans  notre  tableau,  un  autre  malade  atteint  d'hémiplégie  droite 
Infantile  &gé  de  25  ans,  qui  fait  exception  aux  précédents,  parce  qu'on  trouve 
chez  lui  que  les  réflexes  cutanés  sont  diminués  et  les  uns  même  abolis.  Nous 
devons  faire  aussi  cette  remarque,  que  c'est  la  seule  hémiplégie  infantile  qui  a  de 
l'épilepsie. 

3*  Notre  statistique  comprend  aussi  2  hémiplégies.  Tune  droite,  l'autre 
gauche,  survenues  à  la  suite  d'excision  d'une  partie  de  la  substance  corticale, 
l'un  Agé  de  25  ans,  et  qui  est  opéré  depuis  4  ans;  il  présente  aujourd'hui  tous 
les  réflexes  cutanés  du  côté  hémiplégique,  mais  diminués  en  rapport  avec  ceux 
du  côté  sain,  quoique,  une  année  après  l'opération,  ils  ont  été  notés  abolis. 

Le  second  est  diminué  d'intelligence  et  ne  peut  nous  dire  quel  Age  il  a,  pro- 
bablement il  a  40  ans,  et  a  été  opéré  il  j  a  dix  ans,  depuis  deux  ans  tous  les 
réflexes  cutanés  sont  normaux  de  chaque  côté,  mais  nous  ne  savons  pas  com- 
ment ils  étaient  dans  les  premiers  temps. 

4*  Quand  du  côté  hémiplégie  le  réflexe  crémastérien  était  exagéré,  nous  avon 
observé  qu'il  se  produisait,  non  seulement  quand  on  excitait  la  peau  de  la  cuisse 
correspondante,  mais  même  quand  on  excitait  la  peau  du  côté  opposé;  ce  réflexe 
contralatéral,  nous  l'avons  vu  aussi  dans  quelques  cas  pour  le  réflexe  fessier. 

Pour  produire  le  réflexe  crémastérien  quand  il  était  exagéré,  on  réussissait 
même  en  excitant  une  région  quelconque  de  la  peau  delà  cuisse  correspondante 
aux  racines  lombaires. 

5*  Cette  réapparition  des  réflexes  cutanés  jusqu'à  l'état  normal  et  même  jus- 
qu'à l'exagération,  nous  l'avons  constaté  aussi  dans  quelques  cas  de  paraplégies 
spasmodiques,  mais  nous  nous  sommes  abstenus  d'insister  à  ce  moment-là.  Par 
conséqueDt,  ce  phénomène  a  un  caractère  plus  général,  parce  qu'on  le  trouve 
dans  les  cas  de  lésions  du  faisceau  pyramidal,  qu'il  soit  atteint  à  son  origine,  ou 
soit-il  atteint  au  cours  de  son  trajet. 

Ce  phénomène  de  réapparition  des  réflexes  cutanés  chez  les  hémiplégiques 
d'origine  cérébrale,  faut-il  le  comparer  avec  ce  que   Sherrington  et  Crocq  ont 
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observé  chez  le  singe?  Qu'aussitôt  qu'on  eut  enlevé  Técorce  cérébrale  comr 
pondante  k  la  zone  motrice,  les  réflexes  tendineux  sont  devenus  exagérés  elle 
réflexes  cutanés  abolis,  mais  ces  derniers  seulement  pour  un  court  laps  àt\m^ 
Si  la  comparaison  est  bonne,  il  j  a  tout  de  même  la  difl'érence,  que  chez  bï 
malades,  les  réflexes  cutanés  reviennent  difficilement;  nous  les  aTonsTusss: 
venir  après  1  mois,  après  8  mois,  après  À  ans  même,  et  ils  étaient  tam 
faibles;  dans  un  seul  des  cas,  nous  les  avons  trouvés  exagérés  après  5  aDs.  Si^ 
cette  exception,  au  cours  des  hémiplégies  des  adultes  ou  des  vieillards,  lesréflexia 
cutanés  exagérés,  nous  les  avons  trouvés  seulement  dans  les  cas  des  hémiplégies 
infantiles,  et  là,  on  ne  peut  affirmer  après  combien  de  temps  iU  sont  reTesc». 
d'autant  plus  que,  dans  un  cas  d*hémiplégie  infantile,  le9  réflexes  cutanés  étala 
encore,  les  uns  diminués,  d'autres  abolis,  quoique  le  malade  fût  âgé  i« 
25  ans. 


Goirespondance. 

M.  Babinski,  président,  fait  savoir  que  M.  Claude  lui  a  transmis  une  lettre^? 
MM.  les  docteurs  I.  van  Db venter  et  G.  A.  M.  van  Waybnburg,  d'Amsterdam 
annonçant  que  la  Société  Néerlandaise  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  orfanis 
un  Congrès  iniemalional  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  d'Astistanee  ies  ÀUhéi- 
qui  doit  se  tenir  &  Amsterdam,  du  S  au  9  septembre  1907. 

Un  comité  international  de  propagande  est  constitué  dans  chaque  pays 
■  La  Société  de  Neurologie  de  Paris  désigne  comme  membres  du  comité  àt 
propagande  pour  la  France,  outre  MM.  Raymond  et  Claude,  déjà  inacrits,  ie» 
membres  du  Bureau  actuel  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  :  MM.  Babikski 
président;  Ki.ippel,  vice-président  ;  Pierre  Marie,  secrétaire  général;  Socoi-^^ 
trésorier;  Henry  Meige,  secrétaire  des  séances. 


La   prochaine  séance  aura   lieu  le  jeudi  7  février,  à  9  heures  et  demie  de 
matin. 


(Voir  pages  80  et  110  les  addenda  &la  séance  du  10  janvier  1907.) 
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Rappel  au  Règlement. 

M.  J.  Babinski,  Président,  rappelle  qu'aux  termes  de  Tarticle  12  du  Règle- 
ment lei  vMnuscriiB  des  eommunicatiom  ou  discussions  doivent  être  remis  au  Seeré-' 
laire  le  jour  même  où  la  téanee  a  lieu,  et  que  faute  de  te  conformer  à  eet  article  du 
règlement  les  auteurs  s'exposent  à  ce  que  leurs  communications  ou  discussions  ne 
figurent  pas  dans  les  comptes  rendus. 

Afin  d'assurer  la  publication  régulière  des  comptes  rendus  officiels  de  la 
Société,  le  Règlement  sera  strictement  appliqué. 

COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Sur  un  cas  de  Méningo-radiculite,  par  MM,  Raymond  et  Oppbrt.  (Pré- 
sentation d'une  malade.) 

Femme  de  31  ans,  n'ayant  jamais  été  malade  ni  enceinte. 
Entorse  du  pied  droit  en  septembre  1904.  Raideur  progressive  du  membre 
inférieur  droit.  Douleurs  fulgurantes  très  courtes,  sensation  d'étau  au  genon. 
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Engourdissement  du  pied.  Actuellement,  d*une  part,  phénomènes  d'ordre  tab^ 
tique  localisés  aux  membres  inférieurs.  Abolition  des  réflexes  achiliéens  et  pi- 
tellaires  ;  ni  clonus  ni  Babînski,  mais  l\omberg.  Troubles  de  sensibilité  super- 
ficielle à  topographie  radiculaire.  Dans  la  zone  des  L  IV  V,  S  i,  2,  3,  4,  on 
trouve  de  Taneslbésie  complète  ou  de  Thypoesthésie  au  tact  et  à  la  douleur,  ii> 
rhjpoestbésie  à  la  température.  En  d'autres  termes,  aneslhésie  complète  jus- 
qu'aux genoux.  Paresthésies.  (Rappel  des  sensations  par  la  sommation  des  exci- 
tations (Egger).  Retards  de  la  sensibilité.)  Au-dessus  des  genoux, bandes  d*ane>- 
thésie  jusqu'aux  fesses  S^  S',  plus  marquées  à  droite  qu'à  gauche. 

Troubles  des  sensibilités  articulaires  musculaires  osseuses  à  droite  jusqu'à  is 
hanche,  à  gauche  jusqu'au-dessus  du  genou. 

Les  douleurs  fulgurantes  continuent  de  façon  intermittente. 

D'autre  part,  phénomènes  d'ordre  parétique,  beaucoup  plus  marqués  ai 
membre  inférieur  droit.  La  malade  traîne  la  jambe  droite,  qui  pèse  très  lourd. 
détache  nettement  les  talons  du  plan  du  lit,  mais  ne  peut  arec  le  talon  droit 
toucher  le  genou  gauche.  Hypotonie  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  nette  à  droiU 
Diminution  de  la  force  musculaire  à  droite,  plus  marquée  dans  les  moscle? 
innervés  par  les  racines  sacrées.  (Muscles  fessiers  et  postérieurs  de  la  cuisse. r 
Réactions  électriques  un  peu  diminuées  des  deux  côtés.  La  force  muscolaire 
est  presque  normale  à  gauche. 

Pas  d'alaxie  nette.  Pas  d'Argjrll.  Aucun  trouble  du  côté  des  membres  supt- 
rieurs. 

Ljmphocytose  rachidienne  de  mojrenne  intensité. 

11  semble  donc  qu'il  j  ait  de  la  méningo-mjélo-radiculite  postérieure  lombo- 
sacrée  spécifique.  Les  phénomènes  parétiques  doivent-ils  être  mis  sur  le  compte 
d'une  radiculite  antérieure  sacrée  ou  peuvent-ils  être  attribués  à  une  compres- 
sion directe  ou  indirecte  du  faisceau  pyramidal  par  une  plaque  de  méniogiti»! 
Il  est  difficile  de  se  prononcer.  Enfin,  il  paraît  improbable  que  le  cordon  latér^ii 
soit  envahi. 

II.  Un  cas  de  Paraplégie  flasque  des  Membres  inférieurs  d'an 
diagxxostic  difficile,  par  MM.  Oppert  et  Schmjbhgblo.  (Présentation  au 
malade.) 

Un  jeune  peintre  de  26  ans  tomba,  le  28  juin  dernier,  brusquement  sur  là 
chaussée,  assis  sur  les  fesses,  par  accident  d'automobile.  11  se  relève  et  marche 
de  suite  sans  éprouver  quoi  que  ce  soit. 

Trois  jours  après,  sans  le  moindre  phénomène  prémonitoire,  il  se  réveille  au 
matin  du  2  juillet  1906  complètement  paralysé  des  membres  inférieurs.  De- 
puis sept  mois  l'atrophie  musculaire  est  devenue  considérable,  s'accompagoe 
de  DR  (M.  Huet)  ou  de  très  grande  diminution  ou  abolition  des  excitabilités  fan- 
dique  et  galvanique  dans  la  plupart  des  muscles;  à  droite,  la  DR  est  moiss 
caractérisée  sur  le  grand  adducteur,  le  tenseur  du  fascia  lata  et  les  fessiers:  ^ 
gauche,  la  DR  n'est  que  partielle  sur  l'extenseur  commun  des  orteils.  Au  point 
de  vue  moteur  la  station  debout  est  possible  sur  la  jambe  gauche,  les  main> 
appuyées  sur  une  chaise  de  chaque  côté.  En  somme,  force  musculaire  presqui^ 
nulle  à  droite,  très  faible  à  gauche.  La  flexion  des  jambes  sur  les  cuisses  est 
possible  au  lit.  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Érections  conservées.  Abolition 
des  réflexes.  Pas  de  troubles  de  sensibilité. 

En  somme,  poliomyélite  typique  au  point  de  vue  clinique. 

De  quelle  nature  est-elle  ? 
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On  peut  éliminer  rhérnatom^élie  même  limitée  aux  cellules  des  cornes  anté- 
rieures (Raymond-Giwajo),  à  causé  de  l'absence  des  réflexes  et  de  troubles  de 
la  sensibilité. 

La  poljrnévrite  k  début  apoplectiforme,  &  cause  de  l'absence  de  douleurs  sub- 
jectives et  objectives  sur  les  trajets  nerveux. 

Le  fond  de  Tœil  présente  une  chorio-rétinitepigmentaire  qui  doit  faire  songer 
à  la  sjpbilis.  Aucun  antécédent  net. 

La  mjélomalacie  par  artérite  syphilitique  à  début  brusque  (Williamson-Strull) 
est  peu  probable,  à  cause  de  l'atrophie  musculaire  si  prononcée  et  le  défaut 
d'action  du  traitement  spéciGque. 

En  résumé,  poliomyélite  à  début  retardé  traumatîque  chez  un  jeune  homme 
dont  la  moelle  était  surmenée  par  des  excès  sexuels. 

Pas  de  lymphocytose  rachidienne. 

m.  Myasthénie  bulbo-spinale  traitée  par  l'Opothérapie  (Hypophyse 
et  Ovaire).  Amélioration  considérable,  rapide  et  progressive,  par 

MM.  Arthur  Drlille  et  Cl.  Vincent.  (Service  de  M.  Babinski.)  (Présentation 
de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  aVons  l'honneur  de  présenter  est  atteinte  depuis  sept 
mois  de  myasthénie  bulbo-spinale  ;  l'application  chez  elle  d'un  traitement  opo- 
thérapique  par  la  poudre  totale  d^hypophjrse  et  la  poudre  totale  d'ovaire  prises 
simultanément,  a  été  suivie  d'une  amélioration  progressive  qui  va  encore  crois- 
sant à  Theure  actuelle. 

Voici  Thistoire  de  cette  malade  : 

Elle  est  âgée  de  21  ans.  11  n'y  a  rien  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires  ni 
même  dans  ses  antéréilents  personnels,  sauf  une  angine  grave  à  l'âge  de  10  ans.  Elle  a 
eu  ses  premières  régies  h  Tâgede  15  ans  ;  depuis  cette  époque,  les  derniers  mois  exceptés, 
la  menstruation  fut  toujours  régulière,  la  quantité  de  sang  perdue  était  chaque  fois  ircs 
considérable. 

Au  début  de  novembre  1905,  elle  eut  une  crise  d'appendicite  qui  fut  traitée  médicale- 
ment. Â  partir  de  ce  moment,  les  règles  devinrent  plus  fréquentes,  survenant  tontes  les 
trois  semaines  environ,  provoquant,  dit  la  malade,  de  véritables  «  pertes  »  et  laissant,  è 
leur  suite,  une  sennalion  de  faiblesse  et  de  fatigue,  attribuée  &  l'abondance  de  l'hémor- 
ragie. La  veille  des  règles,  la  malade  était  tourmentée  par  des  bouffées  de  chaleur  inces- 
santes. 

Pendant  les  mois  de  mars,  avril  et  mai  1906,  elle  souffrit  d'une  entérite  :  constipation 
très  opiniâtre  avec  rares  débâcles  diarrhéiques,  coliques  survenant  de  préférence  ver.s 
4  ou  5  heures  du  soir  Durant  cette  période,  la  malade  se  rendit  compte  que  sa  résis- 
tance â  la  fatigue  diminuait  de  plus  en  plus,  mais  elle  crut  que  les  purgatifs  pris  fré- 
quemment par  elle  étaient  la  cause  de  cet  >  affaiblissement  ».  En  juin,  ces  phénomènes 
s'accrurent  ;  capable  le  matin  d'exécuter  son  travail  habituel,  la  malade  éprouvait  h. 
partir  de  midi  une  lassitude  si  marquée  qu'il  lui  était  presque  impossible  de  faire  le 
moindre  effort  physique  un  peu  prolongé. 

En  juillet,  après  des  règles  très  abondantes,  elle  s'aperçut  que  sa  voix  devenait  nasil- 
larde et  quinze  jours  plus  tard,  elle  ressentit  de  la  faiblesse  dans  les  deux  mains,  princi- 
palement dans  la  main  droite  :  l'annulaire  et  l'auriculaire,  suivant  non  expression, 
étaient  sans  force.  Elle  avait  peine  h  se  servir  de  ses  mains  et  elle  était  très  maladroite 
dans  ses  mouvements.  L'appétit  avait  presque  di<*paru,  le  sommeil  était  assez  bon;  elle 
avait  une  sensation  de  chaleur  presque  continue  et  des  sudations  faciles. 

En  août,  tout  s'amenda,  et  cette  amélioration  coïncida  avec  un  retard  des  règles  du 
quinze  jours. 

En  septembre,  après  des  règles  pénibles  avec  hémorragie  d'une  abondance  extrême. 
la  sensation  de  fatiime  générale  s'accrut  d'une  façon  considérable,  les  mains  redevinrent 
malafIroiti*s.  En  outre,  les  membres  supérieiurs  se  montrèrent  malhabiles;  la  malade  ^e 
coiffait  avec  grande  difficulté,  car  les  bras,  ne  pouvant  garder  la  verticale,  tombaient 
presque  immédiatement.  La  voix  reprit  son  timbre  nasillard,  la  déglutition  se  fit  avec 
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moins  de  fai-ililé.  Dans  les  derniers  jours  du  mois  cnGn,  le  tableau  cliaique  se  coopiéii 
il  y  eut  du  ptosis  et  do  l'asthéole  du  cou  et  dos  uiciubres  inférieurs.  L'aooreûe^'i 
presque  absolue  et  la  constipation  opiniâtre;  la  malade  avait  toujours  chtud  et  uii 
facilement. 

Elle  entra  le  4  octobre  dans  le  service  de  M.  Babinski. 

Etat  actuel  le  5  octobre.  —  La  malade  est  pâle,  amaigrie.  Sa  température  est  Donosk 
Le  pouls  est  fréquent  :  120  pulsations;  la  pression  artérielle  oscille  entre  14  etlii. 
sphygmomanoniëlre  de  Potain.  La  constipation  est  rebelle,  l'appélil manque prfsqiU''^ 
platement.  L'examen  des  viscères  ne  révèle  aucune  lésion  ;  les  urines  sout  peu  ib*.- 
dantes  et  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine.  Le  sommeil  est  normal  ;  il  \  auoe^&si 
tion  de  chaleur  continue.  On  ne  trouve  aucun  accident  syphilitique  avéré;  pa<  defin.*.^^ 
couches. 

La  malade  présente  de  la  parésie  et  de  l'asthénie  au  niveau  des  divers  mnseles  de  rr;> 
nomie,  aussi  bien  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  que  dans  celui  des  oerfs  ne^ 
diens. 

Muscles  innervés  par  les  nei'fs  crâniens.  —  Il  y  a  du  ptosis  bilati^ral  avec  iinpossit<il:^ 
de  fermer  les  yeux  complètement.  On  ne  trouve  aucun  trouble  de  racconiniodaUoQ 

Les  mouvements  des  joues  et  des  lèvres  sont  diminués  de  force  et  d*amplitude  :  Use 
lade  ne  peut  plus  sifller. 

Le  voile  du  palais  est  parésié.  Le  réflexe  pharyngien  persiste,  mais  il  est  amoindrie  ^ 
voile  n'arrive  plus  au  contact  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  La  dêglatiiio»  c» 
longue  et  difllcile  et  les  aliments  reviennent  fréquemment  par  le  nez.  La  voix  est  DSi<it 
née.  L«'S  cordes  voi-alcs  sont  indemn<^s. 

Muscles  innervés  par  les  nerfs  rachidiens.  —  Les  muscles  du  cou  sont  parésiés  et  U  ''-'''- 
ballotte.  La  malade  peut  mettre  |os  bras  dans  la  verticale  ou  l'horizontale  mais  ils  reteat- 
bent  presque  immédiatement;  les  mains  sont  maladroites  et  faibles. 

La  parésie  des  muscle^  du  tronc  est  très  manifeste,  surtout  au  niveau  des  musdeâ  drs 
gouttières  vertébrales.  Dans  la  station  debout,  la  malade  est  obligée  de  se  crampoDsers 
une  personne  ou  à  un  meuble  pour  ne  pus  tomber.  Quand  elle  lève  un  membre  infvriftr 
il  s'all'aissc  lourdement.  Pour  s'étendre  par  terre,  elle  se  plie  en  deux  :  les  ineinbn?>  ic^^ 
rieurs  restant  en  extension,  le  tronc  se  fléchit  et  les  mains  vont  chercher  uo  point <i>^> 
pui  sur  le  sol.  Puis,  la  malade  fléchit  les  membres  inférieurs  pour  arrivera  se  mettn  : 
genoux,  les  membres  supérieurs  soutenant  toujours  la  partit'  supérieure  du  tronc  Aie 
moment,  si  on  ne  Tarde  pas,  les  membres  supérieurs  se  dérobent  et  la  face  vient  i'^t^^- 
le  parquet  violemment.  Si  on  la  soutient,  elle  se  laisse  tomb»'r  sur  le  côté. 

Pour  passer  du  décubitus  dorsal  à  la  station  debout,  elle  fléchit  fortement  le  busi^  t^ 
avant  jusqu'à  ce  qu'il  vienne  presque  toucher  les  genoux;  puis,  s'appuyant  sur  lesd(«i 
mains,  elle  essaie  de  se  soulever,  mais,  si  l'on  ne  viant  pas  &  son  secours,  elle  rvlosit>' 
brutalement  et  d'une  seulo  pièce. 

Tou<«  les  troubles  de  la  motililé  s'exagèrent  après  quelques  mouvements,  L'exctlat>iW^ 
idio-musculaire  est  plutôt  exagérée.  La  conlractiiité  musculaire  est  normale.  Lai'ooinf 
tililé  électrique  des  muscles  ne  s'épuise  pas  au  bout  de  quelques  minutes.  La  *^i'^^' 
nisalion  des  muscles  du  mollet  ne  donne  pas  le  phénomène  de  la  crampe. 

Les  réflexes  rotuliens.  acliilléens  et  les  réflexes  des  poignets  sout  normaui  cl  ni^ 
plutôt  forts.  La  sensibilité  est  normale.  On  ne  constate  aucun  trouble  urinaire- Li"^** 
ligonce  enfin  est  indemne. 

iO  octobre.  —  La  malade  a  gardé  lo  repos  au  lit.  On  lui  fait  des  injections  d* 
strychnine.  11  semble  qu'elle  a  plus  de  force,  mais  la  fatigue  musculaire  varie  coojid*- 
rablonient  d'un  morm-nt  à  l'autre.  Les  régurgitations  nasales  deviennent  si  fréqn*^otfS 
qu'elles  rendent  m^cessaire  l'alimentation  par  la  sonde. 

J7  octobre.  —  Asthénie  extrême.  Pouls  96. 

S7  octobre.  —  La  déglutition  est  un  peu  moins  pénible;  la  malade  s'assied  plnsf»'*^ 
mont  sur  son  lit,  mais  la  moindre  poussée  la  fait  tomber.  Le  pouls  esta.  106.  Us  >°i^ 
tions  de  strychnine  sont  continuées. 

Notons  qu'à  la  fln  du  mois  d'octobre,  les  règles  sont  revenues  avec  leur  abondio'' 
habitui  lie  et  quelques  jours  d'avance . 

Le  8  novembre,  connaissant  les  résultats  obtenus  par  M.  Rénon  et  l'un  de  nous  aiCj 
leurs  recherches  surropolhérnpic  (voir  la  communication  faite  par  eux  à  las^toc^'"* 
Soriéti'  de  Thérapeutique  du  25  janvier  1907),  on  cesse  là  strychnine  et  l'on  fait  p^D^"^ 
désormais  à  la  malade  10  centigrammes  de  poudre  totale  d'hypophyse  et  20  centignifl">^ 
d«  poudre  totale  d'ovaire  uu  début  du  lepas  de  midi  et  une  dose  analogue  au  débat 
repas  du  soir. 
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Le  pouls  avant  le  traitement  oscillait  entre  96  et  liO,  la  tension  artérielle  ne  dépassait 
pas  15  et  l'oxamen  du  sang  pratiqué  le  8  novembre  au  matin  donnait  la  formule  sui- 
vante : 

Ht^maties 3.608.000 

Leucocytes. 6.400 

Teneur  en  hémoglobine  diminuée. 

Le  iO  octobre  (deux  jours  après  le  di^but  du  traitement),  la  tension  atteignait  48  et  le 
poi.ls  était  à  68.  Depuis  cette  époque,  la  tension  s'est  élevée  peu  à  peu  pour  atteindre 
son  maximum  :  Si,  au  début  de  janvier,  puis  di  croître  sans  jamais  descendre  au-dessouç 
de  46,  saut'  pendant  les  régies  (lors  de  la  dernière  période  menstruelle,  le  f^phygmoma- 
nomètre  a  marqué  44). 

Le  pouls  a  oscillé  régulièrement  entre  64  et  74.  Fait  important,  les  règles  ont  cbangè 
de  caractères  :  leur  abondance  et  leur  durée  sont  devenues  normales  et  il  y  a  eu  dos 
retards  ronsidérables ;  en  novembre,  trois  semaines;  quinze  jours  pour  la  menstrua- 
tion suivante.  Elles  n*ont  provoqué  chez  la  malade  ni  douleur  ni  exacerbation  de  Tas- 
théiiie  L'appt'tit  n*a  pas  cessé  d'être  excellent;  la  constipation  a  été  peu  marquée  et  la 
seni^aiion  de  chaleur  n'a  pas  tardt*  à  disparaître. 

Les  forces  sont  revenues  progressivement,  les  troubles  de  la  déglutition  ayant  disparu 
les  premiers.  La  malade  maintenue  au  lit  jusqu'au  début  de  décembre,  s'est  levée  à  cette 
lipitque.  a  supporté  aisément  la  station  debout;  le  22  décembre,  jour  où  elle  a  quitté 
riiôpitul,  on  notait  :  «  la  malade  marche  bien  ;  elle  peut  maintenir  ses  bras  élevés  pendant 
une  minute  et  fermer  complèlemeof  les  yeux  sauf  le  droit  où  persiste  une  fonte  liuéaire.  ' 
Il  n'y  a  plus  de  ptosis.  Les  mouvements  cependant  sont  encore  lourds  et  lorsque  la 
malade  pose  le  pied  par  terre,  elle  le  laisse  tomber.  » 

Depuis  sa  sortie,  la  malade  a  suivi  le  même  traitement  opotliérapique  (hypophyse  et 
ovaii'i)  :  l'amélioration  a  ronlinué  à  s'accroître  et  le  poids  a  augmenté  notablement.  Le 
26  janvier,  on  a  constaté  qu'elle  fermait  complètement  les  deux  yeux.  Le  2  février,  elleapu 
venir  seule  à  l'hôpital,  faisant  sans  aucun  secours  et  aussi  sans  aucune  difficulté,  un 
long  trajet  &  pied  et  en  omnibus.  L'examen  de  son  sang  a  donné,  le  5  février,  la  formule 
suivante  : 

Hématies 4.840.000 

Leucocytes 9.600 

Teneur  en  hémoglobine   normale. 

Le  2  février,  voyant  que  la  pression  artérielle  restait  entre  44  et  46,  8  &  10  jours  après 
les  dernières  règles,  nous  avons  supprimé  la  poudre  d'ovaire,  momentanément  du 
moins,  pour  ne  laisser  que  la  poucfre  d'hypophyse  :  la  tension  remonta  aussitôt,  elle  était 
à  46  le  5  lévrier. 

Nous  continuerons  ce  traitement,  en  employant  la  poudre  d'hypophyse  seule  ou  en 
l'associant  à  la  poudre  d'ovaice,  jusqu'à  ce  que  la  myasthénie  ne  soit  plus  décelable 
par  les  moyens  cliniques  et  jusqu'à  ce  que  toutes  les  fonctions  aient  repris  leur  cours 
normal.  Nous  recOoEimencfrons  l'opothérapie  si  nous  voyons  la  menstruation  s'altérer  de 
nouveau,  la  pression  artéri«'lle  s'abaisser,  le  pouls  devenir  instable  et  plus  fréquent,  les 
globules  rouges  et  les  leucocytes  diminuer  de  nombre  et  la  résistance  à  la  fatigue 
s'uiiioindrir. 

L'histoire  de  la  malade  montre  qu'il  y  avait  chez  elle  des  troubles  indubi- 
tables dans  le  fonctionnement  des  glandes  à  sécrétion  interne  et  spécialement 
dans  celui  de  Thypophyse  et  de  Tovaire;  les  résultats  obtenus  par  le  traitement 
ne  font  que  confirmer  cette  idée.  La  poudre  d'hypophyse  a  eu  chez  elle  son 
effet  habituel  :  augmentation  de  la  tension  artérielle,  ralentissement  des  batte- 
ments cardiaques,  disparition  4e  la  sensation  de  chaleur,  augmentation  consi- 
dérable de  l'appétit.  D'autre  part,  soit  grâce  à  elle  seule,  soit  plutôt  grâce  à  son 
association  à  la  poudre  d'ovaire,  les  régies  ont  subi  des  modifications  aussi 
heureuses  que  remarquables  et  la  formule  sanguine  est  revenue  aux  chiffres 
normaux.  Nous  sommes  en  droit  de  croire  que  la  disparition  progressive  de 
l'asthénie  doit  être  imputée  à  la  même  cause.  Nous  ne  voulons  en  tirer  aucune 
conclusion  pathogénique,  ni  particulière  ni  générale,  à  l'heure  actuelle  du 
moins,  et  nous  noua  gardons  bien  de  prononcer  le  mot  de  guérison,  mais  nous 
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pouvons  dire,  après  de  nombreux  auteurs  d'ailleurs,  qu*il  faut  rechercher 
systématiquement  chez  les  myasthéniques,  (es  signes  révélateurs  de  la  djrstrth- 
phie  des  glandes  &  sécrétion  interne  et  spécialement  l'ensemble  sjrmptom&tiqiie 
qui,  d'après  M.  Rénon  et  l'un  de  nous,  parait  déceler  l'insuffisance  hjpopbj- 
saire  (1)  :  tachycardie,  instabilité  du  pouls,  hypotension  artérielle,  insomnie, 
anorexie»  sensation  de  chaleur  pénible,  sudations  faciles.  Quand  les  signes  d'io- 
suffisance  seront  manifestes,  il  faudra  sans  hésiter  appliquer  le  traitement 
opothérapiquc  :  son  innocuité  est  absolue  quand  il  est  manié  avec  prudence  €t 
Ton  ne  peut  en  tirer  que  des  bénéûces  :  le  cas  de  notre  malade  en  est  la  meil- 
leure preuve.  • 

IV.  Axnyotrophie  Juvénile  progressiTe,  par  MM.  P.  Lbjonnb  et  Fklu 

Rose.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  offre  un  exemple  des  difficultés  d'an 
diagnostic  précis  dans  les  amyotrophies  juvéniles  progressives  non  myopa- 
thiques. 

Obsbrvation.  —  Eugène  Leh...,  âgé  rie  lo  ans  ii2,  maroquinier,  entra  i  la  Sal- 
pétrière  dans  le  service  du  professeur  Raymond,  le  21  janvier  1907,  pour  une  atrophie 
musoulàire  ayant  débuté  il  y  a  deux  ans. 

Il  n'y  a  rien  k  signaler  dans  ses  antécédents  de  famille  et  en  particulier,  il  a  Ssœar» 
plus  âgées  que  lui  qui  sont  en  parfaite  sunté. 

Lui-même,  à  part  une  rougeole  à  l'âge  de  7  ans,   n'a  fait  aucune  maladie  importante 
Pas  de  spéiifiié  héréditaire  ni  acquise.  A  13  ans,  au  sortir  de  l'école,  il  a  été  sculpteur 
sur  bois  pendant  quelques  mois,  puis  est  entré  comme  compositeur  dans  une  imprimeiie. 

II  y  travaillait  depuis  4  mois  sans  avoir  jamais  présenté  le  moindre  accident  satomio. 
lorsque  dans  le  courant  de  janvier  1905,  il  a  reraaniué  que  peu  à  peu  il  devenait  loa- 
ladroit  de  ses  mains.  Au  bout  de  4  mois  il  ne  pouvait  prendre  que  difficilement  les  lettres 
dans  les  casiers  ;  il  dut  quitter  son  emploi  pour  entrer  dans  la  maroquinerie.  Celte  fai- 
blesse des  mains,  bientôt  suivie  d'atrophie,  augmenta  peu  à  peu,  mais  sans  jamais  s'ac- 
compagner ni  de  douleurs,  ni  d'aucune  nensation  de  raideur,  et  le  malade,  quoique  moiai 
adroit,  peut  encore  aotuellemenl  continuer  son  travail.  Au  mois  de  mai  1906,  les  exirt- 
mités  inférieures  fureirt  atteintes  â  leur  tour  et  la  'sœur  du  malade  lui  reprociiait  de 
traîner  les  pieds  en  marchant. 

Exanien  le  28  janvier  1907.  —  Le  malade,  bien  développé  pour  son  âge,  présente  un^ 
parésie  avec  atropliie  des  quatre  extrémités.  Au  niveau  des  membres  supérieurs,  ks 
mains  sont  très  amaigries,  les  éminenres  thénar  et  bypothénar  ont  disparu  et  ratropbte 
des  interosseux  détermine  l'attitude  classique  des  doigts  en  demi-flexion.  La  partie  inlé- 
rieure  do  Tavant-bras  est  diminuée  de  volumo  (atrophie  en  gantelet).  Au  point  de  vue 
moteur,  les  dilTérents  mouvements  des  doigts  peuvent  tous  s'exécuter  spootanéoient,  i 
part  toutefois  l'extension  des  phalangines,  mais  la  force  est  très  notablement  réduiU, 
aussi  bien  celle  des  muscles  thénar  et  bypothénar  que  celle  des  lombiricaux  et  iuteros- 
seux.  A  Tavant-bras  mouvements  et  force  musculaire  sont  conservés,  la  pronation  seule 
parait  légèrement  atteinte. 

Aux  membres  inférieurs,  l'atrophie  a  des  limites  moins  nettes.  On  ot^serva  une 
exagération  de  la  concavité  plantaire  et  de  la  saillie  des  métatarsiens.  Le  malade  traioe 
les  pieds  en  marchant  et  use  le  bord  interne  de  ses  souliers.  Parésie  et  atrophie  mdî 
plus  accentuées  â  droite.  De  ce  côté  le  malade  ne  peut  faire  aucuu  mouvement  des 
orteils  et  â  la  palpation  on  a  la  sensation  très  nette  de  Tatrophie  des  musi-les  de  h 
plante.  Les  diiïérents  mouvements  du  pied  sur  la  jambe  sont  tous  plus  ou  moine  atteiot5, 
en  particulier  la  flexion  dorsale,  Tabduction  et  l'adduclion. 

Les  phénomènes  parètiques  et  atrophiques  sont  uniquement  localisés  aux  extrémité 
des  membres  ;  le  bras,  l'épaule,  la  cuisse  et  le  bassin  sont  absolument  indemnes. 

L'examen  électrique,  dû  à  l'obligeance  de  M.  le  docteur  Hiiet,  montre  des  troubles  des 
réactions    électriques  exactement  superposables  aux   troubles  trophiques  et  motmrs. 

(f)  RéNON  et  Dblille,  Sur  quelques  effets  opothérapiques  de  l'hypophyse.  So€iHé  et 
Thérapeutique,  22  janvier  1907. 
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Aux  membres  supérieurs  il  existe  au  niveau  des  mains  de  gros  troubles  de  réactions 
galvaniques  et  faradiquos  et  raônic  do  la  D  R  daus  les  muscles  de  l'éminence  bypothénar. 
Au  contraire  les  réactions  sont  normales  au  niveau  des  muscles  de  l'avant-bras  et  du 
bras.  Aux  membres  inférieurs  on  no  rencontre  pas  do  D  R,  mais  une  forte  diminution 
des  réactions  électriques  sur  tous  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  contrastant  avec 
l'intégrité  absolue  des  muscles  de  la  cuisse  et  du  bassin. 

Malgré  Talropiiie  musculaire  révélée  par  rezamen  clinique  et  électrique,  il  n'existe  pas 
trace  de  contractions  ûbrillaires  et  on  ne  peut  les  réveiller  par  la  percussion  des  masses 
musculaires. 

Les  réflexes  tendineux  sont  en  général  très  vifs.  Les  réflexes  patellaires  et  achilléens 
sont  exagérés,  il- n'existe  toutefois  ui  clonus  du  pied,  ni  danse  de  la  rotule.  A  noter  que  la 
percussion  du  tendon  rotulien  provoque  une  contraction  des  adducteurs  du  ménie  côté 
Les  signes  de  Babinaki  et  d'Oppenheim  sont  néf^atifs.  Aux  mombres  supérieurs  les 
réflexes  olécraniens  sont  particulièrement  exagérés  ;  ceux  du  poignet  sont  à  pou  pré» 
normaux.  Enfin,  il  y  a  également  exagi^ration  du  réflexe  massétérin,  quoique  du  côté  de 
la  face  on  n'observe  aucune  espèce  de  phénomène  pathologique. 

Les  rôflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastériens  sont  vifs. 

11  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Le  malade  ne  s'est  jamais  plaint  d'aucune 
douleur,  la  sensibilité  superficielle  aux  trois  modes  est  partout  normale;  de  mémo  les 
sensibilités  profondes  (articulaire,  k  la  pression,  sens  de»  altitudes,  perception  stéréo- 
goostique,  sensibilité  vibratoire). 

Les  nerfs  ne  sont  ni  augmentés  de  volume  ni  douloureux  à  la  pression.  Le  malade  ne 
présente  aucun  ti-ouble  du  côté  des  organes  des  sens,  il  a  eu  &  l'&ge  de  4  ans  une  kéra- 
tite de  l'œil  droit,  ayant  laissé  à  sa  suite  un  leucomc. 

Son  psychisme  est  absolument  normal.  11  n'a  jamais  présenté  aucun  trouble  des  sphinc- 
ters cl  on  ne  relève  ches  lui  aucune  lésion  viscérale.  La  radiographie  des  extrémités 
montre  qu'articulations  et  os  sont  absolument  normaux 

Il  s'agit  donc  d'un  jeune  garçon  de  15  ans,  atteint  depuis  deux  ans  d'une 
amyotrophie  progressive  non  familiale,  accompagnée  d'une  parésie  proportion- 
nelle &  cette  atrophie,  parésie  et  amyotrophie  restant  localisées  aux  extrémités 
des  membres.  Ces  troubles  se  sont  installés  insidieusement,  sans  douleurs.  Il 
n'existe  ni  contractions  fibrillaires  ni  aucun  troubledes  sensibilités  superficielles 
ou  profondes.  Cette  atrophie  musculaire,  qu'accusent  encore  de  grosses  modifi- 
cations des  réactions  électriques,  s'accompagne  d'une  exagération  de  tous  les 
réflexes. 

En  face  des  accidents  présentés  par  ce  malade  il  est  un  premier  diagnostic 
auquel  on  pense,  c'est  celui  de  myopathie.  La  répartition  de  Tamyotrophie 
et  les  profonds  troubles  des  réactions  électriques  permettent  de  l'éliminer  immé- 
diatement. 11  ne  peut  s'agir  que  d'une  affection  des  nerfs  périphériques  ou  de  la 
moelle. 

Le  malade  pendant  les  4  mois  qui  ont  précédé  réclusion  de  la  maladie  a  tra- 
vaillé dans  un  atelier  de  typographie;  il  a  pu  être  exposé  h  des  accidents  de 
saturnisme  et  Ton  doit  se  demander  s'il  ne  s'agirait  pas  d'une  polynévrite.  Mais 
jamais  il  n'a  présenté  d'accidents  plombiques,  l'examen  le  plus  attentif  ne 
montre  chez  lui  aucune  trace  d'intoxication  saturnine  (liséré  gingival,  etc.). 
D'autre  part,  bien  que  l'atrophie  musculaire  n'afTecte  pas  une  distribution  stric- 
tement radiculaire,  sa  disposition  en  gantelet  au  niveau  des  membres  supérieurs, 
le  fait  qu'elle  n'a  gagné  les  pieds  que  15  mois  après  le  début,  alors  que  le 
malade  avait  depuis  plus  d'un  an  changé  'de  métier,  Tabsence  de  tout  trouble 
sensitif  et  l'exagération  des  réflexes  font  écarter  résolument  l'idée  d'une  névrite 
saturnine.  Il  n'y  a  aucune  raison  de  penser  &  toute  autre  polynévrite  d'origine 
toxiqae  ou  infectieuse. 

En  somme,  les  symptômes  observés  sont  ceux  d'une  lésion  des  cellules  des 
^^ornes  antérieures  (atrophie  musculaire  progressive  avec  D  H)  accompagnée  d'une 
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légère  irritation  du  faisceau  pyramidal  (exagération  de  tous  les  réflexes  teDdineui. 
mais  absence  de  clonus  et  de  signe  de  Babinski).  Une  maladie  qui,  avaot  tout. 
se  caractérise  par  de  telles  lésions  anatomiques,  c'est  la  sclérose  latérale  arojo- 
trophique.  Mais  l'âge  du  malade,  l'évolution  de  l'atropbie  musculaire  qui  r^sU 
strictement  limitée  aux  extrémités  des  membres  sans  tendance  à  la  diiïu>ioQ 
vers  la  racine,  l'absence  de  toute  contraction  fîbrillaire  nous  font  rejeter  un 
pareil  diagnostic.  Quant  aux  poliomyélites  chroniques  qu'on  a  décrites  da&i 
l'intoxication  par  le  plomb,  on  ne  les  rencontre  que  chez  de  vieux  saturnins  et 
ce  n'est  aucunement  le  cas  de  notre  malade. 

Nous  croyons  pour  notre  part  que  ce  malade  est  atteint  d'une  forme  atvpiqur^ 
d'amyotrophie  Gharcot-Marie.  Dans  cette  afTection  il  est  assez  habituel  de  voir 
les  accidents  débuter  dans  la  seconde  enfance.  (Sainton,  Tkèse  de  PariSy  1899, 
p.  23.)  La  localisation  stricte  aux  extrémités  des  membres,  l'atrophie  en  gsD- 
tclet  sont  bien  celles  que  l'on  observe  dans  cette  maladie.  Nous  altacbons  uoe 
importance  particulière  en  faveur  de  ce  diagnostic,  à  la  conservation  ^elâli^e 
des  fonctions  manuelles,  malgré  le  degré  intense  de  l'atrophie  musculaire  Ce 
phénomène,  bien  décrit  par  Guiilain  (4),  s'observe  nettement  chez  notre  malade 
qui  &  l'heure  actuelle  peut  continuer  à  exercer  sa  profession  de  maroquinier.  1! 
n'y  a  pas  à  considérer  comme  contraire  à  notre  diagnostic  l'absence  de  trou- 
bles sensitifs,  bien  que  ceux-ci,  et  en  particulier  ceux  de  la  sensibilité  vibratoire, 
aient  été  constatés  d'une  façon  habituelle  par  Rydel  dans  le  service  de  Pierrt 
Marie;  d'autres  auteurs,  plus  récemment,  ne  les  ont  pas  retrouvés  (2). 

Ces  raisons  nous  paraissent  justifier  le  diagnostic  d'atrophie  musculaire 
Charcot  Marie,  l'absence  de  toute  hypertrophie  des  nerfs  nous  dispensant  àt 
discuter  la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  qui  pourrait  présenter  un 
tableau  clinique  analogue.  Mais  il  existe  chez  ce  malade  quelques  particularités 
que  nous  tenons  à  souligner.  Le  caractère  non  familial  de  l'afTection,  le  début 
par  les  membres  supérieurs  sont  des  circonstances  qui,  pour  n'être  pas  dans  b 
règle,  ont  été  assez  fréquemment  signalées.  Par  contre,  si,  dans  quelques  cas 
assez  rares,  on  a  noté  des  rénexes  vifs,  jamais  &  notre  connaissance  on  n'a  décrit 
une  exagération  manifeste  de  tous  les  réflexes  tendineux  frotuliens,  achilloeri«. 
olécraniens,  même  massétérins). 

Ces  signes  d'irritation  non  douteuse  du  faisceau  pyramidal,  mais  d'irrîtatioD 
légère,  puisqu'il  n'y  a  ni  clonus  ni  signe  de  Babinski,  bien  qu'inhabituels  daos 
l'affection  qui  nous  occupe  et  devant  commander  quelque  réserve,  ne  nini> 
paraissent  pas  suffisants  pour  rejeter  le  diagnostic  que  nous  avons  admis,  mais 
nous  laissent  supposer  que  nous  sommes  en  présence  d'une  forme  aiypiq^f 
d'atrophie  musculaire  progressive  Charcot-Marie. 


Y.  Deux  observations  cliniques  de  Paralysie  Pseudo-bulbaire  saoB 
paralysie  des  membres,  par  M.  U.  Lamy.  (Présentation  de  malades  ) 

J'ai  l'honneur  de  vous  présenter  deux  malades  dont  l'histoire  est  en  tous 
points  semblable.  Tous  deux  sont  âgés,  présentent  des  signes  d'artério-sciérose. 
de  Thypertension  artérielle  ;  et  tous  deux  offrent  des  troubles  de  la  parole  et  de 
l'articulation  des  mots  d'ordre  dysartbrique  et  dysphonique,  ayant  débuté  d'une 
façon  soudaine,  sans  ictus,  et  indépendamment  de  tout  phénomène  paralytique 
du  côté  des  membres. 

(i)Soe.  JVetir.,  juin  1901. 

(2)  NoTcA,  Soe,  des  Science*  de  Bucharest,  1904,  in  Reçue  Neur.,  1005^ 


SEANCE   DU    7    FKVRIEK    4907  47 

11  ne  me  paraît  pas  discutable  que  ces.  deux  sujets  appartienoeut  a  la  caté- 
gorie des  c  lacunaires  •,  suivant  TexpressioD  adoptée  par  Pierre  Marie  et  Lévi 
pour  désigner  les  individus  atteints  de  lésions  séniles  de  Tencéphale.  Je  crois 
en  outre  que  leur  cas  rentre  dans  l'bistoire  des  paralysies  pteudo  bulbaires.  Mais 
à  ce  titre  précisément  il  offre  certaines  particularités  dignes  de  fixer  l'attention^ 
d'autant  mieux  que,  je  le  répèle,  ces  deux  observations  sont  superposables. 

ÛBSEnvATioN  1.  —  C...,  62  ans,  courtier  en  librairie,  entre  à  rHôtel-Diru  annexe,  le 
iâ  août  1906. 

Pas  d'antccMenls  pathologiques  notables.  Le  malade  dit  avoir  eu  un  chaucre  sui'  la 
ver^'p  à  47  ans;  mais  il  ne  peut  donner  aucun  détail  précis  sur  ce  point  et  dit  n'avoir 
jamais  eu  d'autres  accidents. 

Il  y  a  exactement  un  mois,  après  le  repas,  il  é|)rouva  une  impossibilité  complète  do 
parler,  sans  ctourdissemùnt,  sans  vertige,  sans  le  moindre  malaise.  Il  trouvait  ses  mots, 
pouvait  les  écrire,  mais  était  incapable  seulement  de  les  prononcer,  do  les  arlieulei-\  II 
entra  alors  à  l'Hûtel-Dleu,  service  de  M.  André  Petit;  et  ce  fui  seulement  au  bout  de 
3  jours  qu'il  put  articuler  les  mots,  mais  difficilement  :  sa  parole  était  embrouillée  et 
péteuse.  Il  j»erdait  à  ce  moment  de  la  salive  par  la  commissure  labiale  droite. 

A  aucun  moment  d'ailleurs  il  n'offrit  de  pai'alysie  du  côté  des  membres  ;  j)as  de  troubles 
•le  déglutition. 

Etat  du  tujet  au  12  août  1906.  —  Il  présente  une  paralysie  du  facial  inférieur  évi- 
•lonle;  au  repos  la  commissure  droite  est  tombante.  A  l'occasion  des  mouvements,  quand 
le  sujet  parle,  l'asymétrie  devient  plus  manifeste  encore,  l'orifice  buccal  est  entrain»'*  vers 
(a  {gauche,  la  bouche  est  tordue,  et  ceci  est  dû  manifestement  à  ce  que  la  moitié  droite  des 
lèvr(>s  ne  participe  pas  à  l'articulation  des  consonnes.  En  outre  la  joue  est  soulevée  pas- 
sivement du  côté  droit  pendant  que  le  sujet  parle.  Tous  ces  phénomènes  parétiques  du 
eôté  facial  inférieur  sont  beaucoup  plus  a(;centués  que  dans  la  paralysie  faciale  qui 
accompagne  les  hémiplégies  vulgaires. 

Fait  à  noter  la  paralysie  est  uniquement  péribuccale  ;  et  ceci  apparaît  surtout  quand 
on  conunande  au  malade  d'écarter  les  lèvres  comme  pour  montrer  les  dents  ;  la  bouche 
se  tord  alors  et  la  lèvre  inférieure  surtout  s'abaisse  et  se  projette  en  avant  ilans  sa  moitié 
}iaiu'!»e  par  l'action  du  triangulaire,  comme  le  montre  la  i)hotographie  pri^^e  à  cette 
épiique.  Le  facial  supérieur  est  tout  à  fait  indemne,  et  le  sujet  peut  fermer  isolément  les 
deux  yeux,  ce  que  ne  peuvent  pas  faire  les  hémiplégiques  vulgaires  (Revilliod,  Brissaud) 
Enfin  le  peaueier  te  contracte  normalement,  A  droite  comme  à  gauche,,  quand  le  malade 
ouvre  lart^ement  la  bouche. 

Le  vuile  du  palais  n'est  i>as  paralysé,  bien  qu'il  fonctionne  incorrectement  dans  l'acte 
de  parler,  comme  nous  allons  le  voir.  H  s'élève  bien  quand  on  fait  prononcer  A  an  ma- 
lade ;  toutefois  le  cAté  droit  s'élève  un  peu  moins  haut  que  le  gauche,  la  luette  n'est  pas 
déviée.  Mais  il  existe  une  anesthétie  remarquable  de  toute  la  région  pharyngo-palatine.  On 
peut  introduire  le  doigt  dans  la  gorge  jusqu'en  arrière  de  l'épiglotte,  explorer  l'entrée  du 
larynx  sans  provoquer  le  moindre  réflexe.  Aussi  le  malade  est-il  un  sujet  remarquable 
pour  la  facilité  de  l'examen  laryngoscopiquc.  Ce  fait  a  d'autant  plus  d'intérêt  chez  lui" 
que  précisément  il  avait  autrefois  une  grande  sensibilité  de  celte  région  et  qu'il  se  faisait 
vomir  lui-même  en  introduisant  ses  doigts  dans  la  bouche.  11  est  lui-même  frappé  de  ce 
cttan^ement  et  nous  en  fait  part  spontanément. 

La  tangue  est  tirée  facilement  hors  de  la  bouche;  elle  est  seulement  un  peu  déviée  vers 
le  côté  droit.  Mais  elle  a  conservé  toute  sa  mobilité,  semble-t-il  ;  le  malade  peut  porter 
rapidement  la  pointe  aussi  bien  &  droite.  À  gauche,  qu'en  bas  et  en  haut.  Lorsqu'elle  est 
maintenue  immobile  hors  de  la  bouche,  elle  présente  des  trémulations  incessantes  ;  en 
outre,  à  la  palpation,  la  moitié  droite  parait  manifestement  plus  flasque  que  la  gauche. 

La  parole  est  indistincte,  mal  articulée,  pâteuse.  Lorsque  le  sujet  parle  un  peu  vite,  il 
glisse  sur  les  consonnes  à  tel  point  qu'on  a  grand'peine  à  le  comprendre.  En  môme  temps 
la  voix  est  sourde,  monotone,  non  modulée  ;  le  malade  s'essouffle  vite  en  parlant  et  il 
s'étrangle  quand  il  parle  un  peu  longtemps  ;  à  tout  instant  il  perd  de  la  saUve.  La  voix 
e.st  nasonnée,  car  une  partie  du  courant  d'air  expiratoire  passe  par  le  nez.  En  résiuné, 
la  parole  rappelle  tout  à  fait  celle  des  sujets  atteints  de  paralysie  glosso-labio-laryngée. 
Si  Ton  analyse  d'un  peu  près  ces  troubles  de  l'articulation,  on  voit  que  celle-ci  est  défec- 
tueuse, surtout  pour  la  prononciation  des  consonnes  qui  nécessitent  la  projection  en 
avant  des  lèvres  (^f,  h,  v)  :  l'orifice  buccal    subit   alors  une  déformation  particulière  :  il 
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■'ouvre  plus  du  cAté  gauche,  la  bouche  se  tord  de  ce  cûté  ot  la  lèire  înTérieuTi'  H-uk'-: 
projetée  en  avant  dan»  k&  moitié  gauche. 

Le  ai^et  sifTle  trAs  difllcilennent  ;  il  souOle  une  bougie  i  une  distance  de  30  <^DliiDiii^  -. 
maU  dan»  cet  acte  il  projette  de  la  salive. 

La  dègUtitian  n'est  |>oint  ti'.>ubl^e  :  la  toux  est  conservée  cl  bien  saccada  :  il  ^eml  : 
que  l'ocfluxion  de  la  glotte  se  fait  complËtement. 

Ou  cùiù  des  tneatbrti,  aucun  phénomËne  paralytique  appréciable:  le  malade  dit  ni:, 
avoir  janiaia  (ii>rouvè  et  désigne  sa  main  droite  comme  la  meilleure.  Il  n'y  a  {nf  it  dif- 
férence notable  entre  la  force  dynamométrique  des  deux  mains.  On  niile  seulement  41 
les  n'ilcxue  tendineux  sont  plus  torts  à  droite,  au  genou,  au  coude,  au  lend-in  d'Achiit' 
Le  n'ilexc  niaKsél^'rin  est  fort  des  deux  côtâs.  un  peu  plus  à  droite.  Le  réflexe  pUatuf 
e»t  normal  à  droite  et  &  gauche.  Aucun  caractère  anormal  dann  la  dOmarche. 

Pas  rie  troublex  de  la  gensibilitù.  Du  cAlé  de»  yeux,  on  note  seulement  un  jteu  d'upi'  r- 
dtf  cristallins  ;  ri'flexes  de  l'iri»  conservés. 


^' 
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L'iiilelligoncc  est  intacte  :  lus  répon^ics  sont  nettes,  concordantes  ;  la  r 
iHinne,  Bien  qu'il  n'y  ait  aucun  trouble  psychique  appréciable,  le  sujet  n 
trËB  manîfe:«te  à  rire  à  tout  propos  et  sans  rais<in  :  t  cette  occasion  ^<■s  veux  se  rm> 
pHssent  de  larmes.  Hais  il  nu  pleure  pas  à  vrai  dire.  Il  avoue  qu'il  rit  jilus  faciIrniFiii 
qu'autrefois  et  sans  motif  ;  mais  on  ne  saurût  dire  qu'il  y  ait  vèritaLloment  -  rira  si^" 
modique  •.  Pression  iirtcriclle  radiale  SS.  LOgL-rc  arytlimie  cardiaque  avec  bruit  di»'- 
toHque  dangei'eux  à  l'aorte:  un  peu  d'albumine  dans  les  urines.  Artères  tempcFL'- 
sinueuses  et  dilatées.  Pas  d'autre  pliiinoniéne  patliologiquu  du  coté  des  vi?cire». 

TraïUiHfnl  :  Kl,  régime  lacto- végétarien. 

î î  oetobrt  1906 . — L'élnt  du  maUcii' fsl  icst'j  un  peu  stslionnairc.  On  note  seub 
ment  nno  très  légère  atténuation  des  troubles  dysarûiriques  ;  mais  rarticulition  <li  ' 
mots  est  encore  très  défectueuse.  La  parésie  du  facial  inférieur  droit  persiste  wstf  !<■ 
mt^os  caractères.  Fait  important  à  relever,  tes  muscles  de  la  langue  et  dos  lèrre$  w  ^ 
sont  point  atrophiés  depuis  le  début  (3  mois).  En  outre,  les  rrorlioiu  éltetri^urt  it  c< 
iiiiiscles  sont  norniales.  L'esagéralion  des  l'étlexes  tendineux  de  tout  le  eôlé  droit,  oo- 
fnli'e  au  mois  d'aoAt,  .n'est  pas  retrouvt'Ë. 

ËJ-omm  lar^ngattopiqvt  {pratiqué  par  H.  Guiseï  à  l'Hétel-Dieu)  :  pas  de  paraît" 
avrrik!  des  muictes  du  larynx  ;  mais  diflicultê  de  les  maintenir  contractas  dans  l'émi-L-K"! 
iji'-  40ns  un  pou  prolongés.  Parésie  légère 

OaiBRVâTmN  11.  —  M...    Ëugt'ni 
Rayer,  numéro  .■!,  ](■  ii  janvi->r  1907.    l'as 
suidité  absolue  Uepiii-:  Vi,»'  de  8  ans. 

La  malade  ne  eomjirend   la   iiarole  qu'en 


:   guidant  sur  les  lèvres  de  l'interioculfU''' 
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comme  les  sourds-muets.  Elle  lit  et  écrit  très  correctement.  Elle  parlait  fort  bien  sans 
qu'on  pût  soupçonner  son  infirmité  jusqu'à  l'incident  survenu  ces  jours  derniers.  Mais 
sa  surdité  est  telle  qu'elle  ne  s'est  jamais  entendue  parler. 

Le  iS  janvier  dernier,  au  matin,  elle  a  éprouvé  tout  à  coup,  sans  le  moindre  malaise, 
une  impotence  très  marquée  de  la  main  droite  qu'elle  ne  pouvait  pas  ouvrir  :  il  lui 
fut  impossible  de  coudre.  En  même  temps  se  sont  produits  des  troubles  de  la  parole  q\ii 
persistent  encore  à  l'entrée  de  la  malade.  Pendant  la  semaine  qui  a  suivi,  la  faiblesse  de 
la  main  droite  s'est  graduellement  atténuée  ;  mais  la  parole  est  restée  indistincte,  et  la 
voix  très  faible,  au  point  que  les  personnes  de  son  entourage  avaient  peine  à  la  com- 
prendre. 

Le  tÈ  janvier,  nous  constatons  un  abaissement  léger  mais  très  net  de  la  commissure 
labiale  du  c6té  droit,  avec  efTacement  du  pli  nasogènien  correspondant.  Le  facial  supé- 
rieur est  indemne  ;  mais  la  malade  ne  peut  fermer  isolément  l'œil  droit,  tandis  qu'elle 
ferme  l'œil  gauche  seul.  Le  peaueier  du  cou  te  contracte  nùrmalemerU  deê  deux  côtét.  La 
motilité  de  la  bouche  est  peu  compromise;  mais  la  malade  sifQe  difficilement,  en  perdant 
de  la  salive.  Il  en  est  de  même  quand  on  lui  fait  souffler  une  bougie,  qu'elle  est  capable 
d'éteindre  cependant  à  20  centimètres. 

La  voix  est  faible,  monotone,  tellement  nasonnée  que  la  première  idée  est  de  s'assurer 
que  la  malade  n'a  pas  de  perte  de  substance  palatine  :  il  n'en  est  rien.  La  parole  est 
confuse,  indistincte,  au  point  qu'on  a  peine  &  comprendre  tout  d'abord  ce  que  dit  la 
malade.  Les  personnes  de  son  entourage  affirment  qu'auparavant  la  voix  était  claire  et 
la  iirononciation  nette.  Les  lèvres  s'adaptent  bien  cependant  l'une  à  l'autre  ;  mais  l'arti- 
culation des  consonnes  labiales  est  défectueuse,  comme  si  la  malade  glissait  sur  elle. 
Ceci  est  surtout  évident  pour  l'articulation  des  labiales  «  explosives  »,  et  ce  fait  tient 
aussi  en  grande  partie  à  la  faiblesse  du  courant  d'air  expiré.  La  malade  s'essouffle  vite 
en  parlant  et  en  lisant;  la  respiration  est  normale,  mais  on  entend  un  léger  bruit  du 
*  cornage  »  inspiratoire.  Pas  de  troubles  de  la  déglutition  ;  pas  d'écoulement  de  la 
?alive. 

Objectivement,  on  constate  que  la  langue  a  conservé  toute  sa  mobilité,  que  le  voile, 
^ans  être  paralysé,  se  contracte  paresseusement  quand  on  fait  prononcé  la  voyelle  A. 
Quand  la  malade  souffle,  une  partie  du  courant  d'air  passe  par  le  nez.  Abolition  presque 
complète  du  réflexe  pharyngé,  k  tel  point  qu'on  peut  touché  l'épiglotte  sans  provoquer 
do  nausées. 

Pas  de  paralysie,  à  proprement  parler,  du  cêté  des  membres  ;  mais  légère  diminution 
de  la  force  dynamométrique  à  la  main  droite.  La  malade  dit  spontanément  que  cette 
main  est  devenue  la  moins  bonne.  Pas  de  maladresse  évidente  :  le  travail  à  l'aiguille 
est  possible,  quoique  lent.  Pas  de  troubles  du  sens  stéréognostique.  Pas  de  faiblesse  de 
la  jambe  droite  ;  la  démarche  n'offre  aucun  caractère  anormal. 

Béftexei  tendineux  plus  fort  du  côté  droit  au  membre  supérieiu*et  au  membre  inférieur. 
On  note  le  jour  de  l'entrée,  le  signe  plantaire  de  Babinski  à  droite,  mais  cosigne  n'a  pas 
(iv  retrouvé  à  un  examen  fait  8  jours  plus  tard. 

Intelligence  normale;  parait  même  assez  vive.  La  malade  supplée  à  sa  surdité  par  une 
observation  attentive  des  moindres  gestes  et  de  la  physionomie  des  personnes  présentes  ; 
("Ile  suit  les  mots  que  l'on  écrit  pour  lui  poser  des  questions,  et  répond  souvent  avant 
que  l'on  ait  fini  d'écrire. 

Pas  de  troubles  mentaux;  mémoire  bonne.  Mais  la  malade  rit  facilement;  elle  éclate 
de  rire  d'une  façon  explosive  et  tout  à  fait  mal  k  propos,  quand  on  la  regarde  on  face. 

L('ger  bruit  de  galop  an  cœur  ;  pression  artérielle  radiale  23. 

L'examen  laryngoscopique  est  facile,  mais  ne  donne  point  de  résultats  bien  nets,  en 
raison  de  ce  fait  que  la  malade  ne  sait  point  moduler  un  son  et  ignore  ce  que  c'est 
qu'un  .son  prolongé.  Il  montre  seulement  qu'il  n'y  a  pas  de  paralysie  des  cordes  vocales. 

En  résumé,  dans  des  conditions  semblables  d'âge,  de  tension  artérielle  élevée, 
ces  deux  malades  présentent  le  syndrome  bulbaire  atténué,  sans  autre  phéno- 
mène paralytique  manifeste  qu'une  parésie  du  facial  inférieur  droit  avec  ifUégrité 
du  peaucier  du  eou,  qui  est  généralement  intéressé  dans  la  paralysie  faciale 
<i origine  centrale  (Babinski).  La  parfaite  concordance  de  ces  deux  faits  me 
porte  à  penser  qu'ils  sont  en  relation  avec  une  même  localisation  anatomique. 

Je  ne  m'attarderai  point  à  discoter  ici  l'hypothèse  d'une  lésion  bulbaire.  Pour 
lie  multiples  raisons,  ceci  ne  me  parait  point  (admissible,  L'absence  de  tonte 
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am^otrophie  du  côté  des  muscles  de  la  langue  et  de  la  face,  de  tonl«  aDomftlie 
dans  les  réactions  électriques,  chez  le  premier  malade  qui  est  atteint  depaii 
plus  de  six  mois,  me  parait  une*  objection  déjà  péremptoire  &  cette  hjpothéM 
J'ajoutterai  aussi  :  l'existence  dans  les  deux  cas  de  ce  trouble  piyekO'réfUu  qsi 
n'appartient  guère  qu'aux  lésions  pseudo- bulbaires,  le  rire  facile  et  explosif. 

Étant  admis  qu'il  s'agit  très  vraisemblablement  de  la  lésion  hémispbériqjt 
que  l'on  rencontre  le  plus  habituellement  dans  les  faits  de  ce  genre,  à  savoir  ua 
fo^er  lacunaire  dans  le  segment  externe  du  noyau  lenîiemlaire,  les  particularités 
qui  méritent  d'être  signalées  ici  sont  les  suivantes  : 

4«  Il  s'agit  sans  doute  d'un  petit  fojer  unilatéral,  occupant  rhémisphére 
gauche,  comme  l'indique  la  paralysie  du  facial  inférieur  droit  et  les  phéco- 
mènes  notés  dn  côté  des  membres  :  hémiparésie  très  légère  dans  un  cas,  ex«|^ 
ration  des  réflexes  tendineux  dans  l'autre.  Or,  les  faits  de  paraljsîe  pseodo- 
bulbaire  par  lésion  hémisphérique  unilatérale  sont  rares;  on  en  a  même  cit 
l'existence.  On  pourrait  m'objecter  ici  que  nous  avons  affaire  à  des  «  lacunaires* 
et  qu'une  lésion  symétrique  a  pu  se  produire  d'une  façon  latente.  Mais  je  ferai 
remarquer  que  mes  deux  malades  ne  présentent  nullement  Thabitus  des  sujets  i 
foyers  lacunaires  disséminés,  qu'ils  n'oiïrent  pas  en  particulier  la  raideur  des 
mouvements,  la  «  démarche  à  petit^  pas  >  de  ces  sujets.  En  outre,  ils  n'offrent 
de  phénomènes  paralytiques  que  dans  la  moitié  droite  de  la  face. 

S*  Le  syndrome  pseudo-bulbaire  chez  ces  deux  malades  se  borne  à  pea  prêt 
à  des  phénomènes  de  dytarthrie  et  de  dytphonie.  Or,  il  est  &  remarquer  ici  com- 
bien les  troubles  fonctionnels  dans  l'acte  de  la  parole  Vemportent  $ur  les  ti$ut 
objectifs  de  paralysie  dans  les  muscles  préposés  à  la  phonation  et  à  l'articola- 
tion.  La  langue  a  conservé  toute  sa  mobilité,  les  lèvres  fonctionnent,  le  voile  - 
se  contracte,  il  n'y  a  pas  de  paralysie  laryngée,  sauf  une  légère  faiblesse  des 
extenseurs  au  niveau  des  cordes  vocales  chez  le  premier  malade.  Et,  cepeudast. 
la  parole  est  confuse  et  indistincte,  la  voix  est  nasonnée  et  faible  :  h  tel  poist 
que  le  diagnostic  peut  être  porté  rien  qu'en  entendant  parler  ces  deux  sujets 
Ceci  prouve  que  notre  oreille  apprécie  plus  finement  que  tout  autre  moyen  d'io- 
vestigation  des  troubles  de  déficit  du  côté  des  muscles  préposés  à  la  phonation  et 
à  l'articulation. 

3*  J'appelle  enfin  l'attention  sur  un  caractère  très  remarquable  de  la  para- 
lysie faciale  inférieure  chez  ces  deux  sujets.  Elle  est  uniquement  péribuecAU' 
Non  seulement  le  facial  supérieur  est  respecté  ;  mais  le  peauciêr  du  eou  se  to*- 
tracte  normalement  du  côté  droit  chez  tous  deux.  C'est  donc  seulement  dtns  la 
partie  du  domaine  du  nerf  facial  préposée  &  l'articulation  des  mots  qu'il  j  a 
paralysie  ;  et  ce  fait  s'ajoute  aux  précédents  pour  suggérer  l'idée  de  lésion  duo 
territoire  qui  préside  aux  fonctions  d'articulation  des  mots  et  de  phonation. 

Je  ne  prétends  point  tirer  de  ces  deux  observations  purement  cliniques  àtt 
conclusions  plus  étendues  qu'elles  ne  comportent.  Je  veux  seulement  tttirer 
l'attention  sur  l'ensemble  symptomatique  suivant  qui  s'est  présenté  deux  fois 
dans  des  conditions  identiques  &  mon  observation  :  syndrome  constitué  seu- 
lement par  des  troubles  dysarthriques  et  dyspboniques,  apparu  soudain  cbe? 
deux  sujets  artério-scléreux  et  hypertendus,  sans  autre  phénomène  paralytiqoe 
qu'une  parésie  du  facial  inférieur  droit  —  intégrité  du  peauciêr  du  coq  de  ce 
côté  —  défaut  de  proportion  entre  les  troubles  fonctionnels,  qui  sont  très  areen- 
tués,  et  les  phénomènes  objectifs  de  paralysie  du  côté  de  la  langue,  dos  lèvres* 
du  voile,  du  larynx,  qui  sont  très  peu  prononcés. 
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VI.  Sur  la  pathogôxiie  du  Tremblement  Meroiirlel,  par  MM.  Gbobges 

GuaLAiN  et  Labogbb.  (Présentation  du  malade.) 

Parmi  les  symptômes  nerTeax  que  crée  rintoxieation  chronique  profession- 
nelle par  le  mercure,  le  tremblement  est  un  des  plus  fréquents  et  des  mieux 
connus.  Toutefois,  la  patbogénie  de  ce  tremblement  toxique  est  loin  d'être  élu- 
cidée. Il  nous  a  semblé  aussi,  en  parcourant  dans  les  traités  les  chapitres  consa- 
crés à  l'hjdrargjrisme,  que  certaines  particularités  de  l'éTolution  du  tremblement 
mercuriel  ne  sont  pas  nettement  précisées.  C'est  ainsi  que  ni  M.  Richardîëre(4)y 
ni  M.  LetttUe  (2),  ni  M.  Dejerine  (3)  qui,  en  France,  ont  fort  décrit  la  séméio- 
logiedu  tremblement  mercuriel,  ne  parlent  pas  de  sa  durée  et  de  son  éyolution. 
La  plupart  des  auteurs  disent  que  le  tremblement  cesse  avec  l'intoxication,  alors 
que  le  malade  change  de  profession.  Ainsi  M.  Vibert  (4)  écrit  dans  son  Précis  de 
Toxicologie  :•  En  généra}  le  tremblement  guérit  ou   tout  au  moins  s*atténue 
considérablement  quelques  semaines  après  que  le  malade  s'est  soustrait  aux 
causes  d'intoxication.  >  MM.  Rajrmondd  et  Sicard  (5)  aussi  font  remarquer  que 
les  tremblements  mercuriels  s'atténuent  par  les  soins  hygiéniques,  disparaissent 
par  le  changement  de  profession. 

Quant  à  la  patbogénie  exacte  du  tremblement  mercuriel,  elle  est  fort  obscure. 
Charcot  (6),  jadis,  a  dit  que  le  tremblement  observé  dans  les  cas  d'intoxication 
mercurielle  était  un  tremblement  hystérique,  que  le  tremblement  mercuriel 
n'existait  pas.  Rendu  a  soutenu  la  même  opinion  et  aujourd'hui  encore  la  patho- 
génie hystérique  est  la  plus  généralement  invoquée.  Nous   noterons  toutefois 
que  MM.  Raymond  et  Sicard  (7),  ayant  constaté  de  la  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien  chez  un  malade  présentant  un   tremblement   mercuriel  et 
ayant  décelé  des  traites  de  mercure  dans   ce  liquide,  ont  fait  de  très  grandes 
réserves  sur  l'origine  hystérique  du  symptôme  :  «  La  clinique  nous   montre, 
disent-ils,  la  similitude  des  tremblements  mercuriels  entre  eux,  leur  début  le 
plus  souvent  &  marche  lente  et  progressive,  leur  invariabilité  à  la  période  d'état 
avec  des  caractères  toujours  les  mômes,  leur  atténuation  par  les  soins  hygié- 
niques, leur  disparition  par  le  changement  de  profession.  Ce  ne  sont  pas  là  les 
modalités  changeantes  de  l'hystérie.    Il  serait  curieux  aussi  de  voir  la  grande 
névrose  frapper  toujours  du  même  trouble  moteur,  à  l'exemple  d'une  action 
quasi -spécifique,  les  individus  intoxiqués  profondément  par  le  mercure.  »   Les 
deux  malades  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  et  dont  nous  résu- 
mons les  observations  ont  exercé  autrefois  la  profession  de  doreurs  sur  métaux 
et  ont  été  intoxiqués  alors  par  le  mercure.  On  constate  encore  aujourd'hui  chez 
eux  un  tremblement  mercuriel  absolument  typique  bien  qu'ils  aient  cesser  leur 
métier  et  soient  soustraits  à  l'intoxication  depuis  plus  de  trente  ans. 

(i)  RiCHARDiiRB,  Article  intoxication  par  le  mercure,  in  TraiUde  Médecine,  de  Bou- 
chard et  Brissaud,  2*  édit,  t.  III,  p.  019. 

(2)  Letullb,  Article  Hydrargyrisme,  m  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique ,  de  Brouas- 
i>i5L  et  Gilbert,  t.  III,  p.  476. 

(3)  Dejerine,  Séméiologie  du  système  nerveux,  in  Traité  de  Pathologie  générale,  de 
Bouchard,  t.  V,  p.  6S0. 

(4)  Vibert,  Précis  de  Toxicologie  clinique  et  médico-légale,  p.  239.  Paris,  1900. 

(5J  Raymond  et  Sicard,  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas  d'hydrargyrisme  cbro- 
lique.  PK'sence  du  mercure.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  13  maiiWit. Revue 
Weurologique,  1902.  p.  467. 

(6)  Charcot,  Existe-t-il  un  tremblement  mercuriel?  Mercredi  médical,  22  juin  1892. 

(7)  Raymond  et  Sicard»  loc.  cit. 
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I.  Le  premier  malade  H...  Charles,  est  àg^  de  70  ans.  Aucun  antécédent  bérôdiUiremU' 
ressant  à  signaler.  Le  tremblement  dont  nous  parlerons  n'a  aucun  caractère  famihil  îl^ 
commencé  à  exercer  la  profession  de  doreur  sur  métaux  à  T&ge  de  14  ans,  il  fu^s: 
usage  pour  cela  de  composés  mercurîels  et  l'intoxication  s'est  produite  tantparla*.'!' 
respiratoire  que  par  la  voix  cutanée.'  Le  malade  n'a  jamais  contracté  la  8ypliUi>etta 
pas  fait  d'excès  alcooliques. 

Le  tremblement  a  débuté  progressivement  à  l'Age  de  34  ans  par  le  membre  $\i^'i' 
gauche,  il  a  cependant  continué  son  métier  quatre  années  encore  jusqu'à  l'âge  deSSffi* 
Malgré  le  changement  de  profession  le  tremblement  a  augmenté.  Voici  quelle  e$t«<^'tH- 
lement  la  symptomatologie  constatée. 

La  démarche  du  malade  rappelle  celle  des  cérébelleux.  Pendant  la  marche,  il  ^xvi^ 
les  bras  du  corps,  élargit  sa  base  de  sustentation,  présente  une  certaine  ataxie.  KbiiK''" 
de  signe  de  Romberg,  surtout  quand  les  yeux  sont  fermés. 

Quand,  le  malade  étant  assis,  on  le  prie  d'étendre  les  membres  supérieur»  en  arani. 
on  constate  un  tremblement  qui  est  surtout  accentué  au  membre  supérieur  giucb:' 
tremblement  se  traduit  par  des  oscillations  rapides  de  la  main  dans  le  sens  vfrticil  f^ 
dans  le  sens  horizontal. 

Lorsque  l'on  prie  le  malade  de  mettre  un  doigt  sur  un  point  quelconque  du  vis»gf  tî' 
voit  que  le  tremblement  s'exagère  beaucoup,  il  rappelle  alors  tout  à  fait  un  grand  Um 
blement  d'une  sclérose  en  plaques.  Le  tremblement  intentionnel  est  très  fort  au  membr 
supérieur  droit  qui,  par  contre,  tremble  fort  plus  dans  la  position  statique. 

Les  réflexes  roti^liens  sont  fort  à  droite  et  à  gauche,  le  réflexe  cutané  plantaire  vurc 
la  flexion  des  orteils,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  normaux. 

On  constate  quelques  secousses  nystagmiformes  dans  les  mouvements  de  latéralité  <'''^ 
veux. 

Au  membre  supérieur  gauche  il  existe  des  troubles  évidents  de  la  diadococinosif. 

H.  Le  second  malade.  G...  Anatole,  est  Agé  de  72  ans.  Aucun  membre  de  sa  famille i 
tremblait.  Il  a  commencé  à  l'Age  de  10  ans  à  exercer  la  profession  de  doreur  sur  brcni. 
D'après  les  renseignements  qu'il  nous  a  donnés,  il  devait  mettre    les   mains  dan-  ««• 
cuve  contenant  un  produit  mercuriel  et  de  plus  il  devait  faire  évaporer  le  mercure  j»irJ* 
chaleur.  11  s'intoxiquait  donc  à  la  fois  par  la  voie  pulmonaire  et  par  la  voie  cutanée  I- 
est  très  affirmatif  sur  ce  fait  que  jamais  il  n'a  eu  la  syphilis.  Le  tremblement  a  dèktra 
TAge  de  30  ans,  il  aurait  eu  un  jour  une  violente   émotion  A  la  suite  de  laquelle  ^ri:' 
survenus  une  crise  convulsive  et  un  ictus  avec  perte  de  connaissance.  Depuis  cette  ep'.^q»' 
le  tremblement  n'a  jamais  cessé.  Trois  semaines   plus   tard  cet  homme  aurait  eu  'iT" 
hémiplégie  dont  il  se  serait  aperçu  un   matin    au   réveil.  Il  fut  soigné  pour  celle  l«3'- 
plégie  durant  deux  ans  dans  le  service  du  docteur  Leroux,  à  l'HiUel-Dieu.  DepuiH865." 
a  cessé  sa   profession   de   doreur    sur  métaux  et  n'a  jamais  plus  touché  au  IIH'^'«^ 
L'hémiplégie  a  guérit  presque  complètement.  Actuellement  on  constate  qu'il  traîne  \ti- 
rement  la  jambe  du  coté  droit,  mais  cela  ne  l'empôche  pas  de  marcher  longtemps  m**''' 
sans  canne.  Tous  les  mouvement  des  articulations  des  membres  inférieurs  etJ»uperie«» 
se  font  également  bien  des  deux  côtés  du  corps,. il  n'existe  aucune  atrophie  mu^'uli^'!" 
Les  réflexes  roluliens  sont   exagérés  à  droite  et  à  gauche,  pas    de    rlonus  du  pi*^-  ' 
réflexe  cutané  plantaire  est  en  flexion.  Les  réflexes  du  membre  supérieur  sont  fort?  <^" 
deux  côtés.  Nous  ajouterons    incidemment  que  le  malade  a  eu,  en  1897,  une  parai)*' 
faciale  droite  périphérique,  laquelle  se  constate  encore  à  cause  d'une  conlrature  s<n^'''' 
daire  qui  exagère  les  plis  de  la  face  A  droite. 

Le  tremblement  chez  cet  homme  est  très  accentué.  VoilA  d'ailleurs  quel<  ^ni  -' 
caractères.  Lorsqu'on  examine  le  malade  dans  le  décubitus  dorsal,  la  main  droit*  fl*-' 
sur  la  région  antérieure  de  la  cuisse,  on  constate  de  petites  secousses  rythmiqwJ  'S 
amènent  une  très  légère  flexion  des  doigts.  La  main  dans  son  ensemble  n'est  pas  dèpU^»' 
mais  est  animée  d'un  léger  tremblement  à  oscillations  rapides.  Le  trcmblein«*ntfii*' 
aussi  dans  les  muscles  de  la  racine  du  membre  et  l'on  voit  esquissés  de  légfT?  m»^"^"; 
ments  de  flexion  et  d'extension  de  l'articulation  du  coude.  Au  repos  le  trembleffl'  j 
n'amène  aucun  déplacement  du  membre,  ce  dernier  rrste  dans  la  situation  slatiqu^^'i^'J 
a  été  mis.  Du  côté  gauche  le  tremblement  existe  avec  les  mêmes  caractère:».  niai>'** 
beaucoup  moins  accentué. 

Quand  le  malade  est  assi«5  et  qu'on  lui  fait  mettre  les  bras  en  avant,  le  trembiem»' 
devient  plus  fort  et  se  fait  surtout  dans  le  sens  transversal. 

Quand  on  prie  le  malade  de  faire  un  mouvement  intentionnel  tel  que  mettre  «n  ^"-^ 
sur  un  point  quelconque  de  sa  face  ou  de  porter  un  objet  A  si^  bouche,  on  ob^^r*'' 
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tfemblemeni  très  Accentué  à  grandes  oscillations,  tremblement  tout  à  fait  analogue  à 
celui  de  la  sclérose  en  plaques.  Ce  tremblement  intentionnel  existe  avec  les  mômes  carac- 
tères à  droite  et  à  gauche. 

La  diction  est  correcte,  mais  il  prononce  certains  mots  difficiles  avec  lenteur, 'ime 
motonie,  une  scansion  qui  rappellent  Jes  caractères  de  la  parole  de  la  sclérose  en 
plaques. 

Ce  malade  accomplit  avec  difficulté  les  mouvements  successifs  de  pronatioa  ou  de 
supinatioD  de  la  main,  il  ne  peut  avec  ses  doigts  faire  rapidement  des  mouvements  tels 
que  ceux  de  jouer  une  gamme  sur  un  piano  ;  il  existe  chez  lui  un  certain  trouble  de  la 
diadococinésie. 

On  constate  quelques  secousses  nystagmiformes  dans  les  mouvements  de  latéralité 
des  yeux. 

Ainsi,  voici  deux  malades  qui  présentent  la  sjmptomatologie  la  plus  classique 
du  tremblement  mercuriel,  l'un  a  cessé  sa  profession  depuis  30  années  et  Tautre 
depuis  42.  Une  première  eonclosion  nous  paraît  s'imposer,  c'est  que  dans  cer- 
tains casy  contrairement  à  l'opinion  généralement  formulée,  le  tremblement 
mercuriel  ne  disparaît  pas  quand  cesse  Tintoxication,  mais  au  contraire  peut 
persister  très  longtemps,  même  toute  la  vie. 

Cette  particularité  de  l'évolution  du  tremblement  mercuriel  nous  amène  à 
quelques  considérations  sur  sa  pathogénie.  Nous  nous  refusons  à  admettre  que 
ce  tremblement  soit  toujours  un  tremblement  hjstérique.  Chez  nos  malades,  rien 
ne  permet  de  conclure  à  l'hystérie  dont  d'aillears  on  a,  pour  un  grand  nombre 
de  faits  cliniques,  exagéré  l'importance.  Nous  ne  comprenons  pas  pourquoi  on 
refuserait  au  mercure  le  pouvoir  de  créer  un  tremblement  alors  que  nombre 
d'autres  substances  toxiques  en  sont  capables.  La  similitude  symptomatique  de 
tous  les  tremblements  mercuriels  plaide  encore  contre  leur  origine  hystérique. 

De  nombreuses  raisons  bous  font  penser  que  le  tremblement  mercuriel  dépend 
d'une  lésion  organique  du  névraxe.  Les  constatations  de  MM.  Raymond  et  Sicard 
montrent  que  le  mercure  existe  durant  la  période  d'intoxication  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  même  qu'une  lymphoeytose  de  ce  liquide  peut  se  cons- 
tater. 

Des  troubles  des  réflexes  tendineux  s'observent  parfois  dans  les  cas  d'bydrar- 
gyrisme  avec  tremblement.  Syllaba  (i)  a  noté  le  clonus  du  pied  et  l'exagération 
des  réflexes  rotuliens  chez  un  malade  présentant  un  tremblement  et  delà  dysar- 
tbrie  mercurielles.  Crocq  (2),  chez  un  sujet  intoxiqué  par  le  mercure,  a  constaté 
un  trem1>lement  très  accentoé,  l'exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux,  le 
clonus  du  pied.  Chez  nos  deux  malades  les  réflexes  rotuliens  sont  également 
exagérés. 

L'anatomie  pathologique  a  montré  à  Wising,  dans  un  cas  d'hydrargyrisme 
chronique,  une  diminution  du  nombre  des  tubes  nerveux  dans  les  cordons  antéro- 
latéraux  de  la  moelle  et  l'atrophie  de  la  myéline  dans  chaque  tube  nerveux  avec 
l'intégrité  apparente  du  cylindre-axe.  Brauer(3),chezdes  lapins  qu'il  intoxiquait 
expérimentalement  avec  le  mercure,  a  constaté  au  point  de  vue  clinique  l'exa- 
gération des  réflexes,  la  paralysie  et  l'ataxie,  et  au  point  de  Tue  anatomique, 
des  lésions  des  cellules  motrices  des  centres. 


(i)   Stllaba,    Tremblement    mercuriel,    Société    d$i    Médecins   tchèques   de   Prague^ 
14  février  1898.  Analysé  in  Revue  Neurotogique,  1898,  p.  802. 

(2)  CnocQ,  Tremblement  hydrargyrique   avec  dissociation  des  réflexes   tendineux   et 
cutanés.  Journal  de  Neurologie  de  BmxelleSy  1902,  n*  7. 

(3)  Bbauss,  Der  Einfluss  der  Quecksilbers  auf  das    Nervensystem   des  Kaninchens. 
DeuUchê  Zeitschrift  F,  Nervenheilkunde,  1899,  BandXU^  p.  L 
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Tous  ces  faits  semblent  prouver  que  le  mercure  est  susceptible  de  créer  <ies 
lésions  du  névraxe. 

Nous  ajouterons  que  Tun  de  nos  semblables  a  une  démarche  qui  rappelle  eelk 
des  cérébelleux,  que  tous  deux  ont  des  troubles  de  la  diadococinésie,  dessecousa 
njstagmif ormes  des  globes  oculaires.  Aussi  croyons-nous  que  le  trembleneot 
intentionnel  que  l'on  observe  dans  rhjrdrargjrisme  professionnel  chronique 
peut  être  déterminé  par  une  lésion  du  cervelet  ou  des  voies  cérébel- 
leuses. 

De  même  qu'une  néphropathie  chronique  succède  souvent  dans  les  intoxica 
tions  à  une  néphropathie  aiguë  ou  subaiguê,  de  même  un  processus  inflamma 
toire  chronique  ou  une  sclérose  cicatricielle  peut  au  niveau  du  cervelet  ou  de 
voies  cérébelleuses  succéder  à  une  lésion  inflammatoire  aigué  ou  subaiguê  déter 
minée  par  le  mercure  circulant  dans  le  névraxe  durant  la  phase  de  l'iatoxicatioD 

Si  cette  hjpothèse  est  exacte,  le  tremblement  mercuriel  rappellerait  par  sa 
pathogénie  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  avec  lequel,  d'ailleurs,  il  a 
de  multiples  analogies  symptomatiques. 

M.  Henri  Lamy.  —  C'est  Gharcot  qui  a  dit  que  les  trembleurs  mereuriels 
étaient  des  hystériques  ;  et  il  invoquait  è  l'appui  de  son  opinion  ce  fait  qu'on 
n'observait  guère  le  tremblement  mercuriel  que  parmi  les  ouvriers  d'atelier, 
vivant  en  commun,  c'est-à-dire  dans  des  conditions  où  Timitation  pouyait  inter- 
venir comme  cause  de  suggestion  ;  tandis  que  le  tremblement  ne  se  rencontrait 
point  dans  les  autres  modes  d'intoxication  mercurielle.  11  faisait  remarquer,  es 
outre,  que  ce  sjmptôme  disparaissait  surtout  très  vite  chez  les  malades  hospita- 
lisés, à  la  suite  d'une  thérapeutique  suggestive  quelconque. 

D'une  enquête  faite  par  ses  élèves,  dans  les  agglomérations  d'ouvriers  em- 
ployant le  mercure,  et  en  particulier  par  Dutil,  il  est  résulté  que  les  trembleurs 
de  cette  catégorie  sont  très  singuliers.  Lorsque  les  ouvriers  sont  entre  eux  i 
l'usine,  ou  réunis  dans  les  restaurants  qui  avoisinent  les  ateliers,  ils  ne  trem- 
blent pas.  Mais  dés  qu'un  visiteur  étranger  s'introduit  inopinément  parmi  eux. 
ils  se  mettent  tous  à  trembler  à  la  fois.  Ces  sujets  paraissent  d'une  émotivité 
extraordinaire.  C'est  sur  cet  ensemble  de  faits  que  Charcot  avait  conclu  à  la 
c  légende  >  du  tremblement  mercuriel. 

Peut-être  existe-t-il  un  tremblement  effectivement  produit  par  le  mercure. 
Mais  il  faut  avouer  que  Charcot  avait  réuni  *  des  arguments  asses  impressiou- 
nants  en  faveur  de  la  nature  psychique  du  tremblement  présenté  par  certaine! 
catégories  d'ouvriers  employant  le  mercure. 

vn.  Sur  un  cas  de  Tabès  en  évolution  chez  un  ancien  Hémiplégique 
83rpliilitique,  par  MM.  Gboroks  Guillain  et  Laroche.  (Présentalion  du 
malade.) 

Les  observations  de  tabès  compliqué  d'une  hémiplégie  sont  fréquentes  et  les 
auteurs,  dans  ces  cas,  ont  étudié  avec  beaucoup  de  précision  l'état  des  différents 
réflexes  tendineux.  Beaucoup  moins  nombreuses  sont  les  observations  d'an 
tabès  évoluant  chez  des  malades  atteints  d'une  hémiplégie  syphilitique  an- 
cienne. L'an  dernier,  MM.  Leenhardt  et  Norero  (i),  d'une  part,  M.  Houtier(i) 

'(1)  Lbbnharot  et  Norbro,  Sur  l'état  des  réflexes  tendineux  dans  un  cas  d'hémiplégie 
compliquée  de  tabès.  Soc.  de  Neurologie  de  Paris,  5  avril  il^OB,  Revue  Nturologifm,  IMI. 
p.  377. 

(S)  MouTiBR,  Tabès  en  évolution  chei  un  hémiplégique.  Soc.  de  Neurologie  de  Paris, 
8  novembre  1900,  R§9ue  Neurologiquet  1906,  p.  1085. 
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d'autre  part,  oot  rapporté  deux  faits  de  cet  ordre.  Le  malade  qae  noas  présen- 
tons à  la  Société  est,  lui  aussi,  un  ancien  hémiplégique  syphilitique  ;  toutrécem- 
ment  le  tabès  s'est  développé  chez  lui  et  nous  assistons  aux  premières  phases  de 
1  alTeetion. 

9 

Il  8*agit  d'un  homme  de  43  ans,  hospitalisé  &  l'hôpital  Laennec.  Il  eut  dans  sa  jeunesse 
plusieurs  fois  la  blennorragie,  puis  contracta  en  1891,  à  l'âge  de  27  ans,  un  chaocre 
syphilitique  suivi  d'accidents  secondaires;  il  prit  pendant  un  an  des  pilules  de  protoiodure 
de  mercure,  puis  ne  suivit  ultérieurement  aucun  autre  traitement.  Au  mois  d'août  1902, 
il  ressentit  un  jour  une  certaine  faiblesse  dans  le  côté  gauche  du  corps,  sans  avoir  eu 
d'ictus  avec  perte  de  connaissance.  II  dut  s'aliter  pendant  trois  semaines,  on  lui  fit,  nous 
a-t-il  dit,  des  injections  mercurielles.  Un  an  plus  tard,  en  1903,  l'hémiplégie  gauche  s'ac-> 
centua  brusquement  et  s'accompagna  de  dysarthrie,  il  fut  soigné  à  l'hôpital  de  la  Pitié, 
on  lui  fit  de  nouveau  des  injections  mercurielles,  la  dysarthrie  diminua,  mais  l'hémiplégie 
gauche  persista  avec  ses  caractères  classiques.  Il  ne  put  reprendre  son  métier  de  tailleur, 
à  cause  de  la  difficulté  de  mouvoir  son  membre  supérieur  gauche. 

Quand  ce  malade  est  entré  à  l'hôpital  Laennec  en  septembre  1906,  oo  constatait  uner 
hémiplégie  gauche  assez  accentuée,  mais  déjà  on  remarquait  que  les  réflexes  achilléens 
étaient  abolis,  que  le  réflexe  rotulien  droit .  faisait  défaut,  alors  que  persistait  encore  le 
réflexe  rotulien  gauche. 

Actuellement,  on  constate  chez  cet  homme  des  signes  non  douteux  d'un  tabès  qui 
débute  et  évolue  lentement. 

La  démarche  est  défectueuse  ce  qui  tient,  d'une  part,  à  l'hémiplégie  gauche  ancienne, 
d'autre  part  aune  ataxie  légère.  Signe  de  Romberg  positif.  Incapacité  pour  lenuilade  de  se 
tenir  sur  un  pied.  Douleurs  lancinantes  dans  les  deux  membres  inférieurs.  Analgésie  du 
oerf  cubital,  hypoesthèsie  testiculaire.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  nette- 
ment déterminés  si  ce  n'est  quelques  zones  hypoesthésiques  aux  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sont  abolis,  le  réflexe  de  Babinski  semble  en  exten- 
sion &  gauche,  mais  l'hyperexcitabilité  plantaire  est  telle  qu'il  est  difficile  d'être  afflr- 
matlf  sur  ce  point.  Les  réflexes  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  sont  normaux.  Au 
membre  supérieur  les  réflexes  des  fléchisseurs  et  le  réflexe  olécranien  sont  abolis  à. 
droite,  ils  sont  au  contraire  exagérés  à  gauche  du  côté  de  l'ancienne  hémiplégie.  Réflexe 
pharyngé  nul. 

Pas  de  diplopie  La  pupille  droite  réagit  k  la  lumière  et  à  l'accommodation,  à  gauche 
existe  une  ophtalmoplégie  interne. 

Aucun  trouble  sphinctérieo. 

Somme  toute,  chez  ce  malade,  Tabolition  des  réflexes,  Tataxie,  le  signe  de 
Romberg  démontrent  l'existence  d'un  processus  tabéiique.  La  présence  du  tabès 
chez  un  ancien  hémiplégique  syphilitique  n'a  rien  de  surprenant,  puisque  les 
rapports  étiologiques  du  tabès  avec  la  syphilis  sont  indiscutables.  Le  tabès,  chez 
notre  malade,  s'est  d'abord  manifesté  par  Taholition  des  réflexes  achilléens,  puis 
par  l'abolition  du  réflexe  rotulien  droit.  11  y  a  quelques  mois,  le  réflexe  rotulien 
gauche,  jadis  exagéré  du  fait  de  Thémiplégie  ancienne,  persistait  encore. 
Anjoard'hui,  le  tabès  a  aboli  les  réflexes  du  membre  supérieur  droit,  mais  ces 
mêmes  réflexes  persistent  exagérés  à  gauche.  Cette  exagération  des  réflexes  au 
membre  supérieur  gauche,  ainsi  que  la  présence  du  signe  de  Bahinski  de  ce 
même  côté  sont  les  seuls  phénomènes  qui  témoignent  de  l'ancienne  lésion  de  la 
voie  pyramidale. 

Nous  ajouterons  enfin,  que  si  le  tabès  évolue  chez  cet  hémiplégique  d'une 
façon  fort  lente,  sans  troubles  sphinctériens  et  presque  sans  douleurs,  la  raison 
en  est  peut-être  dans  ce  fait  que  ce  malade  a  été  soumis  fréquemment,  depuis  le- 
début  de  son  hémiplégie  syphilitique,  à  des  cures  mercurielles.  Il  est  en  effet 
vraisemblable  que,  si  la  médication  mercurielle  est  impuissante  à  guérir  les 
lésions  d'un  tabès  constitué,  elle  n'est  pas  sans  influence  pour  prévenir  le  déve- 
loppement de  lésions  nouvelles  dans  un  tabès  en  activité. 
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VIII.  CSontribution  à  TOpothérapie  Hj^pophysaire,  par  MM.  LéopoldUm 
et  Hbnri  db  Rothschild.  (Présentation  de  trois  malades.) 

Les  travaux  récents  sur  rhypophjrse  (thèse  de  Thaon)  (i)  et  la  médieatioû 
hjpophysaire  (Rénon  et  Delille)  (î)  nous  engagent  à  tous  présenter  des  sujets 
chez  qui  nous  appliquons  depuis  quelques  mois  Topothérapie  pituitaire. 

Nous  ne  donnons  ici  que  les  résumés  des  observations,  qui  figureront  m  eftmo 
dans  un  mémoire  présenté  prochainement  à  l'Académie  de  médecine  as  sujet 
des  enfants  arriérés  et  anormaux. 

I.  —  PI...  Isabelle,  âgée  de  3  ans  et  il  mois. 

La  mère  avait  eu  un  premier  bébé  mort  pendant  raccoucheinent.  lilUe  resta  un  mois 
alitée  pour  les  suites  de  couches.  Trois  mois  après,  elle  redevint  enceinte.  La  groi- 
sesse  fut  pathologique.  La  gestante  souffrit  d'anémie.  A  8  mois,  on  provoqua  l'aecoiidie- 
ment  prématuré. 

L*enfant  paraissait  en  bon  état  à  la  naissance.  A  2  mois,  elle  présenta  des  contvUisv 
pendant  8  jours  et  aurait  eu  le  côté  gauche  paralyté  jusqu'à  l'âge  de  S  ans  1/2. 

L'évolution  dentaire  se  fit  sans  grand  retard.  L'eofant  eut  sa  première  dent  entre  S  et 
10  mois.  Actuellement,  elle  a  ses  20  dents. 

C'est  seulement  vers  3  ans  environ  que  l'enfant  commença  à  parier,  s'exprimant  très 
difficilement,  disait  papa,  mamao. 

Le  trouble  prédominant,  quand  on  nous  conduisit  la  malade,  le  1*'  mai  1906,  à  la  polj* 
clinique  H.  de  Rothschild,  consistait  d'ans  ce  fait  qu'elle  ne  pouvait  se  tenir  sur  >e» 
jambes,  qui  étaient  «  comme  du  coton  ».  ËUe  s'affaissait  quand  on  essayait  de  la  mettre 
debout.  Bien  plus,  elle  ne  pouvait  rester  assise.  On  était  obligé  de  la  caler  dans  son  lit 
avec  des  oreillers.  Elle  avait  une  tendance  à  tomber  en  arriére. 

L'intelligence  était  rudimentaire.  La  famille  considérait  l'enfant  comme  ime  idiote.  Kt 
c'est  le  premier  diagnostic  que  nous  portâmes.  Il  existait  de  Tincontinence  d'urine. 

Nous  soumettons  l'enfant,  du  !•'  mai  au  8  juin,  à  la  médication  thyritidienne  sans 
résultat  appréciable,  au  "point  que  la  grand'mére  qui  nous  l'apportait  hésitait  à  bous 
l'amener  à  nouveau. 

Le  8  juin,  nous  commençons  ua  traitement  par  l'extrait  total  d'hypophyse  de  bcsoi 
(Carrion)  :  2  cachets  par  jour  de  10  centigrammes  correspondant  à  50  centigrammes  de 
glande  fraîche. 

Après  3  jours  de  traitement,  l'enfant  resta  assise  sur  son  lit  à  la  stupéfaction  de  las 
parents.  Trois  jours  après,  ayant  ingéré  12  cachets,  elle  se  tenait  arc-boutée  contre  les 
barreaux  du  lit. 

Nous  continuâmes  le  traitement  par  cures  intermittentes,  mais  sans  grande  interrup- 
tion depuis  le  début.  Actuellement,  elle  a  pris  300  cachets  environ. 

Les  progrès  ont  été  continus,  plus  ou  moins  accentués  par  périodes. 

D'une  façon  générale,  l'appétit  et  le  sommeil  sont  très  bons.  Depuis  le  mois  de  juin, 
l'enfant  a  grandi  de  3  centimètres  environ  et  augmenté  de  1,400  grammes.  L'incontinezM» 
d'urine  est  moindre,  mais  persiste  encore. 

L'enfant  a  commencé  &  marcher  entre  le  cinquantième  et  le  soixantième  cachet.  Elle  a 
pu  entreprendre  des  marches  de  plus  en  plus  longues.  Elle  fait  le  tour  des  chambres  es 
se  tenant  aux  murs,  tourne  autour  des  meubles,  mais  ne  s'est  pas  encore  lancée  dans  le 
vide.  Elle  est  moins  raide  qu'elle  était  et  plie  mieux  les  genoux.  Elle  a  monté,  dès  sep- 
tembre, quelques  marches  de  Tescalier  ;  depuis  le  mois  de  janvier,  elle  essaie  de  se  tenir 
debout  sans  s'appuyer. 

L'enfant  parle  couramment,  dit  tout,  mais  n'est  encore  bien  comprise  que  de  s«$ 
proches. 

Son  intelligence,  sa  compréhension,  sa  mémoire,  sa  curiosité  se  sont  dével<^pèei 
étonnamment.  Elle  fait  attention  à  toutes  choses.  Rien  ne  lui  échappe,  et  elle  se  rappelle 
non  pas  seulement  sur  le  moment,  mais  n'oublie  pas.  Les  couleurs,  les  toilettes  Iloté- 
ressent.  Elle  est  très  forte  en  cuisine,  différencie  une  blanquette  d'un  ragoût  et  sait  ceB>* 
ment  on  fait  une  mai'inade  de  harengs.  Elle  chante  de  petites  chansons. 

(1)  Thaon,  L'hypophyse  à  l'état  normal  et  dans  les  maladies.  Thèse  de  Parti,  16  jan- 
vier  1907. 

(i)  RÉNON  et  Dblillb,  Sur  quelques  effets  opothérapiques  de  l'hypophyse.  Sùciiié  it 
Thérapeutique,  22  janvier  1907. 
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Pendant  la  durée  du  traitement,  nous  notons  le  développement  d'éléments  pustuleux 
sur  les  membres,  aux  mois  de  juillet  et  de  septembre,  qui  font  suspendre  momentané- 
ment la  médication  et  Tarrét  des  progrès  pendant  une  grippe  au  mois  de  janvier. 

£n  somme,  enfant  arriérée,  ne  pouvant  à  3  ans  rester  assise  comme  une  enfant  de  7  à 
8  mois,  ayant  du  retard  pour  le  langage  et  Tintelligence. 
Le  tout  s'améliore  rapidement  et  progressivement  par  le  traitement  hypophysaire. 

II.  —  Marie  M.  .  Enfant  de  6  ans,  est  atteinte  de  maladie  de  Little  incomplète. 

Le  médecin  qui  Ta  observée  à  sa  naissance,  le  docteur  Singer  d'IUzacb,  a  noté  l'exis- 
tence de  pieds  en  équinisme.  Elle  présentait  en  outre  un  strabisme  convergent  soigné  à 
Mulhouse  par  le  docteur  Ostermann. 

Nous  la  voyons  le  6  juillet  i906.  Les  membres  inférieurs,  surtout  le  gauche,  sont  en 
raideur  spasmodique.  On  provoque  de  la  trépidation  épileptolde  surtout  à  gaucbe.  Le 
signe  de  Babinski  fait  défaut  des  deux  côtés.  L'enfant  remue  les  jambes,  mais  est  inca- 
pable de  se  tenir  debout. 

Nous  la  soumettons  à  Topothérapie  hypophysaire. 

Elle  se  tient  mieux  après  avoir  ingéré  H  cachets  et  commence  à  marcher  après  30  ca- 
chets, le  13  juillet  pour  la  première  fois. 

Le  24  juillet,  elle  marche  beaucoup  mieux,  elle  est  plus  solide  ;  son  poids  est  passé  de 
15,350  à  16,200. 

Le  4  septembre,  elle  a  pris  55  cachets.  Les  progrès  sont  considérables,  elle  a  fait  une 
marche  assez  longue;  elle  a  pu  monter  les  escaliers. 

Elle  ressent  un  malaise  vers  le  doigt  (fatigue,  céphalée,  vomissements,  s'éveille  deux 
ou  trois  fois  dans  la  nuit).  11  se  produit  un  arrêt  dans  les  progrès. 

L'enfant  est  ramenée  en  Alsace  et  revient  à  la  polyclinique  H.  de  Rotschild,  au  mois 
de  novembre. 

Actuellement,  elle  a  pris  130  cachets  d'hypophyse  environ.  Elle  écarte  mieux  les 
jambes,  est  un  peu  moins  raide,  marche  toute  la  journée  sans  se  tenir,  monte  sur  un 
fauteuil,  monte  et  descend  l'escalier,  en  tenant  la  rampe.  Elle  continue  à  progresser  sur 
le  pied  antérieur,  mais  appuie  moins  sur  les  orteils. 

Elle  est  plus  sage,  beaucoup  moins  nerveuse. 

On  a  pu  difGcilement  suivre  les  progrès  de  la  parole  et  de  l'intelligence,  car  l'enfant 
parlait  allemand  en  arrivant  à  Paris  et  ne  comprenait  pas  le  français.  Actuellement,  elle 
répète  ce  qu*elle  entend  chanter,  comprend  bien.  D'après  sa  tante  son  cerveau  s'est 
développé  d'une  façon  surprenante. 

M.  Lantzenberg  (de  l'Institut  Pasteur)  a  bien  voulu  pratiquer  des  analyses  de  l'urine  pen- 
dant une  interruption  de  traitement,  puis  au  cours  du  traitement,  l'enfant  étant  soumis  au 
régime  lacté,  fixe  et  continu,  et  les  analyses  étant  répétées  à  plusieurs  reprises.  Pour 
s'en  tenir  au  rapport  de  l'azote  de  l'urée  à  l'azote  total,  il  a  été  les  premières  fois  de 
0,78.  de  0,76,  puis  dans  les  analyses  au  cours  du  traitement  s'est  élevé  é  0,86,  0,87.  La 
conclusion  de  M.  Lantzenberg  est  donc  que  le  rapport  azoturique,  faible  dans  la  première 
série  d'analyses,  s'est  élevé  très  sensiblement  dans  la  seconde  série,  ce  qui  accuse  une 
meilleure  utilisation  des  matériaux  azotés,  très  voisine  de  la  moyenne  pour  un  enfant  de 
cet  Age. 

111. ~  Blanche  B...  Le  troisième  cas  concerne  une  enfant  de  6  ans,  qui  est  née  A  8  mois; 
ses  deux  aînés  sont  morts,  l'un  en  naissant  (au  septième  mois),  l'autre  —  né  également 
à  7  mois  —  trois  jours  après  la  naissance. 

Nous  l'avons  vue  pour  la  première  fois  il  y  a  2  ans,  avons  porté  le  diagnostic  d'idiotie 
et  l'avons  adressée  À  la  consultation  du  docteur  Voisin,  qui  la  soigna  pendant  18  mois. 
Elle  prit  des  bains  de  sel,  du  sirop  de  chaux. 

L'enfant  revint  nous  voir  le  19  octobre  1906. 

Nous  relevons  alors  qu'elle  avait  présenté  des  crises  convulsives  en  octobre  1904,  en 
mai  1906.  Elle  a  commencé  à  marcher  à  4  ans  et  tombe  plusieurs  fois  par  jour,  surtout 
en  arrière.  Elle  ne  parle,  ni  même  ne  jase,  ne  s'intéresse  à  rien,  marche  sur  la  plante 
des  pieds,  est  en  mouvement  incessant.  Son  appétit  est  glouton.  Elle  bave  conslamment, 
garde  la  bouche  ouverte,  perd  inconsciemment  ses  urines  et  ses  matières. 

Nous  la  soumettons  à  1  opothérapie  hypophysaire  (2  cachets  de  poudre  d'hypophyse 
par  jour).  Actuellement,  elle  a  pris  150  cachets  environ.  Voici  les  résultats  qu'a  produits 
le  traitement. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  elle  était  tout  à  fait  en  retard.  A  2  ans  1/2,  elle  ne  recon- 
naissait pas  sa  mère  et  ne  connut  pas  son  père  avant  4  ans. 
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ÂctuellemeDt,  elle  comprend  quand  sa  tante,  qui  relève,  lui  dit  de  passer  d'une  dumbrtf 
dans  une  autre,  et  à  deux  reprises  a  été  chercher  son  vase  de  nuit.  Elle  fait  attentioD  «ui 
tramways,  aux  omnibus.  Elle  obéit  un  peu,  se  rappelle  les  choses  défendues. 

En  ce  qui  concerne  la  parole,  on  n'avait  point,  avant  le  traitement,  entendu  le  mû  de 
sa  voix.  Elle  jase  maintenant  toute  la  journée,  dit  pa-pa,  maman  (surtout  quand  elle  t 
faim),  da-da,  do-do,  dé-dé,  donne  donc,  applique  correctement  papa  et  maman  à  soii 
oncle  et  à  sa  tante. 

EUo  marche  mieux,  appuie  le  pied  gauche  sur  le  sol,  parfois  les  deux  ;  est  montée, 
après  un  mois  de  traitement,  sur  les  chaises  et  sur  la  table. 

Elle  est  devenue  plus  adroite,  peut  porter  un  verre.  Elle  sait  tourner  la  clef  du  bufTet. 
va  l'ouvrir  quand  elle  a  faim. 

Elle  commence  é  savoir  embrasser,  va  embrasser  sa  grand'mère. 

Elle  reste  mieux  en  place,  a  un  appétit  plus  réglé,  dort  mieux,  est  plus  calme.  Elle  e»i 
capable  de  se  retenir  d'uriner.  Ses  cheveux  grandissent  beaucoup. 

En  somme,  amélioration  lente,  mais  progressive,  de  tout  le  développement  (parole, 
marche,  intelligence). 

Remarque  intéressante  : 

Nous  avons  substitué  aux  cachets  d'hypophyse  des  cachets  de  corps  thyroïde.  L'en- 
fant ne  fut  pas  améliorée.  A  la  suite  de  l'emploi  de  la  nouvelle  médication,  pendant  i  f^ 
maines,  elle  fut  prise  de  crises  d'excitation  nerveuse  se  reproduisant  pendant  3  jours  de 
suite. 

yoil&  donc  3  cas  dans  lesquels,  d'une  façon  rapide,  puis  progressive,  la  médi- 
cation hypopbysaire  a  donné  des  résultats  satisfaisants.  II  8*agit  2  fois  d'arrié- 
ration conGnant  &  l'idiotie,  et  dans  un  cas  de  maladie  de  Little  incomplet. 

Gomment  interpréter  l'action  de  l'opothérapie  pituitaire? 

Les  affections  que  nous  avons  traitées  sont,  remarquons-le,  susceptibles  de 
s'améliorer  spontanément  ou  soas  l'influence  de  traitements  médico-pédago- 
giques. 

L'hypophyse,  d'autre  part,  possède  c  une  fonction  trophique  particulière, 
concernant  le  système  osseux  (i).  > 

Ne  doit-on  pas  penser  que  son  action  sur  le  développement  est  plus  générale, 
et  que  dans  les  exemples  présentés,  l'hypophyse  a  agi  en  donnant  un  coup  de 
fouet  à  l'ensemble  du  développement  cérébral  et  physique. 

En  faveur  de  cette  opinion,  on  peut  tirer  parti  de  l'observation  de  Nazari  (2) 
qui,  à  l'autopsie  d'un  infantile  dont  le  développement  physique  et  intellectuel 
s'était  arrêté  à  7  ans,  trouva  au  niveau  de  l'hypophyse  une  tumeur  atteignant 
le  volume  d'une  grosse  noix.  Le  thymus  persistait  et  pesait  À  grammes.  Sa 
structure  était  normale,  ainsi  que  celle  du  corps  thyroïde  et  des  capsules  surré- 
nales. Les  testicules  étaient  restés  infantiles. 

Pour  conclure,  les  cas  tels  que  ceux  que  nous  envisageons  sont  loin  d'être 
rares.  II  y  aurait  intérêt  à  multiplier  l'emploi  de  la  médication  hypophysaire 
et  à  en  fixer  les  indications. 

IX.  Reprises  de  Paraplégie  sur  une  ancienne  Paralysie  Infantile,  p&r 

M.  0.  Grouzopt.  (Service  de  M.  le  professeur  Oisdlafoy,  clinique  médicale  de 
l'Hôtel-Dieu.) 

II  s*agit  d'un  homme  de  40  ans,  qui  présente  une  paralysie  atrophique 
des  deux  jambes,  avec  pied  bot  varus  équin,  avec  diminution  des  réflexes  achil- 

(1)  Thaon,  loc.  Ht.,  p.  76. 

(8)  Nazari,  Kystes  de  l'hypophyse  et  infantilisme.  Il  PoHelinico,  an  XIII,  fasc.  \^, 
p.  445.  1906. 
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léens,  absence  de>  clonus  du  pied  et  flexion  des  orteils.  Cette  paralysie  date  de 
]a  première  enfance.  Le  malade  en  fut  atteint  vers  l'âge  de  12  mois.  Il  s'agit 
d'une* paralysie  spinale  infantile.  La  marche  lui  fut  pénible  pendant  plusieurs 
années,  mais  vers  l'âge  de  14  ans,  il  put  marcher  sans  appareil,  et  il  ne  pré- 
sentait qu'une  inûrmitè  peu  gênante.  A  TAge  de  18  ans,  il  fut  pris,  un  jour, 
brusquement  de  paraplégie  complète  qui  le  confina  pendant  À  mois  au  lit, 
il  put  de  nouveau  petit  à  petit  se  remettre  à  marcher. 

A  22  ans,  à  25  ans,  à  29  ans,  à  35  ans,  &  39  ans  et  à  40  ans,  il  fut  atteint  de 
crises  semblables,  qui  durèrent  quelques  semaines  ou  quelques  mois  et  guérirent 
à  peu  prés  complètement  :  il  est  cependant  resté  un  peu  plus  impotent  dans 
l'intervalle  des  dernières  atteintes. 

En  résumé,  ce  malade  a  eu  dans  l'espace  de  18  ans,  9  attaques  de 
paraplégies  passagères.  Il  s'agit  là  d'accidents  spinaux  consécutifs  à  la  paralysie 
infantile. 

Oes  faits  sont  très  connus  depuis  les  observations  de  Raymond,  Garrieu, 
Ballet  et  Dutil,  Brissaud,  Pierre  Mairie,  etc.  Ils  se  présentent  suivant  des  types 
divers  :  paraplégie  passagère,  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte,  paralysie 
antérieure  générale  subaiguê,  atrophie  musculaire  progressive. 

Nous  avons  affaire  ici,  évidemment,  au  premier  type  clinique,  et  notre  obser- 
vation nous  parait  analogue  à  l'une  de  celles  de  Ballet  et  Dutil. 

X.  Grises  convulsives  probablement  Hsrstériques.  Somnambulisme 
ancien  et  Fugues,  par  MM.  H.  Clauob  et  Félix  Rose.  (Présentation  du 
malade.) 

Obsbrvation.  —  Mme  Blan...,  couturière,  &gée  de  25  ans,  entre  le  14  décembre  1906  & 
la  Salpétrière  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond,  pour  des  crises  convulsives 
s'&ccompagnant  de  vomissements  de  ssDg. 

Ses  autécèdents  héréditaires,  nuls  du  côté  du  père  (mort  d'accident),  sont  intéressants 
à  considérer  du  côté  maternel.  La  mère,  âgée  actuellement  de  50  ans,  présente  depuis 
Tadolescence  des  crises  convulsives  hystériques  très  f^quentes  ne  s*accompagnant  pas 
de  perte  de  connaissance.  Elle  est  extrêmement  nerveuse.  Notre  malade  a  ime  sœur  bien 
portante.  Un  frère  est  mort  en  bas  âge. 

Antécédente  penonnelt.  —  Elle  n'a  jamais  été  malade  dans  l'enfance;  elle  a  été  réglée  à 
10  ans  et  demi  et  régulièrement  depuis.  Céphalées  fréquentes  dans  l'adolescence. 

De  16  à  18  ans,  en  général  pendant  les  Jours  précédant  ses  règles,  elle  a  eu  de  nom- 
breuses crises  de  somnambulisme  nocturne.  Depuis  son  mariage  elle  n'en  a  plus  pré- 
Benté^  mais  pendant  le  somàieil  il  y  a  chez  elle  une  dissociation  de  la  personnalité  plus 
profonde  que  chez  des  sujets  normaux  :  son  mari  l'a  souvent  fait  causer  et  lui  a  fait 
raconter  ainsi  bien  des  choses,  se  i  apportant  à  ses  fugues,  qu'elle  lui  avait  cachées  à 
l'état  de  veille. 

Elle  s'est  mariée  à  18  ans.  Pendant  les  premiers  temps  elle  a  été  absolument  normale, 
bonne  ménagère  ;  puis  elle  est  devenue  bizarre,  elle  aimait  &  se  déplacer,  à  attirer  l'atten- 
tion sur  elle,  soit  par  les  couleurs  voyantes  de  ses  robes,  soit  par  ses  allures  ;  elle  aime 
qu'on  la  suive.  Elle  a  eu  trois  enfants  à  19,  21  et  23  ans  (pas  de  fausses  couches)  ;  elle 
o'a  jamais  été  bonne  mère  pour  ses  enfants,  ne  leur  donnant  pas  les  soins  de  propreté 
indispensables,  ne  leur  faisant  pas  à  manger.  Elle  ne  s'occupait  pas  davantage  de  son 
mari  ;  elle  était  inconstante,  insouciante  et  inconsciente.  Son  humeur  était  extrême- 
ment variable  :  pendant  ime  semaine  elle  était  à  peu  près  raisonnable  et  la  semaine 
d'après  il  était  Impossible  d'en  faire  quelque  chose,  surtout  lorsqu'elle  avait  quelque 
argent. 

Depuis  le  mois  d'octobre  1904  où  se  place  sa  première  fugue,  elle  a  quitté  A  quatre 
reprises  différentes  son  mari,  pour  aller  vivre  avec  d'autres  hommes,  en  général  des 
sons-officiers,  fille  s'en  allait  sxîbitement,  emmenant  parfois  ses  enfants,  emportant  de 
l'argent  à  son  mari  et  allait  louer  un  appartement,  soit  dans  la  même  ville,  soit  ailleurs. 
Au  cours  d'une  de  ces  fugues  elle  s'est  jetée  dans  la  Seine  pour  des  raisons  d'ordre  sen- 
timental. En  général,  son  mari,  qui  l'aime  beaucoup,  venait  la  rechercher  et  l'emmener. 


60  SOCIETE  DB  NBUROLOGn 

La  malade  afOrmo  qu'en  pariant  ainsi  de  chez  elle,  elle  savait  parfaitement  ce  qu'elle 
faisait  ;  elle  obéissait  à  une  impulsion  irrésistible  qui  l'entraînait.  Au  bout  d'un  ceriaiD 
temps,  elle  regrettait  d'ailleurs  ce  qu'elle  avait  fait,  et  elle  était  très  contente  quand  ^oo 
mari  l'avait  retrouvée. 

Le  début  de  ses  crises  remonte  à  mars  1900,  alors  que  la  malade  était  enceinte  de 
trois  mois.  A  l'annonce  de  la  mort  de  sa  grand'mére,  elle  a  une  crise  avec  perte  de  connais- 
sance ;  son  mari  la  trouve  inanimée  dans  la  cuisine,  en  rentrant.  Le  lendemain  au  retour 
de  l'enterrement,  le  mari  la  retrouve  de  nouveau  sans  connaissance  et,  à  partir  de  là,  Ie$ 
crises  sont  devenues  plus  fréquentes.  Entrain  démanger,  par  exemple,  elle  tombait  brus- 
quement par  terre,  sans  connaissance,  sans  faire  le  moindre  mouvement,  sans  écume  a 
la  bouche,  sans  pousser  de  cri,  sans  morsure  de  la  langue,  sans  uriner  sous  elle.  Sco 
mari  la  dégrafait  et  au  bout  de  dix  minutes  elle  revenait  à  elle,  reprenant  conscience 
immédiatement,  se  rendaut  compte  qu'elle  avait  perdu  connaissance  et  se  rappelant  ce 
qu'elle  faisait  avant  la  crise.  Souvent  elle  se  sentait  un  certain  malaise  2  à  3  miuutes 
avant  la  crise;  quelquefois  elle  cherche  à  gagner  son  lit,  sans  avoir  le  temps  d'y  parve- 
nir. En  1902,  avant  le  début  de  sa  deuxième  grossesse,  elle  a  commencé  à  chaque  ciiseà 
vomir  du  sang  noirâtre,  sans  aliments,  une  tasse  environ  ;  au  moment  des  règles,  qai 
sont  restées  régulières,  la  quantité  de  sang  rendue  était  plus  abondante.  Les  criaes  avec 
hématémése  ont  été  plus  fréquentes  pendant  les  deux  dernières  grossesses,  que  dans  ie§ 
périodes  intercalaires.  Mais  môme  depuis  la  dernière  grossesse  la  quantité  de  saog 
est  parfois  assez  grande  pour  que  la  malade  paraisse  baignant  dans  une  mare  de  sang 
Après  l'hématémèse  la  mcilade  se  sont  soulagée,  mais  faible  et  éprouve  souvent  le  besoio 
de  se  coucher,  mais  d'autres  fois  elle  peut  se  remettre  au  travail  immédiatement  après 
Pendant  les  quelques  jours  qui  précèdent  la  crise,  son  ventre  est  souvent  ballonné  eu 
point  de  simuler  une  grossesse  et  elle  se  plaint  alors  d'une  sensation  de  lourdeur  du 
c6té  de  l'estomac.  Après  la  crise  ces  signes  disparaissent. 

.  En  moyenne,  elle  a  3  à  4  hématémèses  par  mois;  les  contrariétés  ont  une  influence 
très  nette  sur  leur  production.  Depuis  que  la  malade  est  entrée  à  la  Salpètrière,  elle  fi 
continué  à  avoir  des  crises  nerveuses  avec  hématémése.  Nous  n'avons  pas  eu,  person- 
nellement, la  chance  d'en  observer,  mais  voici  comment  celles-ci  se  passeraient,  d'après 
ce  que  nous  en  ont  dit  un  élève  du  service,  la  surveillante  de  la  salle  et  le  docteur  Lamou- 
rouz  qui  nous  a  adressé  la  malade.  Elle  tombe  brusquement  sans  connaissance,  entre 
immédiatement  dans  le  stade  tonique,  puis  dans  le  stade  des  convulsions  cloniques,  noa 
pas  menues  comme  dans  l'épilepsie,  mais  de  grande  amplitude.  Loin  d'être  p&le,  elle  e^t 
au  contraire  très  congestionnée,  son  cou  est  très  enflé.  Elle  ne  se  mord  pas  la  langue,  m 
n'urine  sous  elle,  mais  elle  ne  se  livre  pas  davantage  aux  mille  et  une  contorsions  de  la 
grande  crise  hystérique,  et  elle  ne  crie  pas.  Au  bout  de  quelques  minutes  (5  à  U;, 
elle  se  met  tout  à  coup  à  vomir  du  sang  rouge  ou  noirâtre,  plus  ou  moins  abondanU 
complètement  fluide  ou  renfermant  des  caillots,  puis  la  congestion  du  cou  et  de  la  t^tr 
diminue,  les  convulsions  cessent  et  la  malade  se  met  à  causer,  comme  si  rien  ne  s'était 
passé,  ayant  toute  sa  lucidité  d'esprit.  En  dehors  des  crises,  la  malade  est  absolument 
normale,  s'occupe  dans  la  salle  ou  cause  avec  ses  voisines.  Son  intelligence  est  d'ailleurs 
d'une  bonne  moyenne,  son  jugement  sain,  et,  sauf  la  faiblesse  de  la  volonté  et  le» 
bizarreries  de  caractère  dont  nous  avons  parlé,  son  psychisme  est  normal.  A  maintes 
reprises  nous  avons  pu  constater,  soit  avant,  soit  après  les  crises,  du  tympanisme  abdo- 
minal sans  trace  d'ascite. 

L'examen  somatique  n'a  révélé,  à  l'exception  d'une  légère  hémi-hypoesthésie  gauche 
à  son  entrée  et  qui  a  disparu,  aucun  stigmate  d'hystérie.  Les  réflexes  muqueux  sont 
normaux,  le  champ  visuel  n'est  pas  rétréci.  Il  existe  une  légère  hyperesthésie  généra- 
lisée à  la  piqûre.  Les  zones  hystérogènes  sont  indolores,  sauf  la  région  ovarienne 
gauche;  mais  il  y  a  à  ce  niveau  une  grosse  salpyngite. 

il  n'existe  aucun  signe  de  dyspepsie  hyperpepsique,  aucune  sensibilité  à  la  pression 
de  l'estomac,  pas  de  douleurs  après  l'ingestion  des  aliments,  pas  de  pyrosis.  L'examen 
radioscopique  du  tractus  gastro-intestinal,  pratiqué  obligeamment  par  M.  le  doeteor 
Le  von,  a  démontré  une  perméabilité  normale  du  pylore,  le  passage  du  bismuth  dans  Tin- 
testin  dans  les  délais  habituels,  une  absence  de  stade  d'hypersécrétion  à  jeun,  un  petit 
estomac,  et  un  remplissage  normal. 

L'examen  des  fèces  par  la  méthode  d'Adler  n'a  permis  de  déceler  de  sang  qu'immédia- 
tement après  les  crises;  il  n'existe  donc  pas  de  gastrorragies  latentes.  Rien  da  côté  de» 
autres  viscères,  sauf  un  souffle  extracardiaque.  A  son  entrée,  la  peau  était  le  siège  d'une 
roséole  syphilitique  typique;  elle  a  dû  être  infectée  pendant  une  de  ses  dernière» 
fugues,  c'est-è-dire  bien  après  le  début  de  ses  crises. 
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Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  de  crises  convulaives  s'accompagnant 
d'bématéméses,  ne  survenant  qu'au  moment  et  vers  la  Gn  des  crises.  D'abord, 
s'agit-il  de  crises  comitiales  ou  hystériques?  Nous  croyons  pouvoir  répondre 
que  ce  dernier  diagnostic  doit  prévaloir.  Seule  la  perle  de  connaissance  absolue 
pourrait  permettre  de  penser  à  Tépilepsie;  mais  toutes  les  autres  particularités 
de  la  crise,  tant  l'absence  de  morsure  de  la  langue  et  d'émission  involontaire 
d'urine;  que  le  caractère  des  mouvements  cloniques,  la  coloration  rouge  de  la 
face,  la  congestion  intense  du  cou,  le  retour  rapide  de  la  lucidité  intellectuelle, 
plaident  en  faveur  du  diagnostic  d'hjstérie.  Malgré  l'absence  actuelle  de  stigr 
mates,  la  malade  est  certainement  une  hystérique;  tout,  son  caractère,  son 
passé  de  somnambule,  ses  fugues,  son  tjrmpanisme  abdominal  le  prouve. 

Nous  arrivons  à  l'interprétation  de  ses  hématéméses.  Tout  d'abord,  nous  pou- 
vons éliminer  la  simulation.  Les  élèves  du  service  et  la  surveillante  de  la  salle 
qui  ont  assisté  aux  crises,  n'ont  jamais  pu  surprendre  la  malade  provoquant 
une  hémorragie  pharyngée  avant  la  crise.  La  quantité  de  sang  rendu  a  été  sou- 
vent tellement  abondante  qu'une  blessure  volontaire  du  pharynx,  capable  de 
saigner  aussi  fortement,  n'aurait  certainement  pas  échappé  à  l'examen. 

Nous  pouvons  affirmer,  d'autre  part,  que  la  malade  n'est  certainement  pas 
atteinte  d'une  gastropathie  ulcéreuse,  et  nous  en  avons  donné  plus  haut  les  rai- 
sons cliniques  et  radioscopiques. 

Nous  ne  pouvons  aujourd'hui  formuler  notre  diagnostic  autrement  que  : 
c  hématéméses  au  cours  de  crises  hystériques  >.  Car  vu  les  hésitations  actuelles 
sur  la  définition  même  de  l'hystérie,  nous  ne  préciserons  pas  davantage.  Noua 
ne  voulons  pas  davantage  nous  prononcer  sur  l'origine  du  sang  qui  peut  venir 
d'une  simple  transsudation  à  travers  les  vaisseaux  stomacaux,  ou  de  la  rupture 
même  de  ces  vaisseaux,  due  à  la  congestion  intense  durant  la  crise.  Si  même 
nous  inclinions  davantage  vers  cette  dernière  hypothèse,  nous  serions  encore 
obligés  de  nous  demander  pourquoi  cette  femme  fait  des  hématéméses,  alors 
que  tant  d'autres  hystériques  ne  rendent  pas  de  sang,  qui  sont  tout  autant 
congestionnées  pendant  leurs  crises.  L'absence  de  tout  autre  signe  de  cirrhose 
hépatique  chez  cette  femme,  qui  a  abusé  un  peu  des  spiritueux,  ne  nous 
permet  pas  de  supposer  chez  elle  l'existence  de  varices  œsophagiennes,  toutefois 
la  question  doit  être  soulevée,  car  on  peiit  toujours  se  demander  si  l'hystérie 
n'a  pas  pour  effet  d'exagérer  ou  d'amplifier  les  lésions  qui  resteraient  latentes 
chez  d'autres  sujets. 

M.  Souques.  —  J'ai  suivi  pendant  deux  ans,,  à  la  Salpètrière,  une  jeune  hysté- 
rique qui  vomissait  souvent  du  sang  à  la  suite  de  ses  attaques.  J'ai  assiMé  plu- 
sieurs fois  à  cet  accident  :  il  s'agissait  incontestablement  de  sang  venu  de  l'es- 
tomac, et  ces  hématéméses  ne  coïncidaient  pas  toujours  avec  les  époques  mens- 
truelles. 

Je  dois  ajouter  que  cette  malade  présentait  les  signes  classiques  de  l'ulcère 
rond  de  l'estomac,  si  bien  que  l'hématémèse  m'avait  semblé  relever  de  Tulcère 
gastrique. 

C'était  là  un  cas  d'association  hystéro-organique,  différent  de  l'intéressante 
observation  de  MM.  Claude  et  Rose,  et  incapable,  par  conséquent,  de  tranche^ 
la  difficile  question  des  hématéméses  hystériques. 
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XI.  Néoplasme  Cérébral;  début  par  Hémianopsie  suivi  6  mois  après 
par  un  Ssrndrome  Thalaxnique  avec  Hémiplégie,  par  MM.  H.  Claude 
et  Félix  Rose.  (Présentation  du  malade.) 

Observation.  —  Mme  Descli...  Marie,  vigneronne,  âgée  de  32  ans,  vient  entrer  i  la 
Salpétriére  dans  le  service  du  professeur  Raymond,  le  3  janvier  1907,  pour  des  tioablei 
de  la  vue,  une  paralysie  du  côté  gauche  et  des  maux  de  tète  violents. 

Les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  ne  présentent  rien  de  remarquable. 

Personnellement,  elle  a  une  histoire  morbide  assez  chargée  :  Rougeole  à  7  ans,  saai 
complications.  Réglée  &  TAge  de  13  ans,  irrégulièrement  et  peu  abondamment.  A  14  sus. 
elle  commence  à  avoir  des  hémoptysies  peu  abondantes  de  sang  rouge,  aéré  et  mous- 
seux, survenant  au  moment  de  quintes  de  toux.  Ces  hémoptysies  ne  survenaient  pas  par- 
ticulièrement au  moment  des  règles;  elles  duraient  en  général  une  huitaine  de  jours,  puis, 
cessaient  pour  revenir  au  bout  d*un  temps  plus  ou  moins  long,  3  mois,  1  an  ;  une  fois 
elle  est  même  restée  3  ans  sans  en  avoir.  Elle  en  a  encore  actuellement  de  temps  en 
temps.  Notons  que  jusqu'à  il  y  a  6  ans,  elle  toussait  peu.  Elle  est  restée  aphone  pendant 
quelque  temps  à  la  suite  d'un  crachement  de  sang  il  y  a  environ  6  ans. 

Elle  s*est  mariée  une  première  fois  à  18  ans  et  elle  a  eu  un  enfant  bien  portant  actuel- 
lement. Son  mari  est  mort  de  tuberculose  pulmonaire  au  bout  de  6  ans  de  mariage. 

Deuiième  mariage  à  26  ans  ;  un  autre  enfant  bien  portant,  pas  de  fausses  couches.  U 
mari  est  sain. 

On  ne  trouve  aucune  trace  d'un  antécédent  spécifique  quelconque. 

A  25-26  ans,  elle  a  commencé  À  être  tourmentée  par  une  toux  coqueluchoîda  (longue 
série  d'expirations  avec  reprise  finale)  sans  expectoration,  qui  dure  toujours  et  qui  aurait 
provoqué  l'apparition  d'une  hernie  crurale  droite. 

Depuis  5  ans  elle  souffre  de  temps  en  temps  pendant  quelques  semaines  de  poussa 
d'herpès  aux  grandes  lèvres. 

Le  1"'  novembre  1905,  elle  fut  atteinte  d'une  broncho-pneumonie  gauche,  qui  s'est 
accompagnée  d'une  fièvre  modérée  et  de  l'expectoration  de  crachats  transparents,  filants, 
verdàtres  et  qui  a  duré  un  mois.  A  la  suite  de  cette  affection  elle  est  restée  totalement 
aphone  jusqu'au  mois  de  juillet  de  l'année  suivante,  puis  elle  a  recouvré  partiellement  la 
voix. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  de  décembre  1905  à  janvier  1906,  c'est-à-dire  peu  de 
temps  après  la  fin  de  la  broncho-pneumonie,  par  de  l'hémianopsie  gauche  ;  elle  remarqua 
qu'elle  ne  voyait  en  lisant  que  la  moitié  droite  des  mots  et  qu'il  lui  fallait  tourner  la  télé 
vers  la  gauche  pour  pouvoir  apercevoir  le  mot  en  son  entier.  Ce  signe  s'est  installé  len- 
tement, progressivement,  jusqu'à  effacement  total  du  champ  visuel  gauche. 

Ce  n'est  qu'au  mois  de  mai  suivant  qu'elle  a  commencé  à  souiTrir  de  maux  de  tète  très 
violents  dans  la  partie  droite  du  crâne,  assez  forts  pour  la  réveiller  la  nuit.  Elle  ne  vomis- 
sait pas,  si  ce  n'est  dans  les  quintes  de  toux,  mais  elle  avait  fréquemment  des  nausées, 
en  particulier  en  sentant  des  odeurs  de  cuisine.  Elle  avait  un  certain  dégoût  pour  les 
aliments,  mais  n'en  mangeait  pas  moins  de  bon  appétit  et  ne  maigrissait  pas  à  c« 
moment. 

A  partir  de  la  fin  juin,  elle  commença  à  éprouver  une  sensation  de  froid  et  d'engour- 
dissement dans  la  jambe  gauche  ;  au  mois  do  juillet,  crampe  très  douloureuse  dans  ce 
membre,  suivie  d'une  sensation  de  chaleur;  au  mois  d'août,  la  jambe  redevient  froide, 
glaciale.  En  septembre-octobre,  la  jambe  est  devenue  lourde  et  la  malade  la  traînait  eo 
marchant. 

En  octobre,  le  bras  gauche  est  devenu  froid  à  son  tour  ;  progressivement  la  malade 
devenait  maladroite  de  ce  membre  et  au  mois  de  décembre  la  paralysie  de  la  main  gauche 
était  totale. 

Jusqu'à  son  entrée  elle  n'était  pas  parésiée  du  cété  de  la  face,  mats  elle  ressentait  là 
encore  une  grande  gène.  Elle  raconte  qu'elle  avale  assez  souvent  de  travers,  sans  rejet 
des  liquides  par  le  nez. 

Pendant  tout  ce  temps  l'hémianopsie  s'est  complétée  et  depuis  2  mois  elle  voit  aussi 
moins  distinctement  du  côté  droit  de  son  champ  visuel. 

Depuis  la  fin  de  décembre,  c'est-à-dire  depuis  environ  un  mois,  elle  a  des  crises  don- 
loureuses  très  violentes  dans  la  nuque,  irradiant  dans  les  épaules,  en  particulier  dans  la 
gauche,  durant  10  minutes. 

Depuis  la  même  époque  vertiges  brusques,  précédées  d'une  aura  (sensation  qoeoeU 
allait  venir),  accompagnés  de  chute  avec  perte  de  connaissance  pendant  2  à  3  minutes.  U 


SIUnCK  du  7  FÉTRIBR  1907  63 

face  est  p&le,  le  regard  fixe.  Pas  de  convulsions.  KUe  a  eu  d'autres  crises  éptleptiformee, 
limitées  à  l'aura. 

Élat  actuel,  11  janvier  1907  : 

Il  existe. une  hémiplégie  gauche  du  type  cérébral,  portant  davantage  sur  les  membres 
que  sur  la  face.  Au  membre  inférieur,  tous  les  mouvements  sont  faibles  ;  sont  un  peu 
mieux  conservées  que  les  autres,  Textension  du  pied  et  de  la  jambe,  Textensioa  et  Tab- 
duction  delà  cuisse.  De  môme  au  bras,  paralysie  presque  absolue.  La  flexion  de  la  main 
est  plus  compromise  que  l'extension.  La  flexion  de  l'avant-bras,  la  flexion  et  Tabduclion 
du  bras  sont  un  peu  moins  atteintes  que  les  mouvements  antagonistes. 

Du  côté  de  la  face,  il  n'existe  qu'une  très  légère  parésie  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  le  réflexe  rotulien  des  deux  côtés,  l'achilléen, 
ceux  du  poignet  et  du  coude  seulement  &  gauche.  Ébauche  de  clonus  à  gauche,  Babinski 
du  môme  côté,  tandis  que  l'orteil  est  fléchi  à  droite.  La  recherche  des  réflexes  d'Oppen- 
beim  et  de  Remak  ne  donne  pas  de  renseignements.  Réflexes  abdominaux  nuls  des  deux 
côtés. 

11  existe  une  amyotrophie  diffuse. 

La  démarche  est  celle  d'une  hémiplégique  organique  ;  la  malade  dévie  vers  la  gauche 
quand  elle  marche  les  yeux  fermés.  Romberg  net.  Pas  d'asynergie  statique  dans  la  posi- 
tion couchée.  L'examen  de  la  sensibilité  objective  démontre  l'existence,  au  niveau  du  tronc 
et  des  membres,  d'une  hémianesthésie  du  type  cérébral,  o'est-A-dire  totale  aux  extré- 
mités des  memlires  et  dans  les  parties  latérales  du  tronc  et  diminuant  vers  la  ligne  mé- 
diane ou  vers  la  partie  proximale  des  membres,  où  l'hypoesthésie  est  d'ailleurs  encore 
très  marquée,  à  la  face  pareslhésie  du  côté  gauche  :  toutes  les  excitations  sont  perçues 
comme  du  froid.  11  n'existe  pas  de  limite  nette  au  niveau  du  cou  entre  les  zones  pares- 
tbésique  de  la  face  et  anosthésique  du  tronc. 

Anesthésiede  toutesles  articulations  des  membres  du  côté  gauche.  Anesthésie  vibratoire. 

Stéréagnosie  gauche  absolue. 

Du  côté  de  la  sensibilité  subjective  on  relève  les  maux  de  tôte  adroite  et  les  crises  dou- 
loureuses du  côté  de  la  nuque  et  des  épaules  dont  nous  avons  déjà  parlé.  La  percussion 
du  crâne  est  un  peu  douloureuse  à  gauche. 

Organes  des  sens  :  (£il.  Stase  papillaire  bilatérale  peu  accusée.  Hémianopsie  latérale 
homonyme  gauche.  Réflexe  lumineux  très  faible.  Pas  de  troubles  de  la  musculature  extrin- 
sèque. 

Oreille  :  Otite  catarrhale  chronique  à  droite.  Goût  et  odorat  normaux. 

Du  côté  de  la  langue  il  existe  une  légère  hypoesthésio  gauche  à  la  piqûre.  Voile  du 
palais  normal. 

Larynx  :  Voix  rauque  bitonale;  sténose  glottique  :  la  phonation  se  fait  bien,  mais  dans 
la  respiration  la  glotte  ne  fait  que  s'cntr'ouvrir,  les  cordes  vocales  sont  immobiles, 
surtout  la  gauche.  11  n'existe  cependant  ni  comage,  ni  tirage  en  dehors  de  la  toux. 

Il  o'oxiste  aucun  trouble  psyciiique. 

Aux  viscères  l'examen  révèle  les  faits  suivants  :  toux  coqucluchoïde  typique,  sub- 
matitô  de  l'espace  antérieur  de  Guéneau  de  Mussy,  respiration  rude  aux  sommets,  pas 
de  souffle  bronchique,  battements  cardiaques  un  peu  faibles  et  rapides,  108  à  la  minute, 
hernie  crurale  droite  dure  et  irréductible. 

Le  30  janvier  1907.  —  La  malade  se  plaint  d'une  faiblesse  croissante  dans  les  quatre 
membres,  même  du  côté  droit.  Elle  peut  a  peine  se  remuer  dans  le  lit  Les  crises  con- 
vulsives  sont  devenues  plus  fréquentes,  généralisées,  sans  déviation  delà  tète  avec  ten- 
dance à  tomber  du  côté  gauche. 

La  stase  papillaire  s'est  nettement  améliorée;  le  traitement  institué  a  été  un  traitement 
par  des  injections  de  biiodure  de  mercure. 

Nous  avons  pensé  qu'il  serait  intéressant  de  communiquer  ce  cas  à  la  Société 
de  Neurologie  d*abord,  parce  que  de  tels  cas  sont  encore  rares  dans  la  littérature. 
Le  diagnostic,  en  effet,  ne  saurait  être  mis  en  doute.  Il  s'agitd'un  néoplasme  qui, 
ajant  commencé  par  sectionner  les  radiations  optiques  droites,  probablement 
dans  la  substance  blanche  du  lobe  occipital,  a  gagné  de  \k  la  couche  optique  et 
la  capsule  interne  dont  elle  a  envahi  successivement  les  fibres  se  rendant  à  la 
jambe,  au  bras  et  h.  la  face.  Au  point  de  vue  clinique,  nous  insisterons  sur  le 
début  de  l'affection  par  l'hémianopsie,  ne  s'accompagnant  pendant  5  mois  d'au- 
cun autre  sjmptôme  ;  on  ne  devra  donc  pas  exclure  la  possibilité  d'une  tumeur 
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en  présence  d'une  hémianopsie  persistant  à  l'état  isolé  pendant  de  longs  mois. 
Quant  à  la  nature  de  la  tumeur,  nous  ne  saurions  la  préciser.  L'effet  du  traite* 
ment  spécifique  a  été  trop  insigifiCant  pour  penser  &  une  gomme.  S'agit-ii  d'un 
tuèercule?  Les  hémoptjrsies  présentées  par  la  malade  depuis  48  ans,  son  adéno- 
patbie  trachéo-bronchique  pourraient  le  faire  supposer.  Mais  il  est  imposiible 
de  6oncluJ*e. 

XII.  Un  cas  d'Atrophie  oroisée  du  Cervelet,  par  MM.  André,  Thomas  et 

Cornélius. 

L'atrophie  croisée  du  cervelet,  secondaire  à  une  lésion  cérébrale  apparue 
pendant  la  première  enfance,  est  connue  depuis  les  observations  anciennes  de 
Cruveilbier,  Caïauvielb,  Belbomme,  etc.,  et  surtout  depuis  la  thèse  de 
Turner  (1856).  Mais  c'est  avec  les  observations  de  Major,  von  Monakow,  Victor 
de  Jong,  Mott  et  Tredgold,  Ljdia  Kotschetkowa,  Reitsema,  Mingazzini  qae  les 
particularités  anatomiques  et  histologiques  propres  à  celte  forme  d'atrophie 
cérébelleuse  ont  été  bien  mises  en  lumière. 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer  un  cas  semblable  et  de  pratiquer  l'examen  des 
centres  sur  coupes  microscopiques  sériées,  nous  avons  pensé  que  la  publication 
de  ce  cas  présenterait  quelque  utilité,  en  raison  d'un  certain  nombre  de  fait£ 
qui,  sans  être  absolument  nouveaux,  n'ont  peut-être  pas  sufGsamment  reteou 
l'attention,  et  soulèvent  d'autre  part  des  questions  d'un  réel  intérêt. 

Obskrvation  clinique.  —  Anth  ..,  née  en  1838,  entrée  le  17  avril  1895  à  l'hospice  de  la 
Salpétrière,  dans  le  service  du  professeur  Dejerine. 

Rien  de  particulier  à  signaler  dans  les  antéeédenU  hérédUairet. 

Àntéeédenti  ptrtonneli,  —  Née  À  terme.  La  malade  n'a  eu  aucune  maladie  infectieuse 
pendant  Tenfance  et,  d'une  façon  générale,  aurait  été  bien  portante  jusqu'à  l'Age  de 
10  ans  environ. 

A  cette  époque  (1848)  serait  survenue  pour  la  première  fols  une  attaque  d'épilcpsie  très 
violente.  Les  attaques  se  répétèrent  peu  fréquemment  pendant  les  six  années  qui  suivent. 
La  malade  est  réglée  à  16  ans.  A  partir  de  ce  moment  les  accès  augmentent  de  fréquence 
et  surviennent  tous  les  mois,  principalement  la  nuit. 

La  malade  se  marie  à  21  ans.  Les  accès  persistent  avec  la  même  fréquence,  pui^  il^ 
deviennent  surtout  diurnes. 

A  l'âge  de  41  ans,  à  la  suite  d'une  attaque  très  forte  et  prolongée,  la  malade  reste  para- 
lysée du  côtt^  gauche. 

On  obtient  peu  de  renseignements  à  partir  de  cette  époque. 

En  i  895,  on  note  une  hymiplégie  gauche,  avec  contracture  marquée  du  membre  sap^ 
rieur;  les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume,  l'avant-bras  sur  le  bras.  La  sensibilité  tant 
tactile  que  douloureuse  et  émoussée.  —  Contracture  du  membre  inférieur  qui  se  trouve 
placé  en  adduction.  Les  réflexes  tendineux  ne  peuvent  être  obtenus.  Il  n'y  a  pas  de  tré- 
pidation épileptolde. 

Sensibilité  très  diminuée. 

Rien  au  tronc,  ni  4  la  face. 

Du  côté  droit  la  force  musculaire  est  un  peu  diminuée  au  membre  supérieur.  Le» 
réflexes  sont  anormaux.  La  sensibilité  est  conservée  et  parait  même  un  peu  exagéra- 1^ 
en  est  de  même  au  membre  inférieur. 

La  malade  est  morte  en  1899,  sans  qu'aucune  modification  se  soit  produite  dus 
l'état  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  dans  les  dernières  années. 

Autopiie.  —  Atrophie  très  marquée  de  l'hémisphère  cérébral  droit  avec  prédominant 
marquée  des  lésions  sur  certaines  régions,  C'est  ainsi  que  l'atrophie  s'étend  sur  tout  k 
lobe  frontal,  dont  les  circonvolutions  sont  extrêmement  petites  et  ratatinées  :  elle  est 
également  très  nette  dans  le  lobe  pariétal  (supérieur  et  inférieur),  ainsi  que  dans  la 
11*  circonvolution  temporale.  La  région  rolandiqne  (frontale  et  pariétale  ascendantes). ia 
partie  la  plus  postérieure  du  gyrus  supramarginaJis  et  surtout  la  !'•  circonvolution  tem- 
porale sont,  au  contraire,  beaucoup  moins  atteintes.  L'opercule  pariétal  est  extrêmement 
atrophié.  L'atrophie  est  moins  marquée  dans  les  circonvolutions  occipitales.  Dans  toutes 
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ces  régions  —  le  lobe  frontal  cxcept»'»  —  l'aspect  de.s  circonvolutions  est  conservé  ;  dans 
le  lobe  frontal  au  contraire»  l'écorte  se  présente  sous  la  forme  de  lames,  repliées  sur 
cl/es-mômes  et  ne  rappelant  j)lus  l'aspect  des  circonvolutions. 

Sur  la  face  interne  de  l'hémisphère,  l'atrophie  s'étend  à  toute  la  !'•  circonvolu- 
tion frontale  —  à  l'exception  du  gyrus  rectus  — jusqu'au  niveau  du  lobule  paracontral. 
La  l«  circonvolution  limbique,  y  compris  le  pli  pariétolimbique  antérieur,  est  égale- 
ment très  atrophiée.  Au  contraire,  le  lohule  parace.itral.  le  précuneus,  le  cuneus,  le 
lobule  lingual,  le  lobule  fusiforme,  la  partie  interne  de  la  HI*  circonvolution  temporale 
et  la  circonvolution  de  l'hyppocampe  se  rapprochent  davantage  de  la  normale. 
A  la  coupe,  les  ganglions  centraux  ne  présentent  rien  de  net. 
La  pyramidn  droite  e.>l  plus  petite  que  la  gauche. 

L'hémisphère  rércbelleux  gnueke  est  très  atrophié,  mais  toutes  les  parties  ne  sont  pas 
atteinte^«  au  même  degré.  L'atrophie  est  beaucoup  moins  marquée  dans  les  lobes  semi- 
lunai  es  supérieur  et  inférieur,  dans  le  lobule  grôle  et  le  lobule  digastrique;  elle  atteint 
^on  maximum  dans  le  lobe  quadrilatère. 

Examen  analomique  et  histologique.  —  Les  pièces  durcies  clans  le  liquide  de  Mûlloront 
ité  colort^es  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  et  le  picro-carrain,  après  avoir  été  coupées 
en  séries. 

Cerveau.  —  Le  cerveau  a  été  débité  en  trois  fragments  principaux.  L'un  constitué  par 
le  lobe  frontal  coupé  horizontalement;  l'autre  par  les  circonvolutions  temporales,  la 
moitié  inférieure  des  circonvolutions  rolandiques  et  les  ganglions  centraux,  coupé  hori- 
zontalement; le  dernier  par  le  Ipbe  occipital  coupé  vertico-transversalement.  En  outre, 
quelques  petits  morceaux  de  l'écorce  ont  été  prélevés  dans  diverses  régions  et  colorés 
par  le  picro-carmin  en  masse. 

iVous  passerons  rapidement  sur  l'examen  histologique  du  cerveau  qui  n'a  qu'un  intérêt 
"•econdaire. 

Premier  fragment  :  lobe  frontal. —  Aspect  lacunaire,  dû  à  des  pertes  de  substance  plus 
ou  moins  considérables.  Dans  les  lacunes  on  voit  des  mailles  limitées  par  des  travées  du 
li.ssu  névroglique  et  conjonctif  entourant,  pour  la  plupart,  un  vaisseau  capillaire.  La 
gaine  lymphatique  desplus  gros  vaisseaux  est  extrêmement  dilatée.  Les  lacunes  atteignent 
la  surlace  de  l'écorce  et  sont  principalement  creusées  aux  dépens  de  la  couche  molécu- 
laire Les  cellules  pyramidales  ont  disparu.  Dans  la  partie  la  plus  sujicrficielle  de  la 
«•ouc/ie  moléculaire,  il  existe  des  proliférations  névrogliques  avec  des  noyaux  plus  ou 
moins  nombreux  et  des  amas  pigmentaires.  Sur  toutes  les  coupes  les  libres  à  myéline 
ont  presque  totalement  disparu. 

Sur  «ne  coupe  passant  par  la  partie  postérieure  de  la  II»  circonvolution  frontale,  colorée 
par  le  picro-carniin  en  masse,  cette  circonvolution  présente  un  aspect  tyjiique  de  micro- 
i?yrie,  avec  diminution  d'épaisseur  de  toutes  les  couches  et  raréfaction  de  tous  les  élé- 
ments, sans  prolifération  névroglique  et  sans  inflammation  vasculaire.  Ccntrairt  nient  à 
te  qui  a  lieu  sur  le  reste  des  circonvolutions  frontales,  il  n'existe  pas  de  lésions  et  l'on 
observe  seulement  l'épaississement  de  la  gaine  lymphatique  des  vaisseaux.  Sur  deux 
<'oupe?  intéressant  la  j)artie  moyenne  de  la  frontale  ascendante,  et  colorée  par  le  carmin 
en  masse,  on  note  un  épaississement  névroglique  de  la  surface  de  l'écorce,  de  la  couche 
moI»'*culaire;  les  cellules  pyramidales  sont  raréfiées,  maison  en  voit  un  certain  nombre 
munies  de  leurs  prolongements.  Elles  sont  pour  la  plupart  irrègulières. 

Le  parenchymo  est  moins  épais  &la  limite  de  la  substance  blanche  et  de  la  substance 
grise  et  par  endroits  aussi  à  la  limite  de  la  couche  moléculaire  et  de  la  couche  des  cel- 
lules pyramidales.  Pas  de  proliférations  des  vaisseaux  À  ce  niveau,  mais  un  très  léger 
^'paissi  s  sèment  de  la  paroi  vasculaire. 

Deuxième  fragment.  (Lobe  temporal,  insula,  couronne  rayonnante,  extrémité  infé- 
rieure des  circonvolutions  rolandiques,  ganglions  centraux). 

La  II*  circonvolution  temporale  est  nettement  atrophiée.  L'intégrité  de  la  I'*  temporale 
est  relative;  car  cette  circonvoluCion  est  loin  d'être  aussi  développée  et  aussi  riche  en 
libres  qu'à  l'état  normal. 

Au  niveau  de  la  II*  temporale,  la  couche  sagittale  est  amincie  et  la  réduction  porte 
davantage  sur  la  couche  sagittale  interne  (jue,  sur  la  couche  sagittale  externe  (faisceau 
longitudinal  inférieur)  ;  au  niveau  de  la  I'*  temporale,  la  couche  sagittale  externe  aug* 
mente  d'épaisseur  et  se  colore  plus  intensivement,  pour  diminuer  de  nouveau  au-dessus 
de  cette  circonvolution. 
La  corne  d'Anunon  et  le  noyau  amygalien  sont  intacts. 

Les  fibres  qui  forment  le  faisceau  de  Tûrck  sont  remarquablement  conservées. 
L'insula  est  plus  petit  qu'à  l'état  normal,  mais  il  est  relativement  épargné. 
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GangUoiu  eentravx.  —  Atrophie  eitrAnii^  de  pulvinar  et  du  cliamp  de  Wcrnicb  Li 
coDcbe  optique  est  réduite  dans  toutes  ses  dimeneions,  maie  toutes  ses  partie*  w  diA^ 
rencient  nettement  et  les  libres  sont  bien  i^olorées  dans  les  coupes  passant  par  la  pl»^ 
inUrieuTB  et  mi>yens.  Dans  les  plans  supérieurs,  on  constate  une  atrophie  trtsmwqit- 
du  noyau  interne,  du  noyau  externe  et  du  noyau  antérieur. 

lit  <or)>i  genouillè  «xlirni  est  normal  et  les  libres  qui  entourent  la  pcripln'^he  pour  w 
uuntinut'i'  avec  la  couclie  sagittale  sont  intensivement  colon;es. 

JVayau  Unticuhilriè.  —  Le  iiuyau  lenticulaire  ne  pn-aeiitc  auiunu  lùiion.  U  iio;i'> 
caiiJé  est  un  peu  atrophie  à  son  eitrËmïté  tout  à  fait  supérieure. 

CapiuU  interne.  —  I^Ue  est  asxei  bien  coloK'e,  mais  plus  petite  que  nomialirmfnl  1^ 
tibros  leatieulo-thalamiquca  sont  plus  rapprochées. 

Le  tubercule  matnillaire  droit  est  plus  petit  que  le  gauche  Le  faisceau  de.  Vicqd'^!' 
est  plus  petit  et  moins  vivement  coloré.  Le  pilier  antérieur  du  trigone  est  pgihaïaii 
plus  mince,  mai^  il  se  colore  bien,  ce  qui  s'accorde  d'ailleurs  iive<'  l'inléKril^r'lil"' 
de  la  i-ot'ut:  d'AmiiLon  et  iVi  loi-ps  bordant. 


r.'ril  ;  Corps  rostifornie.  —  Feb  :  libres  arpifenni!* 
céréliello-olivaires  —  Fie  :  faisceau  central  de  la  calnlte.  —  Fci-  :  libres  àrr- 
bello-VHstibulaires.  —  Flp  :  faisceau  longitudinal  postérieur.  —  Fê  :  faisrf»" 
solidaire.  —  i  i  ;  olive  inférieure.  —  Hm  :  ruban  de  Beil  médian,  —  P»  ■  pr*" 
mlde.  —  Pci  :  ptiioncuio  ci;ri'belleu!i  supérieur.  —  RI  :  ruban  de  Rfil 
latéral. 


irieure  se  colore  bien,  mais  elle  est  moin.s  développée  que  sur  '•" 
hémisphère  .^ain. 

Troiêiémt  fragment.  —  (Coupes  vertico-transversales  du  lobe  occipital  des  drKOi  >>^ 
lutions  pariûlales,  du  lobe  lingual,  du  lobe  fuaiforrae.)  Les  circonvolutions  sont  uni'' 
citrémement  petites,  mais  il  ne  s'agit  que  d'une  réduction  en  masse  :  ce  sont  àf  o-- 
convolutions  en  miniature.  Les  lésions  plus  grossières  ne  réapparaissent  que  dus  '' 
zone  de  transition  entre  le  lobe  occipital  et  la  partie  postérieure  des  lempof'I'*  '' 
existe  une  atrophie  avec  dégénérescence  de  toute  la  couche  («gittale  du  lobé  occipii* 
(couche  sagittale  interne,  couche  sagittale  externe,  forceps  major  et  minor  des  co(?~ 
calleui).  Le  tapotum  est  dégénéré. 

Le  rulian  de  Vicq  d'Agyr  des   circonvolutions  occipitales  est  parti culiéremeiH  btrf 

Corpt  talleux,  —  Il  a  été  examiné  sur  coupes  sagittales  colorées  par  la  piélb«d«  J' 
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Welgert-I>al.  II  est  struiiliié  ot   se  colore  nioiaa  intensivement  :  sur  presque  louU  SOU 
.'tendue, il  existe  des  truinâes  pùlos  qui  corres|K>ndont  vraisemblablement  Âdes  lonesde 


l-tdoiuiiU  tiréhraU.  —  11  est  atropliiiJ  dans  ses  *(5  internes  Le  tûscuku  de  TUrek  oat 
lit  ontraire  épar)p)i', 

Proiubiranx*.  —  Asyinétriiiue.  La  moitiâ  droite  et  plus  petite  que  la  moitié  gauche;  la 
iilTtrence  porte  «urtnut  sur  la  diamètre  transversal  ol  intéresse  les  I  étages  (inférieur  et 
supiirieurf .  Les  libres  du  faisueuu  pyramidal  sont  plus  clairsennîes.  Le  noyau  du  pont  est 
moins  volumineux.  Il  n'y  a  pas  de  dégéuéroscence  des  fibres  Iransverses.  Le  faisceau 
A«  \\  culotte  irst  plus  grêle,  et  la  dilTéroiioe  avec  celui  du  ciilO  gauche  s'accuse  d'autant 
pins  qu'on  examine  des  plans  plus  inféricurB  de  la  protubérance. 

Hall,,  —  Mime  asyniétrin.  La  pyramide  droite  est  sunsiblemenl  plut  petite  el  se  colore 
imiiiis  intensif  cment  [«r  li  mâtliodr  de  Pal.  Atro]>hic  de  l'iilive  droite. 


l'.rrveltl.  —  Sur  la  si'-rie  de»  coupes  horîzoulales  du  cervelet,  l'hémisphère  gauche  est 
r[>ii-.lamment  plus  petit  que  lu  di-oil  :  mais  l'atropliie  est  brauroup  plus  nette  jiour  lus 
laniv^  et  le'<  lamelles  du  lube  quadrilatère  (antérieur  et  postérieur),  que  pour  celle:* 
<\''f  rtulres  lobes;  en  tout  cas,  la  différence  eel  toute  relatiic,  car  les  lames  et  les  lamelles 
ili-  lobes  semi-lunaires  supérieur  et  infiTicur,  des  lobes  gr^lc  et  digastriquc  sont  loin 
diioir  le  développement  qu'elles  ont  du  cfiW'  droit. 

Dans  le  lobe  quadrilatère  o(t  les  lisions  atteignent  leur  maximum  de  développement, 
lt«  lunes  et  les  lamelles  sont  moins  nombreuses,  plus  courtes  et  plus  i'ti'Oiles.  Uaïgré  cela 
!et  3  couches,  molOculaije,  granuleuse,  moléculaire,  sont  assez  bien  proportionnées  tes 
unes  aux  autres.  Sur  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Pal  et  par  le  carmin,  la 
couche  moléculaire  se  colore  en  rouge  intense  du  cùlé  sain,  tandis  que  du  côté  atrophié, 
la  coloration  et  moins  vive,  jaune  rosé.  Dans  diverses  n'giona,  cette  couche  se  distingue, 
m  outre  de  sa  petitesse,  par  un  plus  grand  nombre  de  noyaux  Sur  quelques  lames. 
ratcumulation  des  noyaui  est  plus  nette  à  la  piïriphérie.  Lasubstancc  blanclie  est  rtkluile 
k  presque  rien  ;  il  en  est  de  même  des  prolongements  de  la  substance  blanche  dans  les 
Ws,  lames  et  lamelles.  Malgré  cela,  elle  se  colore  intensivement  par  la  méthode  de  Pal, 
Ha>  traces  de  dtgénërescenee.  Dans  ta  couche  des  grains,  ces  éléments  sont  moins  nom- 
Iveui,  plus  irrégulièrement  distribués.  Les  fibres  à  myéline  y  sont  également  moins 
tbnndantes. 

Les  cellules  do  I>urkinje  manquent  complètement  dans  les  mêmes  régions.  Sur  les 
Kiupes  horizontales,  les  mêmes  éléments  font  défaut  dans  la  lone  de  transition  entre  te 

Errais  et  l'hémisphère  et  même  sur  la  partie  la  plus  externe  des  lames  du  veruis.  La 
ihrence  entre  le  vermis  inférieur  et  le  vermis  supérieur  est  1res  nette.  Le  premier,  en 
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effet,  a  conBervù  toutes  les  cellules  de  Purkiiye,  tandis  que  le  vermis  supiTiiMir  fn  - 
dépourvu  dans  son  tiers  externe  (c4t^  do  l'atropliie). 

Sur  Ja  plupaH  des  coupes,  on  coDstate  la  prAseuoe  d'un  grand  nombre  de  Dovtu.  . 
plupart  elliptiques  et  plus  gros  que  ceux  de  la  couclie  granuleuse,  à  la  limite  des  lï- 
moléculaire  etgranulcuse  et»  la  place  des  cellules  de  Purkinje.  Ces  noyaux  snotio^i:^ 
disposi^s  sur  plusieurs  couches. 

Les  lames  et  lamelles  redeviennent  plus  riclies  en  cellules  au  niveau  des  lobeî  "H 
lunaires  supérieur  et  inrérieur,  sans  que  toutefois  on  puisse  les  comparer  avec  ccllr-  i^ 
côte  sain.  L'amygdale  est  très  atropliiée,maïg  contient  encore  cependant  une  ts^i  frim 
quantité  de  cellules  de  Purkinje.  L'Intégrité  relative  du  flocculus  et  la  conaervalûm  il- 
cellules  de  Purkinje  dans  cette  région,  ainsi  que  dans  le  vermis  intûrieur  (luette,  [•\^' 
mide)  ett  encore  à  mentionner. 

Tous  Jes  noyaux  centraux,  noyau  dentelé,  noyau  du  toit,  gloliulus,  ombolus.soiilf'M' 
petits  â  gauche  i|u'4  droite.  La  différence  est  surtout  appréciable  pour  le  noyau  itsi.^ 
dont  les  volutes  sont  plus  minces,  moins  excentriques  et  les  sillons  moins  probriJ- 
nëanmoins,  on  y  voit  encore  un  très  grand  nombi-c  de  cellule,  pour  la  plugirt  p  ci- 
mentées. 


La  toison  est  atrophiée,  plus  faiblement  colorée  sur  les  coupes  au  Weigcrt  :  r\-' 
seule  rËgion  qui  donne  réellement  l'aspect  d'une  zone  dégénérée.  Les  autres  noyaui  ' 
seulement  des  dimensions  plus  exiguës;  on  les  retrouve  sur  un  moins  grand  Dainl>n'! 
coupes  que  ceux  ducAté  sain. 
Les  libres  semi-circulaires  peuvent  être  suivies  jusqu'au  corps  juxta-restiforme 
Pidoncnlt  eéribeileux  moyen.  —  Très  atrophiés  k  gauche,  mais  sans  dégénér<sieï - 
PtdimtuU  tiribalUaiLX  mptrîeur  gauehe.  —  It  est  ég^ement   atrophié,  mais  non  i^^ 
néré  ;  Il  est  plus  petit  que  celui  du   cdté   droit  d'un   bon  tiers.   Le  noyau  rouge  pi'- 
également  diminué  du  côté  droit;  maïs  il  faut  tenir  compte  de  l'atrophie   du  prdoc;. 
cérâbelleui  supérieur.  Nous  ne  pouvons  rien  dire  sur  les  cellules,  l'examen  étant  m.-iï 
sant  à  ce  point  de  vue. 

Fidoneuti  céribtlteux  inféritur.  —  Le  pédoncule  gauche  est  sensiblement  plus  prOi'i' 
le  droit,  dans  toute  son  étendue  dépuis  le  cervelet  Jusque  dans  le  bulbe,  Conséqôemu^' 
il  existe  une  très  grande  raréfaction  des  libres  serai-circulaires  externes  du  bull»f .  rrf: 
trigéminales,  intertrigéminales  et  une  atrophie  croisée  ds  l'olive,  bulbaire  ii<^  fi^ 
droite).  Cette  atrophie  ne  porte  que  sur  la  moitié  supérieure  de  l'olive,  la  moitic  '^ 
lieure  est  normale.  Dans  les  régions  atrophiées,  les  cellules  nerveuses  sont  exli  ~ 
rues.  Par  contre,  tes  noyaux  névrogliques  sont  en  très  grande  abondance.  U  n'< 
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de  différence  entre  le  côté  malade  et  le  côté  sain  pour  les  noyaux  juxta-olivaires.  Le 
corps  juxta-restiforme  n'est  pas  atrophié.  Il  est  impossible  do  dire  s*il  existe  vne  diffé- 
rence entre  les  noyaux  latéraux  de  la  substance  réticulée  et  le  noyau  de  Monakow  des 
deux  côtés. 

Rien  à  signaler  dans  les  rubans  de  Reil»  l'entre-croissement  piniforme  et  les  noyaur 
dea  cordons  postérieurs.  ^ 

Moelle.  —  Légère  asymétrie,  le  faisceau  antéro-latéral  est  un  peu  plus  mince  à  gauche 
qu'à  droite. 

RéfUxions.  —  Les  premiers  symptômes  de  l'affectioD  cérébrale  ne  se  sont  ma- 
nifestés qu*&  l'âge  de  40  ans,  et  sous  la  forme  de  crises  épîleptiques.  L'hémi- 
plégie n*est  apparue  que  beaucoup  plus  tard,  à  41  ans.  Mais,  à  notre  avis,  la 
lésion  centrale  a  débuté  dans  le  jeune  âge,  l'intensité  de  l'atrophie  croisée  du 
cerTelet  permettrait  à  elle  seule  de  Taffirmer. 

Comme  dans  un  grand  nombre  d'observations,  la  lésion  cérébrale  qui  a  causé 
l'atrophie  cérébelleuse  est  d'un  ordre  spécial  :  il  ne  s'agit  ni  d'un  foyer  de 
ramollissement,  ni  d'un  foyer  hémorragique,  mais  de  microgyrie,  c'est-à-dire 
d'une  lésion  diffuse,  à  évolution  progressive,  à  foyers  multiples.  Et,  fait  non 
moins  intéressant,  les  circonvolutions  les  moins  atteintes  de  la  face  externe  de 
i'bémisphére  sont,  avec  la  !'•  circonvolution  temporale  et  la  partie  anté- 
rieure de  la  H*,  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes.  L'inté* 
grité  relative  des  circonvolutions  temporales  explique  la  conservation  du 
faisceau  de  Tûrck  ;  celle  des  circonvolutions  rolandiques  et  plus  spécialement  de 
la  frontale  ascendante,  la  persistance  d'une  assez  grande  quantité  de  fibresdansles 
4/5  internes  du  pédoncule  cérébral,  dans  les  fibres  longitudinales  de  l'étage  anté- 
rieur de  la  protubérance  et  dans  la  pyramide  bulbaire.  Celle-ci  contient  encore 
un  nombre  assez  considérable  de  fibres  se  colorant  bien  par  la  méthode  de 
Weigert-Pal. 

L'atrophie  du  cervelet  n'est  pas  également  répartie  sur  tous  les  lobes,  et  le 
lobe  qui^rilatére  est  beaucoup  plus  sérieusement  atteint  que  les  autres.  L'atro- 
phie porte  sur  toutes  les  parties  constituantes  des  lamelles  cérébelleuses,  couche 
moléculaire,  cellules  de  Purkinje,  couche  des  grains,  couche  médullaire,  mais  il 
est  incontestable  que  c'est  par  la  disparition  des  cellules  de  Purkinje  que  les 
parties  les  plus  atteintes  différent  le  plus  des  autres  lobes.  Sur  les  coupes 
transversales  du  cervelet  comprenant  le  vermis  et  les  deux  hémisphères,  les 
cellules  de  Purkinje  ne  disparaissent  pas  juste  sur  la  ligne  médiane,  ni  sur  une 
ligne  passant  exactement  à  la  limite  du  vermis  et  du  lobe  latéral;  elles  com- 
mencent à  manquer  sur  la  partie  la  plus  externe  des  lames  du  vermis  inférieur, 
qui  au  même  niveau  s'amincissent  très  manifestement. 

L'atrophie  du  cervelet  n'est  pas  limitée  à  l'écorce,  elle  s'étend  aux  formations 
frises  centrales  et  plus  particulièrement  au  noyau  dentelé.  Les  trois  pédonx^ules 
lu  cervelet,  pédoncule  cérébelleux  moyen,  pédoncule  cérébelleux  inférieur, 
)édoncule  cérébelleux  supérieur  présentent  un  degré  d'atrophie  proportionnel  à 
*tlh  du  cervelet.  El  concurremment  les  noyaux  gris  dans  lesquels  les  pédon- 
cules prennent  leur  origine  —  la  substance  grise  du  pont  pour  le  pédoncule 
cérébelleux  moyen,  l'olive  bulbaire  inférieure  pour  le  pédoncule  cérébelleux 
nférieur,  le  noyau  dentelé  pour  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  —  sont  moins 
léveloppés  que  ceux  qui  correspondent  aux  pédoncules  cérébelleux  sains.  Il  est 
i  noter  en  passant  que  les  cellules  de  l'olive  bulbaire  ne  sont  disparues  que  dans 
a  moitié  supérieure  :  peut-être  y  a-t-il  une  relation  à  établir  avec  la  prédomi- 
lance  marquée  de  l'atrophie  cérébelleuse  dans  les  lobes  supérieurs, 
n  est  intéressant  de  rapprocher  l'état  de  la  voie  pyramidale  de  l'atrophie  du 
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cervelet,  et  de  coDstater'  que  celle-ci  s'est  constituée  malgré  la  dégéDéreseence 
relativement  peu  intense  de  la  première.  Hemarquons,  en  outre,  que  rhémi- 
plégie  gauche  n'est  survenue  qu'à  l'âge  de  43  ans. 

On  ne  saurait  nier  que  la  lésion  cérébelleuse  est  la  conséquence  de  la  lêsk>Q 
cérébrale  ;  les  observations  d'atrophie  croisée  du  cervelet  sont  aujourd'hui  troc 
nombreuses  pour  qu'on  puisse  ne  voir  dans  cette  association  de  lésions  quW 
simple  coïncidence.  Les  expériences  de  Monakow  (i)  lèveraient  à  elles  seules 
tous  lés  doutes,  cet  auteur  ajant  remarqué  chez  un  chat  et  un  chien  nouveac- 
nés  auxquels  il  avait  extirpé  une  partie  de  l'écorce  et  qu'il  avait  sacrifiés  pis- 
deurs  mois  après,  que  la  moitié  du  cervelet  du  cl^té  opposé  à  la  lésion  était 
manifestement  plus  petite  que  l'autre.  Dans  notre  cas,  comme  dans  ces  deui 
expériences,  l'atrophie  du  cervelet  doit  être  envisagée  comme  une  lésion  seeoD- 
daire  et  nous  devons  rechercher  avec  la  plupart  de  ceux  qui  ont  publié  ant^* 
rieurémetit  des  observations  analogues,  par  quel  mécanisme  s*est  effectoée  une 
telle  atrophie. 

Les  uns  ont  insisté  sur  le  fait  de  l'inactivité  fonctionnelle,  chaque  partie  da 
cervelet  étant  intimement  liée  au  point  de  vue  physiologique  avec  l'hémisphère 
cérébral  croisé  par  l'ensemble  de  ses  connexions  anatomiques.  Le  pédonriik 
cérébelleux  supérieur  gauche  prend  ses  origines  dans  le  noyau  dentelé  gaochee' 
se  termine  dans  le  noyau  rouge  et  le  thalamus  droits.  La  pédoncule  cérébellem 
moyen  gauche  est  formé  de  fibres  qui  proviennent  du  noyau  du  pont  droit. 
lequel  reçoit  un  nombre  considérable  de  fibres  de  la  voie  pyramidale  droite  Les 
origines  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  sont  également  en  grande  partie 
croisée  et  Tolive  bulbaire  reçoit  elle-même  les  arborisations  terminales  du  fais- 
ceau central  de  la  calotte  du  même  côté. 

La  théorie  de  l'inactivité  fonctionnelle  soulève  quelques  objections,  et  parmi 
les  principales  ce  fait  que  les  organes  tels  que  le  cervelet  atteignent,  vraiseiu- 
blablement,  leur  maximum  d'activité  avec  leur  maximum  de  développement 
anatomique  :  avec  une  telle  théorie  on  devrait  s'attendre  à  observer  plus  sou- 
vent l'atrophie  croisée  du  cervelet  dans  les  grosses  lésions  cérébrales  de  Vis^ 
adulte  et  nous  savons  que  c'est  un  fait  assez  aare. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  la  théorie  de  Vulpian,  pour  qui  la  moelle  e$t 
rintermédiaire  par  lequel  la  lésion  du  cerveau  retentit  sur  le  cervelet. 

Plus  séduisante  est  celle  des  auteurs  qui  comparent  l'atrophie  croisée  du  cer- 
velet à  celle  du  côté  paralysé  que  l'on  observe  dans  l'hémiplégie  Infantile  : 
encore  n'est-ce  qif  une  constatation  et  il  faut  admettre  que  la  lésion  cérébrale 
retentit  sur  d'autres  neurones,  par  l'intermédiaire  de  neurones  interposés  :  c  eft 
là  doctrine  théorie  tansneurale. 

On  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  si  l'atrophie  transneurale  se  fait  par  h 
voie  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  ou  par  celle  du  pédoncule  cérébelleQx  supé- 
rieur, si  elle  est  d'origine  corticale  ou  d'origine  thalamique;  pour  la  majorité 
des  auteurs,  en  raison  de  ses  relations  plus  immédiates  avec  l'écorce  céi^br&le. 
c'est  par  l'intermédiaire  de  la  première  qu'aurait  lieu  le  retentissement  (j«>> 
lésions  cérébrales  sur  le  côté  opposé  du  cervelet.  Mais  l'atrophie  ne  franchit,  en 
réalité,  aucun  système  sans  l'atteindre  ;  car  si  l'écorce  et  ses  fibres  dé  projeetioD? 
sont  intéressées,  le  noyau  du  pont  et  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  1^ 
sont  également,  et  c'est  ainsi  que  l'atrophie  gagne  de  proche  en  proche  récoM^ 
du  cervelet.  L'atrophie  du  noyau  dentelé  petit  elle-même  être  la  conséquence 

(1)  Von  Monakow,  Arehiv  fur  Piyehiairie  unâ  NervenkràHl^eitfn,  Bd!  }tVfl. 
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de  celle  de  récorce  cérébelleuse,  mais  elle  est  encore  influencée  par  celle  du 
pédoncule  cérébelleux  inférieur,  elle-même  en  rapport  avec  l'atrophie  croisée* 
de  Tolive  bulbaire  et  du  faisceau  central  de  la  calotte,  ou  bien  encore  par 
l'atrophie  de  la  couche  optique  dans  laquelle  se  terminent  les  expansions  termi^ 
Dales  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  Enfin  les  lésions  du  no^nu  dentelé 
et  de  l'écoree  cérébelleuse  sont  peut-être  susceptibles  de  réagir  Tune  sur  l'autre 
dans  une  certaine  mesure.  Il  est  presque  impossible  de  mettre  exclusivement 
sur  le  compte  de  la  lésion  corticale  ou  de  celle  de  la  couche  optique  l'atrophie' 
croisée  du  cervelet;  en  effet,  lorsqu'il  n'existe  pas  de  lésion  primitive  de  la 
couche  optique,  il  existe  toujours,  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué,  une 
atrophie  secondaire  de  ce  no^au.  Er  tout  cas,  l'atrophie  de  l'étage  antérieur  de^ 
la  protubérance  et  du  pédoncule  cérébelleux  moyen,  ainsi  que  de  l'écoree  céré-^ 
belleuse,  ne  peut  guère  être  envisagée  que  comme  la  conséquence  de  la  dégénéra^ 
tion  des  fibres  corticales  qui  s'arborisent  autour  des  cellules  des  noyaux  pontiques. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  atrophies  transneurales  sont  propres  au  jeune  âge» 
elles  ne  se  produisent  à  un  degré  aussi  marqué  que  dans  les  périodes  de  déve*- 
loppement  intensif  du  système  nerveux,  et  on  est  en  droit  de  se  demander  s'il 
ne  s'agit  pas  d-àrrèt  de  développements  plutôt  que  de  lésions  régressives. 

Bistologiquement,  l'atrophie  de  l'écoree  du  lobe  gauche  du  cervelet  ne  pré* 
sente  pas  les  caractères  des  atrophies  primitives  du  cervelet  chez  l'adulte  ;  nous 
ne  retrouvons  pas  dans  les  lames  et  lamelles  du  cervelet  l'atrophie  extrême 
avec  sclérose  névroglique  secondaire  que  l'un  de  nous  a  signalée,  avec  M.  Deje* 
rioe,  dans  l'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  ;  l'examen  des  coupes  donne 
l'impression  qu'elles  n'ont  pas  atteint  un  degré  de  développement  aussi  avancé 
que  dans  le  lobe  droit.  Dans  la  substance  blanche  du  cervelet,  il  n'existe 
aucune  trace  de  dégénérescence  ;  seule  la  toison  du  noyau  dentelé  rappelle 
l'aspect  des  dégénérations  secondaires  ;  les  pédoncules  cérébelleux  sont  bien' 
colorés  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  et  ne  se  comportent  pas,  histologiqué^ 
ment,  commodes  faisceaux  dégénérés.  Ces  diverses  considérations  nous  amènent 
à  penser  que  l'atrophie  du  lobe  gauche  du  cervelet  n'est  pas  une  atrophie 
d'ordre  régressif  ou  dégénératif,  et  que  ce  lobe  est  plus  petit  que  le  droit,  parce 
qu'il  s'est  moins  bien  développé  que  lui  (tout  comme  dans  l'atrophie  croisée 
obtenue  expérimentalement  par  Monakow);  Au  mot  atrophie,  il  serait  juste 
de  substituer  celui  d'agénésie. 

Mais  quelques  objections  se  présentent  aussitôt  :  tout  d'abord,  il  n'existe  pas 
de  cellules  de  Purkinje  dans  l'écoree  du  lobe  quadrilatère;  on  aurait  de  la  peine  à 
imaginer  que  les  nombreux  noyaux  que  l'on  voit  par  places,  &  la  limite  de  la 
couche  moléculaire  et  de  la  couche  des  grains,  représentent  les  vestiges  de  cel- 
lules de  Purkinje  atrophiées;  il  est  difficile  d'affirmer,  d'après  nos  coupes,  que 
ces  noyaux  appartiennent  à  des  cellules  névrogliques,  mais  la  chose  n'est  pas 
impossible.  Dans  un  cas  similaire,  Lannois  et  Paviot  {Iconographie  de  la  Salpé-y 
tn'ét'f,  i902)  ont  insisté  sur  la  présence  de  ces  noyaux  qui  appartiendraient  aux 
grandes  cellules  étoilées  qui  existent  normalement  à  la  limite  des  couches  gra- 
nuleuse et  moléculaire,  et  qui  deviendraient  plus  apparentes  du  fait  de  la  dispa- 
rition des  cellules  de  Purkinje.  Cette  explication  ne  saurait  s'appliquer  sans 
réserves  à  notre  cas,  en  raison  du  nombre  trop  considérable  de  noyaux.  Quoi 
qu'il  en  soit,  le  fait  important  qui  subsiste  et  la  disparition  des  cellules  de^ 
Purkinje,  et,  comme  ces  cellules  existent  normalement  à  la  naissance,  ledr 
absence  daiiq  notre  cas  ne  peut  être  interprétée  que  comme  un  phénomène 
d'ordre  régressif.  •  ii 
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L'examen  du  noyau  dentelé  soulève  une  objection  qui  n'est  pas  rooios 
sérieuse  ;  en  effet,  ce  noyau  et  la  toison  qui  l'entoure  sont  nettement  atrophiée^ 
et  se  rapprochent  davantage,  au  point  de  vue  histologique,  de  Taspect  du  noTau 
dentelé  dans  les  atrophies  primitives  du  cervelet  (en  particulier,  l'atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse).  A  la  naissance,  le  nojau  dentelé  se  présente  avec  des 
lames  plus  développées  et  des  sillons  plus  profonds  que  ceux  du  noyau  dentelé 
du  lobe  gauche  dans  notre  cas.  Nous  sommes  donc  obligés  de  reconnaître  qu« 
le  noyau  dentelé  a  subi  un  processus  d'atrophie  secondaire. 

La  discussion  précédente  nous  amène  ainsi  à  envisager  l'atrophie  croisée  do 
cervelet,  à  la  fois  comme  une  atrophie  régressive  et  comme  une  agénésie  par- 
tielle. (Nous  comprenons  dans  ce  cas,  sous  la  dénomination  d'agénésie. 
l'artrètou  le  ralentissement  dans  le  développement  après  la  naissance.)  En  outre 
on  conçoit  très  aisément  que  l'arrêt  de  développement  des  lames  et  lamelle» 
cérébelleuses  ne  retentit  pas  exclusivement  sur  les  cellules  nerveuses  qui  s'j 
trouvent,  mais  encore  sur  les  terminaisons  des  neurones  qui  entrent  en  rap- 
port avec  elles  :  on  s'explique  alors  très  bien  comment  un  trouble  du  dévelop- 
pement peut  être  dans  une  certaine  mesure  la  cause  de  processus  atropbiques 
secondaires,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'un  organe  comme  le  cervelet,  dont  les 
lésions  retentissent  très  facilement  sur  les  cellules  d'origine  des  neurones  qui 
s'y  terminent. 

L'atrophie  croisée  du  cervelet  est  très  comparable  à  la  microgyrie  simple  de 
quelques-unes  des  circonvolutions  cérébrales  que  les  altérations  primitives  oot 
épargnées  :  l'une  et  l'autre  sodt  probablement  en  grande  partie  la  conséquence 
du  retentissement  exercé  sur  leur  développement  et  sur  leur  trophicité  par 
les  graves  lésions  des  circonvolutions  primitivement  atteintes. 

Pour  élucider  cette  question  si  importante,  il  serait  nécessaire  d'examiner 
méthodiquement  le  cerveau  de  sujets  morts  à  des  âges  différents,  avec  des  lésions 
cérébrales  remontant  à  la  première  enfance  et  de  localisations  diverses.  Nous 
rappellerons  encore  en  terminant,  que  dans  notre  cas  le  faisceau  de  Tûrck  était 
bien  développé  et  que  le  faisceau  pyramidal  était  loin  d'être  complètement 
dégénéré  :  d'autres  faits  démontreront  sans  doute  s'il  y  a  un  rapport  à  établir 
entre  le  siège  de  la  lésion  cérébrale  et  la  prédominance  de  l'atrophie  cérébel- 
leuse dans  tel  ou  tel  lobe,  entre  l'étendue  de  la  lésion  et  celle  de  l'atrophie 
croisée;  d'après  la  plupart  des  faits  publiés  jusqu'ici,  c'est  surtout  sur  le  lobe 
quadrilatère  que  les  lésions  cérébrales  de  la  première  enfance  retentissent  le 
plus  constamment. 

XIII.  Concomitance,  chez  un  même  malade,  de  Paraplégie  Cérébrale 
Infantile  et  de  Paralysie  Spinale  Infantile.  Bramen  anatomiqae, 

par  Italo  Rossi.  (Travail  du  service  de  M.  Pibrrb  Marib,  à  Bicétre.) 

Il  s'agissait  d'un  malade,  mort  à  Tàge  de  38  ans,  qui  offrait  la  coïncidence  de  \t  para- 
plégie cérébrale  infantile  et  de  la  paralysie  spinale  infantile,  survenues  &  l'Age  de  6  moi» 
après  dos  convulsions. 

Chez  ce  malade,  minut  habent,  le  membre  inférieur  droit  présentait  l'aspect  typique 
qu'on  voit  dans  la  paraplégie  cérébrale  infantile  :  demi-flofion  dans  la  hanche  et  \t 
genou,  forte  adduction  de  la  cuisse,  pied  équin,  mouvements  passifs  fortement  linnitésa 
cause  do  la  contracture,  réflexe  rotullen  exagéré,  réflexe  ciïtané  plantaire  en  extennon 

Ld  membre  inférieur  gauche,  de  6  centimètres  plus  court  que  le  droit,  était  tout  entier 
fortement  atrophié,  en  état  de  flaccidité  complète,  avec  aspect  net  de  jambe  de  p«4î'*lû* 
nelle.  Pied  équin  avec  flexion  exagérée  des  orteils  dans  toutes  les  phalanges.  Excitabi- 
lité électrique  des  muscles  diminuée  ou  abolie,  suivant  les  points.  Réfleie  rotaliao 
aboli,  réflexe  cutané  plantaire  en  oitcnsion  nette,  comme  k  droite.  Troubles  vaso- 
moteurs  manifestes. 
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Rien  du  côté  des  nerfs  crâniens,  membres  supérieurs  absolument  indemnes. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  des  sphincters. 

L'autopsie  et  l'étude  anatomique,  par  nous  faites  dans  le  service  de  notre  maître,  ont 
montré,  ainsi  que  l'indique  la  série  de  photographies  que  nous  présentons  : 

Dans  la  moelle,  l'existence  d'un  foyer  typique  de  polyomiélite  ancienne,  occupant  la 
moitié  externe  de  la  tête  de  1h  corne  antérieure  gauche,  et  s'étcndant  du  H*  segment 
sacré  jusqu'au  I*'  segment  lombaire. 

Dans  le  cerveau,  la  présence  dans  les  deux  hémisphères,  d'un  foyer  de  ramollissement 
bilatéral  et  symétrique  ayant  détruit  complètement  la  I'*  circonvolution  frontale  dans  sa 
face  interne  et  supérieure  et  dans  la  1/2  antérieure  de  sa  partie  orbitaire,  la  face  interne 
du  lobule  paracenlral,  la  W  circonvolution  limbique,  ainsi  que  le  corps  calleux  dans 
leurs  3/4  antérieurs  (territoire  de  la  cérébrale  antérieure). 

Ce  cas  est  intéressant  non  seulement  par  son  extrême  rareté  (il  est,  croyons- 
nous,  unique  dans  la  littérature),  mais  aussi  par  l'appui  qu'il  apporte,  indirec- 
tement, à  la  doctrine  de  l'analogie  étiologique,  clinique  et  anatomique  entre  la 
paralysie  spinale  infantile  et  certaines  formes  d'hémiplégie  cérébrale   infantile. 

Cette  analogie  a  été  soutenue  par  Strûmpeii  et  Marie.  Elle  a  été,  par  la  suite, 
fortement  corroborée  par  les  observation  s  de  MCbius,  Buccelli,  Pasteur,  Hoflmann, 
qui  ont  montré  la  possibilité  de  voir  survenir  dans  la  même  famille  et  en 
même  temps  les  deux  formes  de  la  paralysie  infantile,  la  spinale  et  la  céré- 
brale, et  par  des  observations  anatomiques  (Lamy,  Uedlich,Beyer)  et  cliniques 
(Williams,  Neurath,  Negro)  montrant  la  coïncidence  des  deux  formes  chez  le 
même  sujet. 

Notre  cas  entre  sans  doute  dans  cette  dernière  catégorie  de  faits,  bien  qu'il 
s'agisse  ici  non  d'une  hémiplégie  cérébrale  infantile,  mais  d'une  diplégie.  variétés 
toutes  les  deux  de  la  paralysie  cérébrale  infantile,  ayant  comme  substratum  les 
mêmes  processus  anatomiques. 

La  présence  dans  le  cerveau  du  gros  foyer  de  ramollissement  bilatéral  et 
symétrique  dans  le  territoire  de  la  cérébrale  antérieure,  vient  encoce  &  l'appui 
de  l'opinion  émise  par  notre  maître  qui  a  soutenu  que,  dans  les  cas  semblables, 
ce  n'est  pas  k  une  affection  systématique  de  la  substance  grise  des  circonvo- 
lutions motrices,  comme  le  soutenait  Strûmpeii,  qu'est  due  la  paralysie  céré- 
brale, mais,  comme  dans  la  paralysie  spinale  infantile,  à  une  lésion  en  foyer, 
d'origine  vasculaire,  non  exclusivement  systématisée  aux  grandes  cellules 
motrices  (i). 

XIV.  Un  cas  de  Claudication  intermittente  de  la  Moelle  épinière,  pnr 
M.  BouGHAUD  (de  Lille).  (Note  présentée  par  M.  Dejrrine.) 

M.  le  professeur  Dejerinea  publié  récemment,  dans  la  Revuê  Neurologique  (2), 
sous  le  titre  de  :  Claudication  intermittente  de  la  moelle,  trois  observations  qui 
constituent,  croyons-nous,  un  syndrome  bien  défini  ;  c'est  au  moins  ce  que  le 
fait  suivant,  que  nous  venons  d'observer,  nous  parait  confirmer. 

Semb...,  âgé  de  44  ans,  vient  à  notre  consultation  le  20  novembre  1906. 

Il  nous  donne  sur  ses  antécédents  et  ceux  de  sa  famille  les  renseignements  suivants  : 
Sa  mère  est  morte  phtisique,  et  son  père,  après  avoir  longtemps  craché  du  sang,  suc- 
comba à  une  abondante  hémorragie  pulmonaire.  Il  a  eu  un  frère  et  deux  sœurs.  L'une 
de  celles-ci  mourut  de  suites  de  couches,  par  embolie  cardiaque  ;  l'autre,  ainsi  que  son 
frère,  jouissent  d'une  excellente  santé. 

II  o*a  commis  aucun  excès,  alcoolique  ou  autre,  et  il  n'a  jamais  remarqué  le  moindre 
signe  d'affections  vénériennes.  Sa  femme  a  fait  deux  fausses  couches,  l'une  après  être 

(t)  Cette  communication  est  publiée  in  extenso  &yec  figures  dans  le  n«  2  de  la  Nouvelle 
iconographie  de  ta  Salpitriére,  1907. 
(2)  Revue  Neurologique,  1906,  n*  8. 
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n*î!!i»*1".''*"""M  *'"•  ''*"**  apparente,  mais  il  a  ea  six  enTantg,  dont  ciaa  vivent  rt^ 
porteut  bjon  :  .   na  perdu  qu'une  petite  «Ile.  de  méningite.  »  IW  de  12  moir 

Sa  santé  a  toujours  été  bonne,  il  n'a  fait  aucune  maladie  gSve    il  "^60  nifièvr. 
typhoïde,  m,  i  «a  connaissance,  de  fièvres  éruptives  II  luiest  «rivA  i«..i»m«!?      4^ 

..li'*'^'''^l'''.""J*®.^'  'I"®  '•  ''"«  s'affaiblissait  Celte  diminuUon  de  l'acuité  visnelle 

^Sutenti'^^n'dr/LsH  T'  T  ''''"'  ''"""^'''^  "»"«-"  «l  iiSlemî. 
Pif, .t,,T^!  !r  .  V f  "'  **"  'f  "■"  *"**  '"■"»'*•  :  '»  céphalalgie  a  dispaiM  en  même  l*nip5 

S  des  nerfs  oD^\Zs  oîT"",.*  '«'"'' r"'»"'  reconnurent  l'eîistence  d'une  .U»: 
?hite  donrnon*  '^ILr.  1  ""  ,''  '"'  •!"',^«'"«"<'«  "  ''<>"  ne  devait  pas  l'attribuer  à  1. 

l,ïSi^;S;ptrïturf;i;.'  ^•**"  *■''"*"'•  "  ^«  «'  '^«"'-•'-  <»•  ^«""--  » 

Le  1-  septembre  1»03.  &  la  suite  d'une  course  un  pen  longue   il  éprouva  des  doal«ir< 

TI2^L\,  r^^T"'  ^y"^-  "  «'sentait  des  douleurs  uniquement  diT la  ilbe 
fnZntl^Mr'T*""!"''  ""  P'*"^'  **"  "-oriSÎ-edu  grosorte.1.  11  dulsereporrquC 

dvSlTà  de  ntrvaZ  H?^"'  ''T"  """*  '^'"'  '«»  '»*'»«»  accidents  «  Jt  4«>- 
omis  a  des  intervalles  de  plus  en  plus  rapprochés 

r«lrH"/;;!!.r-  '^*''"-  '""•''"r  '""•*  ""*  J°"™"^«'  "  «"arrêtait  de  temps  en  temps  .Un 

de'^^D^nZ  I!  r;!.ri  •?'",,""  '""':'"  P"""-  -^'"'P»'  »«*  aouffrance.  et  lui  pL,ett« 
Z  ^^  '^'"."  "^"'e- A<:>«e"e>i«cnt.  il  est  obligé  de  s'arrêter  quand  il  a  marché  pendwt 

s'enSi?"èt Z^H^r  """'■'""'^  4  «««heure  et  demie.  Le  membre  iSferieor 
d-tbtÏÏ  f  u  f.  !  /  r"".?  apparaissent  comme  au  début  Klles  se  font  «ntir 
à^î^^^e  II  «t2.^  ?r  P^f-P""   elle»  s'étendent,  de   bas  en  haut,  au  geneu. 

n  ^'n^uvÂ  on  „.?L  '"7P"i"'.  •'"  "'l'  '*  J*^*»«'  '°"l  mouvement  devient  imp<^ble. 
îliLd.?.„..i^'  *  '/.rtS'O"  ombalre.  mais  rarement  et  seulement  quand  il  est 
In  fëit'lure  T^lT^i  ^^r'YV  ''"'  «.f  «""««"«ées  au  côlé  gauche  et  ne  slrradicnt  pas 
Ivanoôr  Pp.  .„.?<rt  t  ""'•'"''"  =  ''  **•  P""""*  *•«"  ""^K"^  lui  4  gaurhe  et  ne  ^l 
nTrn.,v^  ...r  T**  *>?'  *""'«"»««"  q"«n<l  "  est  fatiiué.  ne  sont  pas  très  nm. 
11  éprouve  encore  parfois,  plus  particulièrement  la  nuit  et  quand  il  a  pria  un  peu  de 
vin.  des  monvemcn  8  involontaires,  de,  crampes  dans  le  pied  gauche. 
un."l?:  /r.'î  ''"*'''"''«  »"»*««•  "  sent  assez  souvent  dans  la  main  gauche  des  foumiil- 
môtlûlomlni"  f  *  ef /«riable  et  qui  apparaissent  sans  cause,  et  depuis  quelqne» 
mois  seuloment.  il  ressent  également  &  certains  momenU.  dans  toute  l'étendue  du V 

^rteil  gZclî.       '"'""  •  '^'"  '"'"'''""  "«""""Wes  i  ^dles  qui  se  monS*^  au^ 

iJ!rA-'!^J!^LZ^'"^,;  ?  ""  '*'"'  ""  P^"  P*'«  et  peu  d'embonpoint;  il  parait  néaninoiiis 
jouir  d  une  bonne  santé.  Sa  vue  est  affaiblie,  il  voit  trouble  de  loin  et  de  prts.  ce  qui  s« 

3rLTt''ïi;!ro  """f  f""»  atrophie  des  nerfs  opUques.  Les  pupille  «i^nt  âl«. 

ïïîîrfT"  ''l'*''**/'  réagissent  mal  à  la  lumière  et  très  peu  k  l'accimmodaUon 

N  étant  pas  fatigué  en  ce  moment,  sa  démarche  est  absolument  normale;  on  naperteit 
pas  la  moindre  apparence  .le  claudication;  I.  force  des  membres  inférieur.  eslbiracoD- 
servte.  il  peut  facilement  se  tenir  debout  sur  la  jambe  gauche 

Le  ronexe  rotulien  est  un  peu  plus  prononcé  à  gauche  qo'i  droite  et  la  tr^pidaUon  «t 
à  peine  ébauchée.  Le  réflexe  plantaire  e^t  aboli;  A  gauche,  une  excitaUon  un  peu  forie 
no  provoque  aucun  mouvement  ;  k  droite,  un  léger  frôlement  ne  fait  naître  auc^  mou- 
vement, mais  une  légère  piqûre  détermine  une  flenion  de.  orteils 

La  sensibilité  g.nérale  superficielle  est  bien  conservée  dan.  tous  ses  modes.  Le  contact 
du  pinceau  de  blHireaii.  la  douleur  que  provoque  une  piqûre  d'épingle.  la  tempéiata» 
d  un  corps  chaud  ou  froid  sont  aussi  bien  sentis  que  dans  le  membre  du  cAté  opposé.  U 
pression  des  nerfs  et  des  muscles  n'est  nullement  douloureuse.  La  peau  n'est  ni  p4le  ni 
cyonosée.  elle  a  le  même  aspect  que  celle  du  membre  droit.  En  outre,  elle  priante  «a 
toucher  la  même  température;  il  on  est  de  même  quand  le  malade  est  au  lit.  mais  quand 
il  marche  il  sont  qu'elle  devient  froide  et  il  ne  peut  la  réchauffer.  Le  membre  est  on  |>eu 
atrophié;  si  on  mesure  la  circonférence  des  rooUëU,  on  trouve  34  cent.  5  k  gauche  et 
35  cent.  5  à  droite  ;  ainsi,  le  côté  gauche  a  environ  un  centimètre  de  moins  que  le  c«é  droit 

A  la  patpation  on  sent  parfaitement  le.  battements  des  artère,  du  membre,  de  la  pè- 
dieuse  A  la  face  dorsale  du  pied,  de  la  Ubiale  postérieure  derrière  la  malléole  intanie  et 
de  l'artère  poplitée. 
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Outre  les  troubles  fonctionnels  que  nous  venons  de  décrire,  il  en  «xiste  quelques  autres 
non  moins  importants  qu'il  importe  de  signaler. 

Ce  sont,  en  premier  lieu,  des  trouble»  urinaires  qui  ont  apparu  il  y  a  cinq  qu  six  mois. 
Ils  consistaient,  au  début,  en  des  envies  d'uriner,  qui  n'étaient. pas  très  fréquentes  (elles 
ne  se  montraient  que  trois  ou  quatre  fois  le  jour  et  une  fois  la  huit),  mais  il  était  obligé 
de  le»  satisfaire  aussitôt  qu'elles  se  manifestaient.  Il  éprouvait  alors  de  la  difficulté  pour 
uriner,  qui  se  traduisait  par  des  arrêts  fréquents  de  la  miction.  Depuis  un  à  deux  mois, 
il  s'est  produit  une  légère  amélioration;  les  besoins  d'uriner  sont  moins  pressants. 

Les  fonctions  génitales  se  sont  en  même  temps  affaiblies.  Depuis  trois  ou  quatre  mois, 
les  érections  sont  devenues  rares  et  de  courte  durée  et  les  rapports  sexuels  incomplets. 
Bien  plus;  depuis  un  mois  le  roailade  n'a  ni  pensées  ni  désirs  erotiques. 

Les  troubles  que  nous  venons  de  faire  connaître  font  les  seuls  que  présente  noire  ma- 
lade. L'intelligence  a  conservé  toute  sa  lucidité,  les  fonctions  digcslivQs  et  respiratoires 
sont  normales;  à  l'auscultation,  on  ne  découvre  aucune  lésion  au  cœur. 

Cette  observation  ressemble  entièrement  à  celles  de  M.  Dejerlne;  elle  n'en 
difTère  que  par  l'existence  d'une  atrophie  des  nerfs  optiques,  qui  ne  paratt  pas 
avoir  de  rapport  avec  l'affection  médnilarre. 

Suivant  les  indications  de  M.  Dejerine,  nous  avons  prescrit  un  traitement  spé- 
cifique intensif,  mais  le  malade  prétend  qu'il  ne  peut  supporter  les  préparations 
iodées;  ils'en  serait  aperçu  à  propos  du  traitement  qui  lui  fut  conseillé  au  sujet 
de  son  atrophie  pupillaire;  bien  plus,  les  préparations  mercurtelles  lui  occa* 
donneraient  très  rapidement,  paraft-il,  la  salivation  mercnrielle.  Nous  nous 
proposons  néanmoins  de  faire  l'essai  de  ce  traitement. 

XV.    Contributions  nouvelles   à  l'étude  des  Réflexes  Osseux,   par 

M.  Noie  A  (de  Bucarest). 

Aux  membret  inférieitrs,  chez  les  hémiplégiques  ou  les  paraplégiî)iies'  spàsmo- 
diquesi  nous  avons  trouvé  d'autres  peints  osseux,  qui  percutés  provoquent  des 
contractions  musculaii*es  dans  les  muscles  innervés  par  la  V*  racine  lombaire  : 

a)  En  percutant  le  8caphoide,on  a  une  contraction  dans  le  jambier  antérieur, 
caractérisée  par  une  saillie  de  sa  masse  musculaire,  par  un  mouvement  de  rétrac- 
tion du  tendon  et  par  un  mouvement  d'élévation  de  la  partie  antérieure  du 
pied,  suivi  d'une  adduction  et  d'une  rotation  en  dedans. 

On  provoque  le  même  réflexe  si  on  percute  l'extrémité  antérieure  du  !•*'  méta- 
tarsien . 

6)' En  percutant  la  malléole  interne  sur  sa  face  externe,  on  peut  voir,  mais 
ce  n'eist  pas  constant,  une  contraction  des  muscles  péroniers,  caractérisée  par 
une  saillie  de  leur  masse  musculaire,  un  mouvement  de  rétraction  de  leurs 
tendons  et  d'un  mouvement  d'abaissement  de  la  pointe  du  pied,  d'un  abduc- 
tion et  d'une  rotation  du' pied  en  dehors. 

H  n'est  pas  rare,  en  percutant  la  malléole  interne  ou  la  scaphoïde,  de  voir 
nne  contraction  dans  les  muscles  demi-membraneux  et  demi>-tendineux,  dont 
l'innervation  dépend  aussi  de  la  V*  racine  lombaire. 

Si  on  per(uite  la  malléole  externe  sur  la  face  externe  on  n'a  aucune  réponse, 
très  rarement'on  peut  voir  le  réflexe  précédent  du  jambier  antérieur. 

e)  Ëo  percutant  l'extrémité  postérieure  du  Y*  métatarsien  j'ai  toujours  pro- 
duit un  môutement  dans  les  quatre  derniers  orteils,  caractérisé  par  une  flexion 
des  preiniéres' phalanges  et  une  extension  des  deux  dernières.  Ce  mobvenfient  se 
produit  paîf  la  contraction  des  muscles  propres  du  (ïied,  et  en  particulier  des 
mascles  intefotfsetiiL,  qui  sont  innervés  eux  aussi  par  la  V'  racine  lombaire. 

DaBfl'un  caîs  ce  réflexe  s'associait  à  une  belle  contraction  des  mUscléè  pérà-^ 
hiera-,  q4ii  portait  le  pied  en  dehors.  ^         :.       •     ? 


76  SOCIÉTÉ  DE   NEUROLOGIE 

Pour  produire  tous  ces  réflexes  d&ns  les  membres  inférieurs,  il  faut  que  le 
talon  du  malade  s'appuie  sur  le  lit,  le  genou  étant  fléchi  à  angle  droit»  le  bout 
du  pied  soulevé  s'appuie  légèrement  sur  notre  paume  de  la  main  gauche,  tandis 
qu'avec  la  main  droite  on  percute. 

Aux  membres  supérieurt.  —  a)  Si  on  percute  les  extrémités  antérieures  du 
U*  et  du  III*  métacarpien,  on  observe  une  extension  du  poignet,  associée  quel- 
quefois à  une  extension  des  doigts,  mais  il  est  plus  fréquent  de  voir  le  réfieie 
suivant. 

5)  En  percutant  l'extrémité  antérieure  du  V*  métacarpien,  mais  surtout  celle 
du  II*  et  du  111*  métacarpien,  très  rarement  du  II*,  il  est  facile  de  voir  une 
flexion  du  poignet  associée  à  une  flexion  des  quatre  derniers  doigts.  Ces  deux 
réflexes,  quand  ils  sont  exagérés,  peuvent  se  produire  aussi,  le  premier  en  per- 
cutant l'apophjrse  stj^Ioîde  du  radius,  le  second  en  percutant  celle  du  cubitus. 

Pour  prodhiire  ces  réflexes  il  faut  se  mettre  devant  le  malade,  et  soutenir, 
dans  la  paume  de  la  main  gauche,  la  main  du  malade  qui  s'appuie  sur  U 
nôtre  par  son  bord  cubital,  le  coude,  le  poignet  et  les  doigts  légérenient 
fléchis. 

Si  le  second  de  ces  réflexes  nous  parait  être  le  même  que  celui  que  nous 
avons  décrit  dans  notre  précédent  travail,  et  qu'on  provoque  par  la  percussion 
de  l'apophjse  stjloïde  du  cubitus,  au  contraire,  le  premier  nous  paraît  être  un 
nouveau  réflexe,  qui  doit  avoir  son  siège  médullaire  lÀ  où  se  trouvent  aussi  les 
noyaux  moteurs  des  muscles,  extenseurs  de  la  main  sur  l'avant-bras,  c'est-à- 
dire  dans  le  Vill*  et  surtout  dans  le  \\l*  segment  cervical. 

Nous  avons  remarqué  encore  quelques  faits  dignes  d'attirer  l'attention  sur  le 
réflexe  de  l'épicond^le  et  sur  celui  de  l'épitrochlée.  Déjà,  nous  avions  montré 
que,  si  l'on  percute  l'épicondyle,  il  se  produit  une  contraction  dans  le  muscle 
deltoïde,  d'où  un  écartement  du  bras  en  dehors.  Ce  réflexe  se  produit  quand  le 
muscle  est  rapproché  du  tronc,  mais  si  nous  éloignons  le  coude  et  le  portons  en 
arrière,  alors  en  percutant  l'épicondyle,  on  voit  que  seules  les  fibres  antérieures 
du  deltoïde  se  contractent,  que  le  coude  se  porte  en  avant  et  tend  à  s'appro- 
cher du  tronc.  Ce  mouvement  est  plus  marqué  encore,  lorsque  À  la  contraction 
des  fibres  antérieures  du  deltoïde,  s'ajoute  la  contraction  du  grand  pectoral,  ce 
qui  n'est  pas  très  rare. 

Si  maintenant  on  porte  le  coude  en  avant  et  si  on  percute  l'épicondjle,  il  ne 
se  produit  aucune  contraction.  Dans  un  seul  cas  seulement,  j'ai  vu  une  contrac- 
tion dans  les  fibres  postérieures  du  deltoïde. 

Nous  savons  aussi  que  la  percussion  de  l'épitrochlée  provoque  une  contraction 
dans  le  muscle  triceps  brachial  et  souvent  aussi  dans  les  fibres  postérieures  du 
deltoïde  ;  j'ajoute  que  si  l'on  porte  le  coude  en  avant,  la  percussion  de  l'épitro- 
chlée produit  non  seulement  une  contraction  dans  les  muscles  précédents,  mais 
aussi  dans  le  grand  dorsal  et  je  crois  aussi  dans  le  grand  rond. 

Faut-il  ajouter  aussi  que  la  percussion  du  bord  spinal  de  l'omoplate  produit 
une  belle  contraction  dans  le  deltoïde,  d'où  un  brusque  écartement  de  l'épaule 
en  dehors. 

Ces  nouvelles  données  sur  le  réflexe  épicondylien  et  sur  le  réflexe  épitrochléen 
nous  montrent  non  seulement  que  les  fibres  antérieures,  moj'ennes  et  posté- 
rieures du  muscle  deltoïde  ont  des  actions  différentes,  mais  que  leur  innerva- 
tion radiculaire  doit  être  différente,  c'est-à-dire  que  si  les  fibres  postérieures  du 
deltoïde  se  contractent  en  même  temps  que  les  fibres  du  muscle  triceps  brachial 
et  celles  du  grand  dorsal  quand  on  percute  l'épitrochlée,  ce  fait  prouve  qos 


SÉANCE  DU   7   PÉVIUEU   i907  77 

ces  trois  muscles  :  les  fibres  postérieurs  du  deltoïde,  le  muscle  triceps  et  le 
muscle  grand  dorsal,  doivent  avoir  leurs  oojaux  médullaires  voisins  et  peut- 
être  même  contenus  dans  le  même  segment  médullaire,  et  ayant  par  conséquent 
toua  les  trois  la  même  racine  molricc.  Dans  notre  travail  antérieur,  nous  avons 
conclu,  en  nous  basant  sur  les  schémas  des  sensibilités  (Fhorburn,  Kocher^  etc.) 
et  sur  les  nouvelles  études  sur  les  localisations  motrices  que  le  réflexe  de  l'épi- 
trochlée  doit  avoir,  comme  segment,  le  VIII*  ou  le  VII*  segment  cervical. 

Les  mêmes  conclusions  ressorlent  du  fait,  que  les  fibres  moyennes  du 
muscle  deltoïde  se  contractent  en  même  temps  que  les  fibres  antérieures,  et 
celles-ci  avec  celles  du  grand  pectoral  quand  on  percute  Tépicondyle,  et  comme 
nous  croyons  que  le  réflexe  de  l'épicondyle  siège  dans  le  V*  segment  cervical, 
nous  concluons  que  les  noyaux  médullaires  des  fibres  moyennes  et  antérieures 
du  deltoïde  et  celles  du  muscle  grand  pectoral  doivent  se  trouver  dans  le  même 
voisinage,  probablement  dans  le  même  segment,  et  sont  innervés  par  une  seule 
et  même  racine  motrice,  la  >'•  cervicale.  Autrement  dit,  ces  faits  cliniques  sont 
intéressants  parce  qu'ils  peuvent  venir  en  aide  à  l'étude  des  localisations 
motrices  de  la  moelle.  Mais  il  y  a  encore  d'autres  remarques  à  faire.  Chez  un 
malade  hémiplégique  que  j'ai  étudié  de  plus  près  encore,  et  qui  avait  les 
réflexes  osseux  très  exagérés,  j'ai  vu  qu'en  percutant  un  peu  plus  fort  soit 
l'apophyse  slyloïde  du  radius,  soit  l'épicondyle,  le  coude  étant  .un  peu  fléchi 
et  la  main  en  demi-pronation  et  légèrement  fléchie  sur  Tavant-bras,  il  se  pro- 
duisait une  contraction  dans  le  long  supinateur,  le  biceps  et  tout  le  deltoïde, 
d'où  un  écartement  et  une  flexion  du  coude  associée  à  une  légère  extension  de 
la  main  sur  Tavant-bras. 

Si  on  percute  dans  la  même  position  l'apophyse  styloïde  du  cubitus  ou  l'épitro- 
chlée,  il  se  produit  une  contraction  dans  les  muscles  :  fibres  postérieures  du 
deltoïde,  triceps  brachial  et  muscles  épitrochléens  de  l'avant-bras,  d'où  une 
flexion  du  poignet,  une  pronation  de  Tavant-bras  et  une  extension  du  coude  ; 
mais  si  on  percute  les  mêmes  points  osseux  le  coude  étant  un  peu  plus  fléchi  et 
porté  en  avant,  il  s-ajoute  aux  muscles  précédents  la  contraction  du  muscle 
grand  dorsal. 

Ces  faits  nous  paraissent  avoir  leur  importance  pour  l'étude  de  la  propaga- 
tion des  réflexes  et  pour  l'étude  de  la  physiologie  des  mouvements. 

\VI.  Un  cas  d'Aura  Paramnésique  chez  une  ÉpUeptique,  par  M.  Henri 

Claude. 

Sous  les  dénominations  variées  d'  <  illusion  de  fausse  reconnaissance  »,  d'im- 
pression du  <  déjà  vu  »,  du  c  déjà  éprouvé  »,  d'illusions  identifiantes  (Identi- 
tificierende  Erinnerungstauschung  (Krœpelin),  de  paramnésies,  on  a  décrit  un 
trouble  des  phénomènes  de  conscience  caractérisé  par  une  interprétation  fausse 
de  certaines  impressions  physiques  ou  morales  qui  sont  considérées  par  le  sujet 
qui  les  éprouve  comme  ayant  déjà  été  éprouvées  à  un  autre  moment  de  son 
existence,  dans  des  conditions  identiques.  Ce  phénomène,  qui  apparaît  surtout  à 
propos  de  certains  spectacles,  de  certaines  émotions,  est  en  somme  assez  banal. 
Il  a  été  observé  chez  un  grand  nombre  d'individus  sains,  à  tendances  plus  ou 
moins  névropathiques  et  particulièrement  chez  des  personnes  dont  l'esprit  est 
orienté  vers  l'étude  des  actes  psychiques  et  ont  des  facultés  développées  d'auto- 
observation,  d'auto-critique.  Jusque  dans  ces  derniers  temps  on  a  rangé  dans 
la  même  catégorie  de  faits  un  état  délirant  plus  ou  moins  durable  qui  apparaît 
au  cours  de  syndromes  confusionnels  ou  de  psychoses  systématiques  et  se  tra- 
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duil  de  la  manière  suivante  :  les  sujets  qui  en  sont  atteints  croient  fermement 
vivre  chaque  Jour  des  périodes  antérieures  de  leur  existence,  ou  ont  l'illusion  en 
présence  d'inconnus  de  se  trouver  avec  les  personnes  qu'ils  fréquentaient  autre- 
fois. Ce  délire,  qui  présente  de  nombreuses  formes,  implique  toujours  une  alté- 
ration fondamentale  du  jugement.  Mais  ces  faits  doivent  en  réalité  être  distin- 
gués du  phénomène  que  nous   indiquons   plus  haut  ;    il   s'agit  ici  de  délires 
d'interprétation  d'une  espèce  particulière;  et,  dans  une  thèse  récente,  M.  Abel 
Albés  (1)  les  a  fort  justement  séparés  sous  le  terme  d'ailleurs  criticable  d^iUmion 
de  fautte  reconnaittance,  de  l'illusion  du  déjà  éprouvé ^  ■  phénomène  simplemeDl 
anormal  *.  Enfin  on  a  décrit  chez  des  épileptiques  une  variété  d'aura  psychique 
caractérisée  par  l'illusion  du  c  déjà  vu  »  traversant  plus  ou  moins  rapidement 
la  conscience  avant  l'apparition  du  paroxysme  comitial.  Les  équivalents  psv- 
chiques  de  cette  nature,  où  le  phénomène  apparaît  absolument  par,  dégagé  des 
impressions  complexes  et  mal  définies  que  présentent  souvent  les  épileptiques 
dans  la  période  d'aura  sont  rares;  aussi  le  fait  suivant  méritait-il  d'èlre  relaté: 

Observation.  —  Mario  Bcd..,  20  ans,  modèle,  vient  nous  consulter  à  l'Iiùpilal  Coi-iiiii  pour 
des  crises  d'épilepsio  dont  la  première  parait  remonter  à  un  an.  Elle  a  touiours  éiô  nerveuse, 
mais  n'a  pas  fait  de  maladies  importantes.  Elle  ne  peut  rien  nous  apprendre  sur  la  saolc 
de  ses  parents.  KUo-méme  D*a  été  soignée  qu'une  fois  A  Th^tpital  pour  des  troubles  qui 
ont  été  rapportés  à  Tanémie.    C'est  une  fille  sans  aucune  instruction,  très  fruste,  d'un 
niveau  social  et  moral  très  inférieur.  Après  nous  avoir  exposé  la  nature  des  accidenU 
convulsils,  elle  nou»  déclare  spontanément  qu'elle  est  toujours  avertie  de  l'appaHLion  de^ 
crises  parce  qu'elle  éprouve  «  un  drôle  d'effet  >.  Il  lui  semble  que  les  objets  qui  Ten- 
tourent,  les  personnes  qui  sont  devant  elle,  se  sont  déjà  présentés  dans  les  mêmes  cir- 
constances à  t=e8  yeux,  que  ce  n'est  pas  la  première  fois  que  les  choses  se  présenteut  de 
la  même  façon.  Celte  impression  est  complexe  :  parfois  la  crise  survient  dans  la  rue  ou 
chez  elle  pendant  qu'elle  travaille  ou  prend  son  repas  et  elle  ressent  alors  une  seosatioo 
bizarre...  comme  si  cola  s'était  déjà  passé  «  exactement  de  la  même  façon  ».  Ce  sont  ses 
propres  expressions,  il  semble  en  somme  qu'au  moment  où  la  crise  survient,  elle  a  la 
sensation  aiguë  d'avoir  déjÀ  vécu  la  scène  actuelle  exactemont  dans  les  mêmes  condi- 
tions :  puis  elle  perd  connaissance.   Dans  d'autres  circonstances,   se  trouvant  dans  uo 
endroit  où  elle  n'étaii  jamais  venue,  il  lui  semblait  conoattro  déjà  tout  ce  qu'elle  vo>ait. 
Un  jour  la  crise  survient  au  moment  où  elle  pénétrait  dans  l'atelier  d'un  peintre  chez 
qui  elle  allait  pour  lu  première  fois.  Elle  ressent  un  malaise  vague  et  ses  \eux  se  portent 
sur  les  murs,  sur  tout  ce  qui  se  trouve  dans  la  pièce  ;  elle  a  l'impression  «  qu'elle  a  déjà 
vu  tout  cela  *  et  qu'elle  s'est  présentée  pour  poser  dans  les  mêmes  conditions,  et  qu'en 
un  mot  «  c'était  comme  si  elle  venait  de  faire  tout  ce  qu'elle  faisait  en  ce  moment  • 
Cette  impression  devient  plus  aiguë,  plus  vive,  cause  une  sensation  gênante  qui  se  con- 
fond avec  le  malaise  général  et  aboutit  à  la  perte  de  connaissance.  La  crise  comitiale  se 
déroule  ensuite  avec  tous  ses  caractères  classiques  :  morsure  de  la  langue.  Incontinence 
d'urine,  p&Ieur,  etc.  Pendant  la  période  d'aura.  qui  dure  parfois  plus  d'une  minute.  U 
conscience  diminue  peu  à  peu,  la  vue  s'obscurcit  ;  mais  la  malade,  qui  se  sent  défaillir, 
a  le  temps  de  s'asseoir,  de  s'accoter  à  un  mur  ou  à  un  arbre.  A  la  suite  de  la  crise  elle 
reste  dans  un  état  d'accablement  et  d'hébétude  plus  ou  moins  profond  et  c'est  peu  à  peu 
que  le  souvenir  lui  revient  à  l'esprit  des  conditions  dans  lesquelles  elle  est  tombée  et  des 
impressions  qu'elle  a  éprouvées  avant  la  chute.  Les  accès  se  ri^pètent  deux  ou  trois  fois 
certains  jours;  rarement  une  semaine  se  passe  sans  que  la  malade  n'ait  eu  au  moins  une 
crise.  L'état  général  est  mauvais  ;  il  y  a  des  signes  de  tuberculose  au  sommet  gauche 
Les  digestions  sont  médiocres.  U  s'agit  en  somme  d'une  femme  anémiée,  fatiguée  et  qui 
présente  des  crises  dont  la  nature  comitiale  n'est  pas  douteuse.  Mais  en  dehors  des  crises 
l'état  mental  de  cette  femme  n'est  pas  altéré,  et  si  on  insiste  pour  avoir  des  détails  plos 
précis  sur  les  caractères  des  impressions  qu'elle  éprouve  avant  l'accès  épileptique,  on 
n'obtient  pas  d'autres  renseignements  que  ceux  que  nous  avons  notés,   par  suite  du 
faible  développement  intellectuel  du  sujet  et  l'absence  à  peu  près  complète  des  facultés 
d'analyse.  Toutes  ses  réponses  sont  faites  sur  le  même  type  :  «  elle  a  l'impression  qae 
cela  s'est  déjà  passé  de  la  même  façon,  qu'elle  a  déjà  vu  cela.  » 

(i)  Abel  Albks.  De  l'illusion  de  fausse  reconnaissance.  Théiede  Paru,  décembre  iM( 
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Nous  avons  donc  affaire  à  une  malade  qui  présente  des  crises  de  grand  mal 
épileptique  à  tjpe  convulsif  dont  le  diagnostic  n'est  pas  douteux  ;  mais  des 
crises  sont  annoncées  par  une  aura  d'une  forme  spéciale  caractérisée  par  la  sen- 
sation du  déjà  vu,  du  déj&  éprouvé.  Le  phénomène  >i  été  signalé  chez  les  épi- 
Jepliques  &  titre  d'équivalent  psjrcbiqiie,  d'accès  de  petit  mal  passager,  analogue 
à  certains  accès  délirants^  certaines  impulsions,  certains  vertiges  ou  même  sous 
forme  de  délires  permanents.  C'est  ainsi  que  dans  la  thèse  de  E.-B.  Leroy,  si 
souvent  citée  À  propos  de  l'illusion  de  fausse  reconnaissance,  parmi  les  6  obser- 
vations rentrant  pour  l'auteur  dans  lecadredelaparamnésie  comitialenous  trou- 
vons 4  observations  relatives  à  des  épileptiques  déments  qui  croyaient,  d'une 
façon  permanente,  avoir  déjà  vu  tout  ce  qu'ils  avaient  sous  les  yeux.  Ce  délire 
d'interprétation  avait  été  seulement  provoqué  par  les  attaques  d'épilepsie   ou 
coexistait  avec  l'épilepsie.  Deux  observations  seulement  ont  trait  à  l'illusion  de 
fausse  reconnaissance,   manifestation   passogère  annonçant   la   crise;  ce  sont 
l'observation  de  Jensen  (1868)  concernant  un  sujet  qui  éprouvait  l'illusion  du 
déjà  vu  au  court  d'un  vertige  épileptique  passager,  ou  au  début  d'un  accès 
convulsif  complet,  et  enfln  l'observation  bien  connue  d'HugbIings  Jackson  (1889) 
relatant  le  cas  d'un  médecin  qui  a  consigné  ses  propres  impressions.  Mais  ici  le 
phénomène  est  plus  complexe  :  Ainsi  le  malade  qui  a  eu  l'illusion  de  la  fausse 
reconnaissance  en  lisant  ou  en  écrivant,  continue  pendant  l'atlaque  de  petit  mal 
à  écrire  en  croyant  qu'il  trace  sur  le  papier  certaines  phrases,  et  après  l'accès 
il  s'aperçoit  qu'il  n'a  employé  que  des  mots  absolument  impropres.  Il  s'agit  donc 
ici  d'un  équivalent  psychique  complexe  comme  on  en  rencontre  assez  souvent 
chez  les  épileptiques.  Une  observation  toute  récente  deM.  Séglas  (1)  a  appelé  de 
nouveau  l'attention  sur  ces  faits.  Le  malade  de  M.  Séglas  n'était  pas  un  comitial 
franc,  et  ce  ne  fut  que  par  les  anamnestiques  et  en  quelque  sorte  par  exclusion 
que  l'on  put  rapporter  l'illusion  de  fausse  reconnaissance  à  des  accès  de  petit 
mal  épileptique.  Cette  observation  est  fortintcressante,  et  rapprochée  de  la  nôtre, 
elle  permet  d'envisager  toute  une  série  d'intermédiaires  entre  les  auras  param-r 
nésiques  précurseurs  des  grands  accès  épileptiques  et  les  phénomènes  de  déjà 
vu,  considérés  comme  équivalents  épileptiques  frustes;  ces  faits  laissent  à  penser 
même    que   les   manifestations  du    «  déjà  éprouvé  >    chez   certains  sujets  en 
apparence  normaux,  pourraient  peut-être,  au  même  titre  que  telle  migraine,  ou 
tel  vertige  de  Ménière,  n'être  en  réalité  que  des  formes  larvées  du  mal  comitial. 
L'apparition  de  l'illusion  du  déjà  vu  chez  notre  malade,  femme  d'intelligence 
bornée  et  nullement  observatrice,  nous  parait  bien  montrer  que  le  phénomène, 
sur  le  mécanisme  duquel  on  a  tant  discuté,  n'est  pas  sous  la  dépendance  d'une 
opération  psychologique  complexe.  Chez  les  aliénés  il  ne  parait  pas  douteux  que 
ce  qu'on  a  décrit  sous  le  nom  d'illusion  de  fausse  reconnaissance  soit  une  variété 
de  délire  d'interprétation  primitive   Les  malades  ont  vu  des  analogies  entre  une 
personne  et  une  autre  dont  ils  ont  le  souvenir,  un  ensemble  de  circonstances  et 
une  série  des  faits  qu'ils  évoquent  du  passé,  et  bâtissent  sur  ce  rapprochement 
un  délire  de  fausse  reconnaissance  ;  ou  bien  ils  font  découler  leur  délire  d'une 
interprétation  erronée  première  tel  que  le  fait  d'être  déjà  venu  dans  un  endroit, 
comme  une  malade,  de  Gilbert  Ballet,  qui  avait  avancé  une  première  fois  qu'elle 
reconnaissait  tout  ce  qu'elle  voyait  et  qui,  interrogée   sur  certains  objets  en 
particulier,  déclarait  :  Puisque  je  suis  déjà  venue  ici,  j'ai  dû  le  voir  ;   et  affir- 
mait, après  quelques  instants,  avoir  vu  réellement  l'objet. 

(1)  J,  Sjbslas,  Grises  de  petit  mal  épileptique  avec  aura  paramnésique.  Revue  Neurolo- 
gique, iWJ^wi. 
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Dans  les  cas  d'impression  du  déjà  vu  chez  les  sujets  sains  ou  chez  Tépileplique 
pendant  la  période  d'aura,  il  s'agit  d'un  phénomène  psychique  anormal  et  doo 
d'un  état  délirant  Nous  ne  rappellerons  pas  les  interprétations  qu'ont  données 
de  ce  phénomène  les  divers  auteurs  et  notamment  Wigan,  Sander,  ADgeI,Ilibc<t. 
Fouillée,  Dugas,  Pieron. 

Pour  Dugas  et  pour  Pieron,  dont  les  conceptions  nous  paraissent  s'appliquer 
mieux  au  psychisme  d'un  épileptique,  certaines  perceptions  de  même  ordre  pt'u- 
vent  se  succéder  sans  évoquer  d'aperception  consciente,  puis  sous  rinfloence 
d'un  relèvement  du  tonus  attentionnel  (Pieron)  la  série  des  perceptions  devient 
consciente,  précise,  mais  les  précédentes  quoique  effacées  peuvent  coDstilcer 
un  souvenir  latent  et  provoquer  la  sensation  de  reconnaissance.  Pour  Jaoct,  doot 
l'opinion  est  plus  conforme  à  l'observation  des  faits,  l'illusion  de  fausse  recon- 
naissance ne  se  produit  qu'à  la  faveur  d'un  certain  état  de  dépression  de  l'acti- 
vité psychique,  d'une  sorte  de  psycholepsie,  qui  a  pour  effet  de  metlre  le  sn/t 
dans  l'incapacité  de  distinguer  la  réalité  de  l'irréalité.  le  présent  de  ce  qui  n'»>t 
pas  le  présent,  l'objectif  du  subjectif. 

Bien  que  ces  conceptions  soient  fort  séduisantes  nous  leur  ferons  diTerse;? 
objections  en  ce  qui  concerne  l'aura  paramoésique  comitiale.  Chez  le  sujet  qui 
est  dans  cette  période  d'aura,  la  conscience  s'obscurcit  de  plus  en  plus  et  il  e^t 
difficile  d'admettre  que  des  perceptions  inconscientes,  tout  au  début  de  l'anM. 
prennent  plus  d'acuité  ensuite  constituant  des  aperceptions  capables  de  provo- 
quer la  reconnaissance,  suivant  les  idées  de  Dugas  ou  de  Pieron.  Nous  admet- 
tons volontiers,  avec  Janet,  que  l'illusion  de  fausse  reconnaissance  est  condi- 
tionnée dans  son  apparition  par  l'état  psycholeptique  ;  et  à  ce  point  de  vue  U 
dépression  intellectuelle  concomitante  de  l'aura  comitiale  constitue  un  fadeur 
important  pour  expliquer  l'apparition  de  la  paramnésie.  Mais  il  ne  nous  semble 
pas  que  celle-ci  puisse  être  considérée  comme  consistant  en  une  incapacité  de 
distinguer  la  réalité  de  l'irréalité  comme  le  veut  Janet.  Nous  pensons  que  nilu- 
sion  du  déjà  vu  relève  plutôt,  ici,  d'une  erreur  de  localisation  dans  le  temps 
favorisée  par  l'état  psycholeptique.  Quand  nous  jetons  les  yeux  sur  un  groupe 
d'objets,  quand  nous  éprouvons  un  sentiment,  nous  avons  la  notion  de  la  succes- 
sion de  nos  sentiments  et  de  nos  sensations  et  grâce  à  l'acuité  de  Tatteation, 
nous  sérions  ainsi  inconsciemment,  d'une  façon  constante,  nos  aperceptions. 
Chez  l'épileptique,  la  perturbation  psychique  qui  accompagne  l'aura,  ne  permet 
plus  au  sujet  de  situer  dans  le  temps  la  succession  de  ses  perceptions,  il  en 
résulte  que  l'aperception  est  projetée,  en  quelque  sorte,  dans  le  passé,  et  si 
l'aura  dure  un  temps  suffisant,  le  sujet  pourra  éprouver  une  série  d'impres- 
sions qui  donneront  l'illusion  du  déjà  vu. 


ADDENDUM    A    LA  .SÉANCE   DU   40  JANVIER   1907. 

\lil.  Troubles  trophiques  des  Pieds  paraissant  dus  à  un  Tabès  javé- 
nile  fruste,  par  M.  G.  Maillard.  (Service  de  M.  Gilbert -Ballet,  à  l'Hôtel- 
Dieu.) 

11  s'agit  d*un  homme  do  30  ans  présentant  des  déformations  très  marquées  aux  deui 
pieds:  à  gauche,  exagération  delà  convexité  dorsale  sans  raccourcissement  apprédahlt 
du  pied;  on  sent  le  massif  osseux  du  tarse  immédiatemeot  sous  la  peau  ;  Tabseoce  de  ne- 
courcisscmenl  montre  que  la  déformation  est  due  non  à  une  exagération  de  courbure  du 
pied,  mais  à  des  lésions  d'hyperostose;  à  droite,  la  déformation  est  plus  accosée  et  ie  tarse 
est  remplacé  par  une  masse  globuleuse;  la  peau  est  lisse  et  blanche  et  sous  la  peau  se 
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dessine  on  réseau  de  veinules  dilatées;  le  tissu  cellulaire  sous-cutanée  est  œdématié;  on 
sent  sur  la  face  dorsale  une  masse  dure  qui  parait  être  la  tête  de  Tastragale  augmentée 
de  volume.  Pas  de  craquements  articulaires  ni  de  mobilité  anormale.  Mal  perforant 
plantaire  au  pied  gauche.  Les  radiographies  montrent,  en  plus  de  diverses  lésions  dliy- 
perostose,  deux  fracturet  ipontanéet  siégeant  sur  la  diaphyse  des  IV*  et  V*  métatarsiens 
du  pied  droit. 

C'est  À  gauche  que  les  déformations  sont  apparues  en  premier  lieu  :  le  malade  avait 
alors  22  ans,  et  depuis  deux  ans  il  soiiiïrait  de  vives  douleurs  survenant  par  accès  dans 
les  jambes,  passant  comme  des  éclairs,  et  qu*il  compare  aussi  à  des  coups  de  couteau; 
un  peu  plus  tard,  il  eut  des  douleurs  analogues  dans  les  braa  et  k  la  base  du  thorai.  Le 
pied  gauche  n'a  commencé  à  se  déformer  que  l'année  dernière,  au  mois  de  mars. 

Abolition  det  réflexes  aehilléent;  les  réflexes  rotulie'ns  sont  conservés. 

Hypotonie  très  marquée  aux  membres  inférieurs. 

Absence  de  signe  éTArgyll;  absence  de  Romberg. 

Pas  de  zones  d'anesthésie  ;  pas  de  troubles  de  la  marche  ni  de  l'équilibre  ;  aucun  phé* 
nomëne  ataxique;  pas  de  troubles  génito-urinaires. 

Ponction  lombaire  négative. 

Absence  de  toute  notion  de  spécificité  héréditaire  ou  acquise. 

Ce  malade  a  déjà  été  examiné  dans  différents  hôpitaux  et  parmi  les  nombreux 
diagnostics  entre  lesquels  on  a  hésité,  nous  ne  retiendrons  que  les  trois  sui- 
vants :  tuberculose  osseuse  des  os  du  tarse,  tabès,  maladie  de  Friedreich. 

Le  premier  de  ces  diagnostics  nous  parait  devoir  être  écarté  autant  en  raison 
des  signes  locaux  actuels  que  des  autres  symptômes  qui  indiquent  la  participai- 
tion  du  système  nerveux.  11  s'agit  évidemment  de  troubles  trophiques. 

Quoique  le  pied  gauche  surtout  ne  se  présente  pas  avec  l'aspect  du  pied  tabé- 
tique,  que  les  lésions  articulaires  soient  certainement  très  minimes,  nous  pen- 
sons avoir  affaire  à  un  tabès,  bien  que  nous  n'ayons  pour  étayer  ce  diagnostic 
que  l'abolition  des  réflexes  achilléens  et  les  douleurs  fulgurantes. 

On  ne  peut  pas  songer  en  elTet  &  une  maladie  de  Friedreich.  Ici,  il  nous  faut 
toutefois  signaler  une  autre  particularité  de  ce  malade,  qui  pourrait  de  prime 
abord  faire  penser  k  cette  affection  :  c'est  une  sorte  de  nystagmus,  mais  un 
njslagmus  bien  anormal;  si  on  le  recherche  de  la  manière  habituelle  on  ne 
constate  que  quelques  secousses  au  moment  où  Tœil  passe  du  regard  direct.au 
regard  oblique;  mais  si  on  ferme  un  œil  on  voit  l'autre  agité  d'un  tremblement 
horizontal  rapide  qui  n'existe  que  dans  la  position  moyenne  de  l'œil  et  qui  cesse 
dtns  les  positions  extrêmes.  Ce  tremblement  oculaire  est  apparu  à  la  suite 
d'une  opération  pour  strabisme  que  notre  malade  subit  à  Tâge  de  15  ans,  et  il 
nous  semble  que  ce  phénomène  n'a  pas  la  valeur  d'un  véritable  nystagmus, 
et  n'a  rien  à  voir  avec  Taffection  qui  nous  occupe. 

Si  le  pied  gauche  rappelle  un  peu  le  pied  de  Friedreich,  le  pied  droit  n'y 
ressemble  pas  du  tout;  chez  notre  malade  les  déformations  sont  dues  esseu- 
tiell^meut  &  des  troubles  trophiques  très  importants  :  fractures  spontanées, 
eiostoses,  mal  perforant  et  de  tels  troubles  trophiques  sont  tout  &  fait  exception- 
nels dans  la  maladie  de  Friedreich.  Il  n'existe  ni  tremblement,  ni  le  moindre 
trouble  de  la  parole  et  aucun  symptôme  permettant  d'incriminer  l'appareil  céré- 
belleux. 

Aussi,  nous  rattachons-nous  èi  l'hypothèse  d'un  tabès,  malgré  Vabiencê  de 
iymphoeytose.  D'ailleurs  ce  malade  nous  semble  rentrer  dans  une  catégorie  un  peu 
spéciale  de  tàbétiques  :  nous  voulons  parler  de  ces  cas,  dont  on  a  publié  un  cer- 
tain nombre  en  ces  dernières  années,  qui  concernent  det  piedi  labétiquês  avec 
absente  presque  complète  des  autres  symptômes  de  tabès.  Récemment,  M.  Hartwell  a 
montré  à  la  Société  de  Chirurgie  de  New-York  un  malade  porteur  de  troubles 
trophiques  du  pied  assez  analogues  &  ceux  que  présente  notre  malade  et  pour 
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lequel  on  fui  obligé  de  faire  le  diagnostic  de  tabès,  quoiqu'il  ii*j  eût  comme 
«igné  de  cette  aiïection  qu'une  ébauche  de  signe  d*Ârgjli  et  une  diminutioa  de 
réflexes  rotuiiens.  Nous  citerons  aussi  le  cas  plus  démonstratif ,  parce  qo'il  fit 
confirmé  par  l'examen  histologique,  d'un  malade  du  service  de  91.  Pierre  Mtrie 
dont  l'observation  fut  publiée  par  M.  Idelshon  :  il  s'agissait  d'un  malade  tjtnt 
présenté  des  troubles  trophiques  du  pied  d'origine  tabctique  et  chez  lequel  h 
plupart  des  symptômes  de  tabès  faisaient  défaut. 

N'oublions  pas  non  plus  qu'ici  le  début  fut  très  précoce  (20  ans)  et  qu'il  nons 
faut  admettre  un  tabu  juvénile.  Or,  il  ressort  de  l'ensemble  des  cas  publiés 
récemment,  et  c'est  la  conclusion  d'un  travail  de  critique  de  MM.  Hiiiz  et 
H.  Lemaire  portant  sur  un  grand  nombre  d'observations,  que  le  tabès  juvénile 
a  d'otdinaire  une  symptomatologie  fruste  et  quelque  peu  insolite. 

XIV.  Sclérose  Combinée  tabétiq[ue  avec  Atrophie  Muculaire  pro- 
gressive du  type  Aran-Duchenne  (Sclérose  combinée  amyotro- 
phique)  (1),  par  A.  Souques. 

Dans  la  dernière  séance,  MM.  F.  Raymond  et  lluet  ont  présenté  à  la  Société 
un  homme  atteint  de  tabès  et  d'am^olrophie  progressive.  Le  malade  que  voici 
peut  lui  être  comparé,  encore  qu'il  oltre  des  traits  particuliers  qui  l'iodiriduA- 
lisent.  Il  s'agit,  en  effet,  de  sclérose  combinée,  compliquée  d'amjotrophie  tjpe 
Aran-Duchenne. 

Artiquen...  54  ans.  fortement  alcoolique,  avouant  des  excès  génitaui,  mais  niuit  U 
syphilis  (et  cher  lequel  on  n'eu  trouve  aucun  des  stigmates  vulgaires) 

En  1898,  il  commence  À  éprouver  des  douleurs  fulgurantes  typiques,  par  crises,  dtfs 
les  membres  inférieurs,  surtout  dans  la  cuisse  gauche.  Crs  crises,  jadis  fréquentes,  n'oot 
pas  cessé  depuis  lors  et  reviennent  encore  de  temps  en  temps. 

Au  mois  d'octobre  1900,  il  remarque  que  son  membre  supérieur  droit  s'affaibni.  QvA- 
ques  mois  après  îl  constate  l'amaigrissemeat  de  la  main  droite.  Ëiamioéà  ta  Salpétnère, 
un  an  après,  ii  avait  une  monoplégie  amyotrophique  droite,  le  signe  d*Argyll  et  l'abo- 
lition des  réflexes  rotulien  gauche  et  acliilléen  droit.  Ce  n'est  quo  18  mois  après  qu« 
le  membre  supérieur  gauche  se  serait  pris  à  son  tour. 

Depuis  environ  2  ans,  Tatrophia  a  gagné  les  muscles  extenseurs  de  la  tète  qui  taoé  i 
tomber  sur  la  poitrine. 

Cette  amyotrophie  s'est  développée  sans  aucune  espèce  de  douleur  et  a  pris  leateme&t, 
progressivement,  les  mains,  les  avant-bras,  les  bras,  les  épaules,  la  nuque. 

AetiieUêment  il  existe  chez  cet  homme  deux  ordres  de  symptômes  :  des  signes  de  sclérose 
combinée  et  des  phénomènes  d'amyolrophie. 

La  tclirote  combinée  est  caractérisée,  d'une  part,  par  le  signe  de  Babinski  (extension  dM 
orteils  des  deux  côtés),  d'autre  part,  par  des  symptômes  tabétiques  :  abolition  des  réflese^ 
rotulien  gauche  et  achilléen  droit,  douleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs,  sigo^ 
d'Argyll  bilatéral. 

L'amyotrophie  affecte  le  type  classique  Duchenne-Aran.  Klle  intéresse  les  deux  mtm- 
bres  supérieurs  et  la  nuque. 

Aux  membres  supérieurs  Tatrophie  musculaire  est  extrême,  la  motilité  volootaiis  • 
peu  prè9  complètement  abolie  :  seule  la  flexion  des  doigts  est  possible  à  la  œaio  droite 

A  la  nuque  les  muscles  extenseurs  de  la  tète  sont  très  atrophiés.  La  tète  tombe  fact- 
lement  en  avant;  le  sujet  la  redresse  avec  peine  et  la  tient  en  hypertension,  le  vis«|« 
regardant  en  haut.  Les  sterno-mastoldiens  et  les  pectoraux  participent  à  l'atrophie. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Huet  k  différentes  époques,  montre  que,  actueUA- 
ment,  à  gauche,  l'excitabilité  électrique  faradique  et  galvanique  parait  à  P^<a  F^ 
abolie  sur  les  muscles  de  la  main  et  de  l'avant-bras.  On  constate  encore  des  signet  dt 
D  A  sur  le  biceps,  le  triceps,  le  deltoïde. 

A  droite,  les  réactions  paraissent  à  peu  près  abolies  sur  rexteoseur  commun  des  doi^- 
qu  trouve  encore  de.s  signes  de  D  R  sur  les  muscles  des  éminences  thcnar  et  hypotMoif. 

(1)  Communication  faite  &  la  séance  de  janvier  1907. 
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sur  le  biceps,  le  triceps,  le  deltoïde.  Les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  relati- 
vement assez  bonnes  sans  D  R  sur  les  fléchisseurs  des  doigts  et  le  long  abducteur»  ^oo^ 
et  court  extenseur  du  pouce. 

Sur  les  muscles  de. la  nuque  Tezcitabilité  parait  abolie  sur  les  splenius  et  les  coni- 
plezus;  elle  est  plus  ou  moins  diminuée,  mais  conswvée  pour  les  courants  faradiques 
comme  pour  les  courants  galvaniques  sur  les  trapèzes,  sur  les  sternoHOiastoIdieBS^  las 
angulaires  de  Tomoplate.  Sur  ces  muscles  le  processus  D  R  parait  éteint,  car  actuellement 
les  contractions  obtenues  avec  les  courants  galvaniques  sont  vives  avec  N  F  C  >  P  F  G. 

Sur  les  muscles  de  la  nuque  on  voit  des  secousses  Qbrillaires. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective  du  côté  des  membres  supérieurs. 
Les  réflexes  tendineux  y  sont  abolis.  Quelques  troubles  vaso-moteurs  au  niveau  des 
mains  qui  sont  violacées  et  froides. 

Les  muscles  de  la  face,  de  la  langue,  du  voile,  du  larynx,  ceux  du  tronc  proprement 
dit,  ceux  des  membres  inférieurs  sont  normaux.  Le  réflexe  massétérin  n'est  pas  percep- 
tible. Pas  de  troubles  sphiactériens,  pas  de  troubles  viscéraux,  pas  de  troubles  Intelfec- 
tuels.  La  ponction  lombaire  a  été  refusée  par  le  malade. 

Comment  faut-il  interpréter  cliniquement  ce  cas?  On  pourrait  assurément 
supposer  une  association  de  tabès  et  de  syringomyélie.  Mais  Texistence  d'une 
syringomélie  n'est  guère  admissible  dans  l'espèce.  Il  n*y  a,  en  efl'et,  aucun 
trouble  de  la  sensibilité  aux  membres  supérieurs,  aucune  scoliose.  Il  serait  cer- 
tainement plus  logique  d'admettre  la  coexistence  d'un  tabès  et  d^une  sclérosé 
latérale  amyotrophiqne.  A  priori,  rien  ne  s'oppose  à  un  tel  diagnostic.  Cepen- 
dant là  durée  déjà  longue  de  la  maladie  ne  plaide  pas  en  faveur  de  cette  opinion. 
De  plos,  le  signe  de  Babinski  fait  ordinairement  défaut  dans  la  maladie  de 
Charcot  :  sur  10  malades  examinés  &  cet  égard,  MM.  F.  Raymond  et  Gestan  (i) 
ne  l'ont  rencontré  qu'une  fois,  et  encore  s'agissait-il  de  la  forme  spasikiodique 
de  la  sclérose  latérale. 

J'admets  chez  ce  malade  la  coexistence  d'une  sclérose  combinée  tabéti((ue  et 
d'une  amyotrophie  Aran-Duchenne.  Les  signes  tabétiques  ont  débuté,  Tamyo- 
tropbie  a  suivi  ;  il  est  impossible  de  savoir  la  date  d'apparition  du  phénomène 
des  orteUs. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  sclérose  combinée  et  l'amyotrophie  progressive  spinale 
coexistent  actuellement  chez  cet  homme.  S'agit-il  d'une  coïncidence  fortuite?  Je 
ne  le  pense  pas.  Y  a-t-il  une  relation  de  causalité,  l'amyotrophie  relevant  du 
tabès  combiné?  Je  ne  le  pense  pas  davantage,  encore  que  cette  supposition 
puisse  être  défendue. 

Je  pense  que  ces  deux  syndromes  cliniques  (sclérose  combinée  et  amyotropàie) 
dépendent  d'une  même  cause  :  la  syphilis,  et  d'une  même  lésion  anatomique  : 
la  méoingo-my élite  syphilitique. 

Sans  doute,  le  malade  nie  la  syphilis.  Mais  l'existence  de  symptômes  tabéti- 
ques, particulièrement  du  signe  d'Argyli,  permet  d'affirmer  la  notion  d'nne 
ancienne  syphilis,  ignorée  du  sujet.  D'autre  part,  l'existence  de  la  vérole  dans 
les  antécédents  des  amyotrophiques  Aran-Duchenne  a  été  signalée  autrefois  par 
M.  F.  Raymond  (S)  et  plus  récemment  par  M.  Léri  (3).  Ce  dernier  l'a  retrouvée 
une  trentaine  de  fois  dans  la  littérature.  Enfin,  les  faits  d'amyotrophie  progres- 
sive spinale  survenue  au  cours  d'un  tabès  (comme  l'exemple  présenté  ici  le  mois 
dernier  par  MM.  F.  Raymond  et  Huet),  d'une  paralysie  générale  (comme  l'obser- 

(1)  Raymond  et  Cbstan,  Dix-huit  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  avec  autopsie. 
Hevue  Neurologique,  1905,  p.  504. 

(2)  Ratmond.  SoeiéU  méd.  de»  fiôpitaux,  1903. 

(3)  Léri,  Atrophies  musculaires  progressives  spinales  et  syphilis.  Congritdet  AliénisÛs 
et  yeurologittii,  Bruxelles.  i903. 
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vatiôD'de  Rendu  (i),  de  Laignel-Lavasline  et  Vigouroux)  (2),  plaident  nettemeiH 
danâ  le  même  sens,  à  sayoir,  pour  Torigine  syphilitique  de  certaines  amjotra- 
phies  Âran-Duchenne. 

Il  est  donc  légitime  de  supposer  que  la  syphilis  est  en  cause  dans  le  câs 
actuel.  Je  n'ai  pas  trouvé  d'exemple  superposable  à*  celui-ci,  c'est-à-dire  de 
sclérose  combinée  tabétique  avec  amjotrophie  progressive  spinale.  Je  signalerai 
simplement  ici  que  Léri  a  vu  trois  fois  le  signe  de  Babinski  dans  ramjotroph'> 
Duchenne-Aran. 

L'interprétation  anatomiqoe  de  mon  observation  est  d'ordre  hypothétique. 
L'existence  d'une  méningo-my élite  diffuse,  pseudo-systématique,  d'origine  sTphi- 
tique,  analogue  à  celle  qui  a  été  décrite  par  M.  Raymond  et  par  M.  Léri,  me  parait 
admissible,  avec  toutes  les  réserves  que  comporte,  biea  Bntendu,  une  observa- 
tion purement  clinique.  Les  lésions  atteindraient  ici  et  les  cornes  antérieures  d^ 
la  région  cervicale  et  les  cordons  postérieurs  et  latéraux. 

M.  HuET.  —  Chez  un  malade  que  nous  avons  présenté  à  la  dernière  séance. 
M.  Raymond  et  moi,  et  qui  ressemblait  en  beaucoup  de  points  au  malade  pré- 
senté par  M.  Souques,  la  ponction  lombaire  n'avait  pu  être  faite.  Depuis,  c? 
malade  nous  a  laissé  faire  cette  ponction.  Elle  a  montré  une  lymphocytose  des 
j>lus  abondantes  venant  conûrmer  le  diagnostic  de  méningomyélite  auquel  noo» 
nous  sommes  arrêtés,  croyant  &8on  association  avec  le  tabès. 

r 

J.  Babinski.  —  Chez  tous  les  malades  présentant  le  signe  d'Argyll-Roberl- 
son  chez  lesquels  j'ai  pu  pratiquer  le  cyto-diagnostic,  j'ai  constaté  l'existence 
id'une  lymphocytose.  L'observation  de  M.  Huet  ne  fait  pas  exception  à  cette 
règle.  D'ailleurs,  dans  la  dernière  séance,  j'ai  cru  pouvoir  affirmer  que  son 
malade  était  atteint  de  méningite  chronique  syphilitique.  On  conçoit  pourtant 
que  dans  des  cas  très  anciens  où  le  processus  méningitique  est  depuis  long- 
temps arrêté  dans  son  évolution,  la  lymphocytose  poisse  manquer. 

Note  additùmnêlU.  —  Par  une  coïncidence  singulière,  pendant  le  mots  quî 
ts'est  écoulé  depuis  la  séance  du  10  janvier  1907,  j'ai  eu  l'occasion  d'obserrer 
deux  malades  présentant  tous  les  deux  le  signe  d'Argyll  ainsi  que  le  signe  àt 
'.Westphal  et  n'ayant  pas  de  lymphocytose  arachnoïdienne.  Ces  faits  n'ont  neo 
de  surprenant  et  l'on  sait  d'ailleurs  qu'on  a  déj&  rapporté  quelques  observations 
de  tabès  sans  lymphocytose.  Ils  m'ont  semblé  toilteFois  dignes  d'être  mesliount^ 
-en  raison  de  leur  rareté.  Ils  sont  dus  vraisemblablement  à  un  arrêt  définitif  oq 
transitoire  dans  le  processus  méningitique. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  mdrif  à  neuf  heures  et  demie  de 
ikiatin. 


(4)  Rbmiv,  Société  méd,  des  hôpitaux,  1893. 

(2)  Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  chez  un  paralytique  général.  Société  As^- 
tamique,  1904»  p.  603. 
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sibilité de  soulever  simultanément  les  deux  membres  inférieurs.  -^  XII.  M.  J.  Roux» 
Neurofibromatose  périphérique  et  centrale. 

Addendum  à  la  séance  du  iO  janvier  1907, 

M.  Gilbert-Ballet,  Sur  un  syndrome  caractérisé  par  des  troubles  myotoniques  de  la 
musculature  des  yeux,  de  la  langue  et  des  membres  supérieurs,  survenu  accidentelle- 
ment chez  deux  malades  âgés  l'un  de  54  ans,  l'autre  de  40  ans  (Discussion  :  MM.  Rochon* 
Duvigneaud,  Rabinski  et  H.  Meige). 


\.  Poliencéphalite  :  Ophtalxnoplégie  et  paralysie  bilatérale  de  la 
branche  motrice  du  Trijumeau  ;  Tabès  probable  (1),  par  M.  Henri 
Lamy.  (Présentation  de  malade.)  '' 

Présentation  d'une  femme  atteinte  d'ophtalmoplégie  double  avec  ptosis, 
faciès  d'Hutchinson  ;  et,  en  outre,  de  paralysie  bilatérale  avec  atrophie  des  mas- 
tirateurs.  Le  début  remonte  à  i  an  1/2;  l'évolution  a  été  progressive.  Il  s'agit 
1res  vraisemblablement  de  tabès  au  début;  mais  la  malade  ne  présente  comme 
signe  de  cette  affection  que  l'abolition  du  réflexe  rotulien  d'un  côté  et  le  signé 
d'Argjrll-Robertson.  Jamais  elle  n'a  eu  de  douleur;  le  trijumeau  sensitif.  est 
indemne.  En  tant  que  manifestation  du  tabès,  l'ophtalmoplégie  double  n*est  pas 
exceptionnelle  ;  mais  la  paralysie  et  l'atrophie  des  muscles  masticateurs  sont  très 
rares.  On  en  compte  les  observations. 

•M.  SocvUES.  —  Dimanche  dernier,  3  mars,  j'ai  eu  Tocccasion  de  voir  avec 
M.  le  docteur  M.  Ghaillous,  une  malade  qui  présente  quelques  rapports  aveci'in^ 
téressante  observation  de  M.  Lamj. 

U  s'agît  d'une  femme   de  40  ans,  cuisinière,  qui,  huit  jours  auparavant 

(1)  Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  avec  photographies  dans  le  prochain 
numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière.  .  .•.»  i 
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(24  février),  en  s'éveillant,  avait  éprouvé  des  étourdissemeoU  qui  se  répélêreQl 
plusieurs  fois  dans  la  journée  ainsi  que  le  lendemain.  Il  n*j  eut  ni  céphalée,  ni 
nausées,  ni  vomissements.  Le  surlendemain,  se  sentant  incapable  de  faire  son 
service,  elle  fit  appeler  le  médecin  qui  nota  l'existence  de  troubles  nerveux. 

Ces  troubles  consistaient  effectivement  en  une  ophîalmoplégie  extern  hila- 
téralêf  complète  et  totale.  Aucun  mouvement  oculaire  n*est  possible,  les  jeui 
sont  fixés  h  l'infini  et  comme  figés  dans  de  la  cire.  Les  paupières  sopérîeares  à 
moitié  tombantes  restent  immobiles  dans  cette  attitude  (faciès  de  HutchinsoD*. 
Les  globes  oculaires  sont  légèrement  saillants  et  les  conjonctives  rouges. 

La  musculature  interne  des  jreux  est  intacte  ;  les  pupilles  un  peu  dilatêe> 
réagissent  bien  h  la  lumière. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  vision,  mais  les  premiers  jours  il  j  a  eudiplopie 
nette. 

Le  facial,  l'auditif,  rhjpoglesse  sont  tout  à  fait  indemnes.  Le  trijumeau  e^^t 
intact  dans  sa  portion  sensitive.  Quant  à  sa  portion  motrice,  qui  n*a  pas  é> 
explorée  spécialement,  elle  ne  présentait  aucun  trouble  saillant,  si  toutefois  elle 
était  altérée. 

D*autre  part,  le  voile  dupalaii  est  tombant,  incapable  de  se  relever,  tout  à  fait 
immobile.  La  voix  est  nasonnée;  les  liquides  ou  reviennent  par  le  nez  on  provo- 
quent de  l'engouement  avec  secousses  expulsives  de  toux. 

Le  pouls  est  à  400,  régulier.  La  malade  se  plaint  depuis  3  jours  d'étouffé- 
ments  avec  sensation  de  douleur  à  la  base  de  l'appendice  xjphoide,  et  de  stxao- 
gulation  au  cou.  La  respiration  est  régulière  avec  28  mouvements  par  mioote. 
L'examen  larjrngoscopique  n'a  rien  révélé  d'anormal. 

Le  goût,  l'odorat,  l'audition  et  la  vision  sont  normaux. 

Il  n'y  a  aucune  paraljsie  du  côté  des  membres.  La  force  mosculaire  pAr&R 
normale.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs  ni  trophiques.  La  malade  se  plaint  sim- 
plement d'éprouver  des  fourmillements  aux  quatre  extrémités.  La  seosibilit'^ 
objective  est  intacte.  Pas  de  troubles  sphinctériens.  État  général  excellent. 

L'examen  de  la  réflectivité  montre  que  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont 
abolis  des  deux  côtés.  Depuis  7  à  8  ans,  cette  femme  a  eu  des  crises  de  douleurs 
parox;^stiques,  revenant  à  intervalles  irréguliers,  au  niveau  des  membres  iufë 
rieurs.  Le  signe  de  Romberg  existe,  en  outre,  cbez  elle. 

Bref,  l'existence  d'un  tabès  déjà  ancien  parait  très  probable  chez  cette 
femme.  Il  n'eiiste  cependant  ni  souvenir  ni  aucun  stigmate  de  syphilis. 
Mariée  depuis  trois  ans,  elle  n'a  eu  ni  grossesse  ni  fausse  couche. 

Quant  aux  troubles  du  côté  des  yeux  et  du  voile  du  palais,  il  s'agit  de  polifn- 
eéphalxte  de  Wernicke,  à  la  fois  supérieure  et  inférieure,  survenue  brusquement 
ou  du  moins  rapidement.  Faut-il  la  rattacher  au  tabès  ?  Très  probablement. 
Je  dois  ajouter  toutefois  qu'avant  le  26  février,  et  depuis  une  semaine  enriroo, 
cette  femme  se  plaignait  de  quelques  malaises  vagues,  de  c  grippe  >  arec 
toux.  La  température  ne  fut  pas  prise.  (Aujourd'hui  la  langue  est  saborrale  et 
la  température  axillaire  à  37*2).  Il  ne  serait  pas  impossible  qu'au  cours  d'une 
infection  mal  déterminée,  il  se  fût  produit  un  foj«r  dans  la  région  des  nojaai 
des  nerfs  moteurs  de  l'œil  et  du  spinal.  11  faut  dire  encore  que,  depuis  deux 
ans,  il  existe  à  la  base  du  poumon  droit  un  foyer  de  ramollissement  (tuber- 
culeux ou  syphilitique)  qui  a  donné  lieu  jadis  à  une  hèmpptysie,  et  qui  évolue 
d'une  façon  torpide  sans  toux  ni  expectoration. 

Dans  ces  conjonctures  il  est  impossible  de  se  pronoi^cer  avec  certitude  sur  Is 
cause  de  cette  poliencéphalite. 
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fl.  Contribution  au  traitement  Thyroïdien  des  Enfants  arriérés,  par 

MM.  Léopold-Lévi  et  H.  de  Rothschild.  (PréscDtation  de  trois  malades  j     • 

D'un  traTail  d'ensemble,  qui  sera  publié  ultérieurement  avec  toutes  reclicrches 
bibliographiques,  nous  détachons,  pour  vous  être  présentés,  3  cas  d'enCanls 
arriérés,  considérablement  améliorés  par  la  médication  thyroïdienne. 

I.  —  Un  enfant  de  6  ans,  Roger  V....],  nous  est  conduit  é.  la  Polyclinique  H.  de  Roths- 
child le  16  octobre  1896.  Sa  mère  nous  avoue  qu'elle  le  considère  comme  une  buse.  EHe 
l'a  fait  changer  trois  fois  d*école  parce  qu'il  n'apprend  rien.  U  n'a  aucune  idée,  aucune 
initiative.  Il  pleure  à  tout  propos  et  n'a  de  plaisir  qu'à  jouer  avec  de  petits  papiers.' Il 
est  un  des  derniers  de  sa  classe  et  sait  tout  juste  répéter  quelques  lettres  de  l'alphabet. 

En  outre,  il  a  un  bégaiement  très  accentué,  est  inscrit  depuis  un  an  aux  Sourds-Muets 
pour  recevoir,  quand  viendra  son  tour,  le  traitement  pédagogique  de  son  bégaiement. 
La  voix  est*  faible  et  enrouée,  surtout  à  certaines  heures  de  la  journée,  en  particulier 
le  soir. 

L'enfant  est  soumis  à  Topothérapie  thyroïdienne  (cachets  d'extrait  total  de  10  centi- 
grammes.) Dès  le  début  du  traitement  (de  3  à  8  cachets),  la  parole  est  plus  facile,  la  voiic 
plus  forte.  L'intelligence  s'éveille,  le  raisonnement  devient  meilleur.  L'enfknt  fait  des 
rétlexions  inattendues.  II  s'intéresse  à  là  lecture,  à  l'écriture,  aux  chiffres.  Il  récite  des 
fables.  11  écrit  spontanément,  fait  spontanément  les  chiffres,  comme  sur  le  papier  que 
nous  liaisons  passer.  U  est  pris  de  goût  pour  le  dessin,  dessine  pendant  ses  loisirs,  et  a 
fait,  de  lui-même,  devant  nous  un  dessin  amusant  représentant  une  maison  et  trois 
canards.  Il  est  devenu  appliqué.  Sa  curiosité  est  si  vive  que  son  père  ne  veut  plus  sortir 
avec  lui,  importuné  par  ses  questions. 

Tous  ces  progrès  se  sont  faits  alors  que  l'enfant  venait  d'entrer  dans  une  nouvelle  école 
(impasse  Legendro),  et  la  directrice  et  la  maîtresse  étaient  surprises  du  désaccord  qu'elles 
constataient  entre  l'appréciation  de  la  mère  sur  son  enfant  et  les  progrès  qu'elles  voyaient 
se  produire  d'une  façon  continue. 

Néanmoins,  l'enfant  reste  encore  lent.  Pour  sortir  de  son  banc,  pour  venir  quand  on 
l'appelle,  il  exécute  les  mouvements  avec  lenteur.  Il  reste  aussi  bébé  à  certains  points 
de  vue. 

Comme  caractère,  il  est  moins  sensible  qu'autrefois;  il  pleure  moins.  Il  est  devenu 
«  plus  dur  »,  dit  sa  mère.  Il  est  plus  gai,  plus  diable.  D'une  façon  générale,  il  est  affec- 
tueux. Le  matin,  en  se  levant,  il  souhaite  le  bonjour  à  ses  parents  et  se  met  à  chanter. 
Le  père  dit  maintenant  :  «  C'est  agréable  d'avoir  un  enfant  pareil  »;  à  l'école  il  est  gentil, 
complaisant,  protecteur. 

Fait  intéressant  :  son  bégaiement  qui  était  très  marqué,  qui  entraînait  de  la  congestion 
du  visage,  lors  de  l'émission  des  mots  les  plus  simples,  s'est  d'abord  amendé,  puis  paraît 
avoir  presque  complètement  disparu.  A  peine  retrouve-t-on  parfois  quelque  légère  hési- 
tation de  la  première  syllabe. 

Par  contre,  la  voix  qui  était  moins  enrouée,  sauf  lors  des  temps  froids,  est  de  nouveau 
plus  enrouée  depuis  une  grippe  que  l'enfant  a  contractée  à  la  fin  d  janvier,  et  qui  eut 
une  influence  mauvaise  sur  l'ensemble  de  la  santé.  ^ 

II.  —  Le  deuxième  cas  concerne  une  enfant  de  5  ans  et  2  mois,  Marie-Louise  P..., 
observée  depuis  décembre  1906  à  l'école  maternelle  de  la  rue  Portails  (1).  Cette  enfant,  qui 
a  commencé  ses  premiers  pas  &  28  mois,  ne  marchait  pas  seule  quand  elle  vint  à  3  ans 
à  l'école.  Elle  tombait  très  facilement. 

Elle  n'a  qu'une  façon  de  réagir  à  toutes  les  excitations  :  elle  pleure.  On  ne  peut  pro- 
noncer complètement  son  prénom  sans  qu'elle  se  mette  à  pleurer.  Jamais  on  n'a  pir  lui 
apprendre,  comme  aux  autres  enfants,  à  foire  de  constructions.  Elle  parle  peu,  fait  peu 
de  mouvementa,  n'a  pas  d'initiative.  Depuis  le  mois  de  septembre,  elle  connaît  ses 
voyelles,  mais  a  peu  de  mémoire. 

Nous  la  soumettons  dans  la  deuxième  quinzaine  de  décembre  1906  aux  cachets  d'exti'ait 
total  de  thyroïde. 

Après  l'ingestion  de  4  cachets,  elle  ne  pleure  plus  uae  seule  fois  à  l'école.  Elle  a 

(1)  Nous  remercions  vivement  Mme  Cubel,  directrice  de  l'école,  et  Mlle  Devedeu,  insti- 
tutrice do  l'éeole,  du  concours  qu'elles  nous  ont  prêté  pour  l'étude  de  ce  cas  et  du  sut* 
vant  avec  autant  d'intelligence  que  d'aimable  complaisance. 
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chanté  à  la  maison  Elle  a  retenu  une  fable  apprise  à  Técole,  et  Ta  récitée  à  ses  pareois. 
Elle  est  sortie  de  son  indoleDce,  est  venue  se  plaindre  &  la  directrice  d'avoir  été  bous- 
culée par  une  petite  fille.  £lle  a  remarqué  que  la  directrice  s*est  trompée  d'agrtf»^  ei 
attachant  son  capuchon,  et  en  a  fait  la  remarque  en  souriant.  Elle  danse  parfois,  uu 
jambe  en  Tair.  £lie  s*est  démenée  pour  arriver  première  à  son  banc,  et  a  raconté  ce  trtii 
a  sa  mère.  Contrairement  aux  semaines  précédentes,  elle  désire  venir  en  classe,  et 
demande  à  aller  à  l'école  le  samedi  pour  recevoir  le  billet  de  satisfaction  (on  igsortit 
qu'elle  eût  la  notion  des  jours).  Elle  a  plus  de  vie,  plus  de  mouvement,  pousse  dt^ 
exclamations;  en  voyant  tomber  un  livre  de  la  table,  elle  s'est  écriée  :  «  01  al  ait  • 

Toute  celte  évolution,  produite  par  quelques  jours  de  traitement*  continue  tandis  queil' 
prend  id  çacliels  en  tout,  jusqu'au  f  6  janvier.  La  directrice  de  l'école  et  sa  mère  la  troa^eoi 
t(Hit  à  fait  changée.  Elle  est  gaie.genlille,  travaille,  répète  à  sa  mère  toutes  les  fables  et  le» 
chansons  qu'elle  apprend  en  classe.  Elle  nous  a  tracé,  le  2  mars,  des  lettres  écrites  soui 
dictée,  a  écrit  spontanément  les  chiffres  2  et  3  qui  sont  considérés  comme  difficiles  et  a 
recopié  le  mot  «  semaine  »  écrit  sur  le  tableau,  alors  qu'auparavant  elle  faisait  sur  son 
ardoise  des  jambages  informes.  Elle  suit  les  leçons  de  chose,  d  histoire. 

En  récréation,  elle  s'amuse  avec  ses  camarades,  prend  part  aux  jeux  intelligenti,oi^;amv 
des  jeux. 

Elle  est  devenue  moins  timide,  malicieuse,  fait  des  réflexions  drôles.  A  la  maison,  en<>  a 
tenu  tète  &  son  papa  à  propos  d'un  mot  d'une  fable.  «  La  maîtresse  a  dit  ça,  •  a-t-eUe  sou 
tenu  à.  son  père. 

En  somme,  des  cinq  dernières  de  la  classe  dont  elle  faisait  partie,  elle  est  passer 
actuellement  dans  la  bonne  moyenne. 

III.  —  Le  troisième  enfant,  Marcel  P....n,  &gé  de  7  ans  1/2,  nous  a  été  adressé  par  h 
directrice  de  Técole  de  la  rue  Portalis,  qui  n'avsit  pu  le  garder  en  classe. 

Il  était  un  véritable  épou vantail  pour  les  autres  élèves  qui  s'éloignaient  de  lui,  par 
peur,  a  cause  de  son  apparence  physique.  Il  ne  pouvait  tenir  en  place.  11  se  vautrait  à 
terre,  marchait  &  quatre  pattes  et  poussait  des  cris  inarticulés,  incapable  de  pronoDCfr 
une  parole. 

L'enfant  prit  successivement  60  cachets  d'extrait  thyroïdien.  Quand  la  directrice  h 
revit,  le  f  mars  1907,  elle  fut  stupéfaite  du  changement.  Sans  parler  des  modilicatioo> 
dans  l'apparence  physique  qui  la  surprenaient  déjà,  voici  les  progrés  qui  s'éiaieot 
accomplis. 

Peu  &  peu  l'enfant  s'est  mis  &  parler,  il  dit  encore  surtout  des  mots  isolés,  que  !•-» 
proches  sont  parfois  seuls  à  comprendre.  11  dit  ta,  ai,  é  pour  travailler  p.  e.  D'autre^ 
mots  sont  plus  distincts  :  «  Bonjou,  doteu.  »  Il  comprend  ce  qu'on  lui  dit  reproche? 
et  compliments;  répond  d'une  façon  intelligente;  sa  mémoire  s'améliore.  Il  avait  ét4^pe> 
à  la  Polyclinique.  A  sa  seconde  visite,  le  premier  mot  qu'il  a  dit  en  entrant  c'est  «pe^e  > 
Il  répète  ce  qu'on  lui  dit,  fait  quelques  commissions.  Il  chante  avec  sa  sœur  et  parait 
avoir  du  goût  pour  le  chant.  Il  reconnaît  les  a.  sait  compter  jusqu'à  5,  fait  des  bitoas  sur 
le  papier  qu'il  aligne  en  lignes  à  peu  prés  régulières.  Il  reste  en  place  à  la  table  où  od 
l'assoit,  reconnaît  sur  les  images  des  toutous,  des  garçons,  etc.  U  regarde  et  imite  les 
mouvements  de  gymnastique. 

Cet  enfant,  ({u'on  n'avait  pu  garder  à  l'école,  est  devenu  éducable  et  est  rentré  hier 
en  classe. 

Voilà  donc  trois  enfants  de  5,  6  et  7  ans  arriérés  au  point  de  vue  intellectuel 
qui  ont  été  améliorés,  les  deux  derniers  transformés,  par  la  mèdicatioD  thy- 
roïdienne. 

Il  y  avait  donc  grand  intérêt  à  leur  appliquer  cette  médication.  Pouvail-<»D 
prévoir  ce  résultat,  et  avions-nous  des  motifs  pour  utiliser  ce  traitement  chez 
ces  enfants  ? 

Dans  une  communication  faite  ici  même  dans  la  dernière  séance,  nous  avon^ 
montré  le  parti  que  Ton  peut  tirer,  pour  aider  le  développement,  de  Topothe- 
rapie  hypophysaire.  Depuis  nous  avons  enregistré  un  succès  dans  un  quatrième 
cas  soumis  d'abord,  sans  résultat,  au  traitement  thyroïdien.  Mais  en  ce  qui 
concerne  la  glande  pituitaire,  l'histoire  de  son  insuffisance  est  Àpeineébauch«>e. 
et  alors  c'est  par  raisonnement  ou  par  analogie  et  par  suite  du  défaut  d'acti<^Ti 


SÉANCE   ÙV   7    MAHS    1907  89 

de  la  thjroldiDe,  que  nous  ayons  eu  recours  à  l'hypophyse.  II  n'en  est  pas 
ainsi  dans  les  cas  actuels.  En  dehors  du  traitement  qui  en  a  fourni  une  nouvelle 
preuve.,  nous  savions  être  en  face  d'enfants  hjpo-thyroidiens,  qui  devaient  béné- 
ficier de  Topothérapie  appropriée. 

Roger  y...l  n'a  marché  qu'à  25  mois,  parlé  qu'à  28  mois.  Par  contre,  le 
développement  de  ses  dents  a  été  précoce,  car  sa  première  dent  est  sortie  à 
un  mois,  et  à  40  mois  il  avait  8  dents.  On  relève  chez  lui,  en  dehors  de  l'infan- 
tilisme laryngé,  de  l'infantilisme  sexuel.  Sa  mère  avait  consulté  parce  qu'elle 
trouvait  les  bourses  insuffisamment  développées.  Il  a  eu  des  végétations  adé- 
noïdes opérées  18  mois  avant  notre  traitement.  Le  profit  qu'il  a  tiré  de  l'opé- 
ration a  été  la  diminution  de  bronchites  fréquentes  antérieurement.  Il  présente 
des  veines  développées  sur  le  thorax,  des  télangiectasies  sur  la  face.  Les  sourcils 
sont  peu  abondants  à  la  partie  externe.  Il  a  de  la  frilosité  des  extrémités,  des 
frissons  après  les  repas,  de  la  céphalée  avec  mal  de  cœur,  des  éternuements 
faciles.    Il  mesurait  1  m.   16  et  pesait  19  kilogr.  930. 

Il  est  à  remarquer,  d'ailleurs,  que  sous  l'influence  du  traitement  la  faim  a 
augmenté,  les  extrémités  sont  devenues  plus  chaudes.  La  céphalée  a  diminui'^, 
les  frissons  après  les  repas  ont  disparu.  Une  grippe  a  momentanément  ramené 
ces  derniers  phénomènes.  L'enfant,  au  mois  de  mars,  pesait  22  kilogr.  420  et 
mesurait  1  m.  20,2. 

Nous  ne  revenons  point  sur  les  modifications  de  la  voix  et  du  bégaiement. 

Chez  Marie-Louise  on  relève  du  retard  dans  la  marche  (28  mois),  dans  le  lan- 
gage (elle  a  dit  papa  entre  24  et  26  mois).  Elle  est  hyporexique,  a  de  la  céphalée 
avec  vomissement,  a  été  opérée  pour  des  végétations  adénoïdes,  a  eu  de  l'entérite 
Jusqu'à  22  mois,  a  facilement  des  éruptions  prurigineuses,  est  frileuse,  a  des 
frissons.  Ses  cheveux  ne  poussent  pas  beaucoup.  Toutes  ses  grosses  dents  sont 
gâtées.  Ses  ongles  se  cassent  facilement.  Elle  est  infiltrée  du  visage,  et  surtout 
du  front. 

Dès  les  premiers  cachets,  on  note  la  diminution  des  frissons,  l'amélioration 
de  l'appétit,  la  régulation  de  l'intestin.  Les  ongles  sont  moins  cassants.  Elle 
grandit  à  vue  d'œil.  Elle  est  moins  infiltrée. 

Marcel  P.. .  a  marché  à  2  ans.  FI  s'enrhume  facilement,  a  la  toux  rauque.  Il  a 
de  l'incontinence  d'urine,  en  particuUer  sous  l'influence  de  la  peur.  Ses  pieds 
sont  glacés.  Les  dents  sont  mal  plantées,  les  ongles  sont  cassants.  Il  y  a  2  mois, 
il  a  présenté  un  œdème  frontal  de  coloration  blanchâtre,  rendant  impossible 
l'ouverture  des  paupières  et  qui  avait  fait  craindre  l'albuminurie. 

Ici  encore  le  traitement  thyroïdien  améliore  l'ensemble  de  Tétat.  L'enfant 
grandit  et  fond.  Il  se  tient  plus  droit  (il  marchait  voûté  auparavant).  La  vessie 
devient  continente.  L'appétit  est  meilleur,  les  extrémités  plus  chaudes.  L'œdème 
disparaît,  avec  tendance  à  revenir  pendant  les  périodes  de  cessation  des 
cachets. 

On  voit  donc,  en  résumé,  que  ces  3  cas  concernent  des  enfants  hypo- 
thyroîdiens,  améliorés  simultanément  (et  l'analyse  des  observations  autorisait  à 
le  penser  à  l'avance)  pour  l'ensemble  des  phénomènes  existant,  au  premier  rang 
desquels  nous  plaçons  l'arriération  mentale. 

L'arriération  mentale  est,  comme  en  feront  foi  de  très  nombreux  cas  person- 
nels, soavent  fonction  d'hypothyrofdie;  et  il  faut  s'habituer  à  rechercher  les 
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petits  signes  de  cette  insuffisaDce  pour  mettre  en  œuvre,  d'une  façon  mélho- 
dique,  la  thérapie  thyroïdienne. 

Revenons  maintenant  sur  quelques  particularités  des  observations  précé- 
dentes. 

Un  fait  qui  nous  a  intéressés  chez  Roger,  c'est  la  guérison  du  bégaiement  saqs 
l'influence  du  traitement  général.  Il  s'agissait  là  d'un  bégaiement  très  marqué. 
L'enfant  avait  été  inscrit  à  Técoledes  sourds-muets,  et  a  été  justement  convoqué 
rue  Saint-Jacques  pendant  notre  traitement.  Or,  déjà  après  l'ingestion  de 
27  cachets,  le  bégaiement  était  moindre.  Il  8*est  atténué  de  plus  en  plus 

Nous  avons  ultérieurement  observé  deux  autres  faits  analogues.  Nous  revien- 
drons sur  ces  cas,  et  tenterons  alors  une  explication. 

En  dehors  de  toute  hypothèse,  dès  maintenant  nous  nous  croyons  autorisés  a 
penser  que  certain  bégaiement  se  rattache  plus  ou  moins  directement  à  l'hTpo- 
tbjro'idie.  Aussi  convient-il  d'étudier  le  tempérament  des  bègues  en  fonction  de 
corps  thyroïde  et  d'appliquer,  lorsque  la  dysthyroidie  est  en  cause,  le  traite- 
ment thyroïdien  conjointement  avec  le  traitement  pédagogique  ou  avant  tout 
traitement  pédagogique. 

Rappelons,  en  passant,  que  Gutzmann  a  obtenu  de  bons  résultats  par  la  mé- 
dication thyroïdienne  dans  les  défauts  de  la  parole,  lorsqu'ils  sont  le  symptôme 
dominant  du  thyroïdisme  infantile. 

Pour  ce  qui  est  de  la  question  de  pédagogie,  sans  vouloir  établir  actuel- 
lement un  parallèle  entre  ses  résultats  et  ceux  de  la  médication  thyroïdienne 
—  d'autant  que  les  deux  méthodes  ont  certainement  intérêt  à  marcher  de  pair 
en  général  —  nous  ferons  observer  tout  simplement  qu'elle  n'était  pas  appli- 
cable à  Marcel,  puisqu'on  ne  pouvait  le  garder  à  l'école,  qu'il  n'était  pas  suscep- 
tible d'être  éduqué,  et  que,  sous  l'influence  de  la  tbyroïdine,  il  est  maintenant 
devenu  éducable. 

Un  dernier  point  que  nous  voulons  mettre  en  relief,  c'est  la  rapidité  de  l'effe' 
thérapeutique  chez  les  trois  enfants,  et  surtout  chez  Marie-Louise.  A  ce  point  ^e 
vue,  le  traitement  thyroïdien  est  véritablement  révélateur  d'hypolhyroidie. 
pierre  de  touche  suivant  le  mot  d'Hertoghe. 

Nous  insisterons  enfln  sur  la  persistance,  chez  Marie-Louise,  des  bons  effets 
du  traitement  qui  consista  en  19  cachets  en  tout,  comme  si  l'ingestion  de  tby- 
roïdine avait  donné  un  coup  de  fouet  à  la  glande  de  l'enfant,  et  l'avait  —  p<''ir 
un  temps  qui  se  prolongeià  plus  ou  moins  —  réveillée  de  s^  torpeur. 

III.  L'épuisement  rapide  de  la  Sensibilité  au  contact  et  &  la  pression. 

par  M.  Max  Egger.  (Travail  du  service  du  prof.  Ratmomo.) 

L'étude  de  la  sensibilité  à  la  vibration  à  l'aide  du  diapason  nous  a  révélé  des 
altérations  de  la  sensibilité  qui  jusqu'à  présent  avaient  échappé  à  l'investigi* 
tion  clinique.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  nous  avons  régulièrement  constaté 
dans  la  maladie  de  Friedreich  une  altération  de  la  sensibilité  osseuse,  mêoie 
dans  les  cas  où  tout  autre  mode  de  sensibilité  paraissait  conservé.  Tantôt  il 
s'agit,  dans  les  Friedreich,  d'une  aneslhéBÎe  osseuse  totale  des  deux  membres 
inférieurs,  ou  seulement  d'une  hypoesthésie,  tantôt  d'un  simple  raccourcisse- 
ment de  la  durée  de  la  perception  vibratoire.  Sur  11  cas  qui  se  sont  présentés  à 
notre  observation,  ce  trouble  n'a  jamais  manqué.  Nous  avons  interprété  ce  déficit 
comme  l'expression  d'un  épuisement  rapide  de  la  sensation  vibratoire  et,  logi- 
quement, la  question  se  posa  de  savoir  si  ce  même  phénomène  ne  p9aTait  pas 
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s'observer  pour  une  autre  sensibilité  du  cordon  postérieur,  par  exemple  pour 
le  contact.  Or,  nos  prévisions  avaient  été  justes. 

Sur  4  cas  de  Friedreich  ne  présentant  aucune  altération  intensive  de  leurs 
sensibilités,  nous  pouvions  démontrer  que  la  prolongation  indéfinie  d'un  contact 
cessa  rapidement  d*étre  sentie.  Chez  quelques  malades,  et  cela  suivant  les  régions 
eiplorées,  la  cessation  avait  lieu  immédiatement;  chez  d'autres,  la  sensation  du 
contact  disparaissait  plus  lentement,  elle  disparaissait  graduellement  en  un 
laps  de  temps  de  5  à  15  secondes.  Par  contre,  d'autres  régions  conservaient  la 
sensation  du  contact  aussi  longtemps  que  l'objet  restait  en  place. 

Voici  comment  nous  procédions  :  soit  avec  un  crayon,  soit  avec  le  pied  du 
baresthériomètre,  terminé  par  une  boule  en  bois,  nous  touchions  la  peau  d'une 
région  quelconque  ;  le  malade  chez  qui  nous  avions  précédemment  vérifié  l'inté- 
grité de  la  sensibilité  tactile  devait,  les  yeux  fermés,  nous  indiquer  le  moment 
où  nous  commencions  k  le  toucher  et  celui  où  il  cessait  de  sentir.  Il  apparut  alors 
que  tous  les  cas  où  la  sensibilité  tactile  était  restée  normale  sous  le  rapport 
intensif,  étaient  défectueux  au  point  de  vue  de  la  durée  de  la  perception.  En 
effet,  tandis  que  chez  l'individu  normal  la  sensation  du  contact  d'un  objet  avec 
une  région  de  la  peau  se  conserve,  pour  ainsi  dire,  aussi  longtemps  que  dure  le 
fait  même  du  contact,  tous  nos  malades  présentaient  en  certaines  places  une 
perte  plus  ou  moins  rapide  de  cette  sensation.  Malgré  la  continuité  de  l'irritant, 
soit  qu'il  y  eut  un  simple  attouchement,  soit  qu'on  exerce  une  pression  variant 
<ie  100  à  500  gr.,  la  sensation  s'épuisait  vite,  et  chez  quelques  malades  l'épuise- 
ment était  presque  instantané;  aussitôt  posé,  aussitôt  disparu.  D'une  manière 
générale  la  durée  de  la  perception  était  subordonnée  à  la  force  de  la  pression 
exercée.  Une  pression  forte  était  sentie  quelques  secondes  de  plus  qu'une  pres- 
sion légère  ou  qu'un  simple  contact.  Ce  trouble  n'était  pas  uniformément 
répandu  sur  tout  le  corps.  Chez  tous  la  tète  gardait  la  faculté  normale  de  perce- 
voir indéiniment  le  contact.  Une  malade  présentait  le  phénomène  seulement  sur 
te  tronc.  Chez  deux  malades  l'épuisement  était  si  rapide  qu'il  était  impossible 
de  pratiquer  la  baresthériométrie.  La  trop  rapide  disparition  de  la  perception 
de  100  gr.  lui  en  rendait  impossible  la  comparaison  avec  l'impression  des 
SCO  gr.  Eoiin,  chez  quelques  malades  nous  avons  au  contraire  trouvé  une  per* 
sistance  de  la  sensation  du  contact  dépassant  de  beaucoup  la  durée  du  contact 
réel.  Le  phénomène  de  la  sensation  abrégée  s'est  encore  offert  à  notre  obser- 
vation dans  quelques  cas  de  myélites,  de  sclérose  en  plaques,  de  tabès  et  chez 
un  malade  atteint  de  poliomyélite  aiguë  de  l'adulte.  Dans  ce  cas,  comme  dans 
des  cas  de  myélites  spécifiques,  le  trouble  de  l'épuisement  rapide  affecte  une 
topographie  radiculaire. 

Il  est  éyident.  que  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  phénomène  de  déficit 
de  fonetionnement  du  eordon  postérieur.  Ce  déficit  a  échappé  jusqu'à  présent  à 
l'investigation,  parce  que  l'exploration  a  porté  sur  un  seul  aspect  de  la  sensibi- 
lité, à  sa.voir  son  intensité.  L'examen  de  la  durée  d'une  perception  peut  nous 
montrer  do  déficit  là  où  Texamen  habituel  nous  avait  fait  croire  à  une  sensibi- 
lité normale. 

Bff.  Dbibbinb.  Il  s'agit  ici  de  sensibilité  à  la  pression  et  non  de  sensibilité  tac- 
tile. Je  partage  en  outre  l'opinion  de  M.  Babinski  sur  la  suggestibilité  du  malade 
61  difficile  à  écarter  dans  cet  ordre  de  recherches.  J'estime  que,  pour  s'en  mettre 
autant  (|ae  possible  à  l'abri,  il  faut  faire  des  examens  de  sensibilité  de  tn'^s 
courte  durée,  que  l'on  renouvelle  souvent. 
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IV.  Paralysie  faciale  récidivante,  par  MM.  E.  Huet  et  P.  Lejoxxe 

(PrésentatioD  du  malade  ) 

Il  s'agit  d'un  jeune  garçon  de  12  ans  1/2  atleiot  pour  la  troisième  fois  -i 
quatre  ans  de  paralysie  faciale  du  côté  gauche  (1).  Il  n*y  a  rien  dUntëressant  à  Qovr 
dans  ses  antécédents  personnels  ou  de  famille.  Il  ue  présente  pas  de  stigaiates  d'hfivdv 
syphilis. 

C'est  en  février  1903  qu'il  a  eu  sa  première  paralysie  faciale,  survenue  à  la  soil^  i- 
fièvre  et  de  céphalée  frontale  ;  la  paralysie  fut  assez  légère  et  disparut  au  bout  dedesi 
mois  pendant  lesquels  il  fut  électnsé  une  dizaine  de  fois  par  son  médecin. 

En  mars  1904,  deuxième  paralysie  faciale  gauche,  également  après  une  période» 
fièvre  et  de  céphalalgie  frontale.  Un  de  nous  Tobserva  alors  et  nota  une  paralysie  faHt 
gauche  de  moyenne  intensité,  avec  réaction  de  dégénérescence.  Il  existait  un  pea  ^ 
kérato-conjonctive  de  l'œil  droit.  Après  quatre  mois  de  traitement  électrique  reofui 
très  amélioré  pouvait  être  considéré  comme  guéri;  on  le  perdit  alors  de  vue. 

Ses  parents  le  ramenèrent  à  la  consultation  du  professeur  Raymond  le  mardi  26  fern  r 
19U7.  Le  dimanchu  précédent  l'enfant,  étant  à  Téglise,  avait  ressenti  une  impresnioo  t'" 
froid  sur  la  figure  ;  au  bout  de  quelques  heures  apparurent  une  céphalée  frontale  biiâ^- 
raie  et  des  douleurs  dans  le  conduit  auditif  externe  de  derrière  l'oreille  du  côté  gauck:  • 
existait  en  môme  temps  un  peu  de  catarrhe  naso-pharyngien  et  un  léger  mouveœ^- 
fébrile.  C'est  seulement  le  lendemain  dans  le  courant  de  la  journée,  lorsque  ces  pbin^ 
mènes  diminuaient  déjà,  qu'apparut  la  deuxième  récidive  de  paralysie  faciale. 

Examen  dn  malade  le  1"  mart  1907 .  —  A  part  un  peu  de  rougeur  du  pharyox.  W^ 
reste  aucune  trace  des  symptômes  inflammatoires  du  début. 

La  paralysie  faciale  est  jusqu'à  présent  légère  el  moins  accentuée  que  lors  de  la  prt- 
mièrc  récidive.  Au  repos  la  figure  n'est  pas  très  asymétrique,  l'œil  gauche  parait  un  p' 
plus  grand  ouvert  que  Tœil  droit  ;  il  est  un  peu  larmoyant;  la  joue  est  un  peu  phis  tÙJf 
que  celle  du  côté   opposé:   la  bouche   n'est  guère  déviée,   cependant  la  comIni^îi^ 
labiale  gauche  est  un  peu  abaissée. 

Par  rètude  des  mouvements  volontaires  on  voit  que  le  muscle  frontal  n'est  pas  compl.- 
tement  paralysé,  le  front  ne  peut  être  que  très  peu  plissé  du  côté  gauche,  mais  le  siu: 
cil  est  un  peu  élevé  par  la  contraction  du  frontal. 

L'orbiculaire  de  l'wil  a  conservé  presque  toute  l'amplitude  de  ses  mouvements,  et  l>' 
clusionde  l'œil  est  à  peu  près  complète,  mais  elle  s'effectue  sans  aucune  force;  dep'U-. 
pendant  l'effort  d'occlusion,  le  globe  oculaire  se  dirige  en  haut  et  en  dehors,  il  y  au'.v 
ébauche  de  signe  de  Ch.  Bell.  , 

Lès  muscles  moteurs  de  l'aire  du  nez  sont  assez  atteints,  la  narine  gauche  est  ^-ï- 
levée  passivement  pendant  l'expiration.  De  même  là  joue  est  gonflée  dans  l'acte •> 
souffle  et  tout  mouvement  spontané  est  impossible.  Les  mouvements  des  lèvres  sob! 
relativement  mieux  conservés,  le  malade  fait  assez  bien  la  moue,  mais  il  ne  peut  fÀ^ti 
L'élévation  de  la  lèvre  supérieure  est  impossible;  l'abaissement  de  la  lèvre  inférieiT' 
s'e.\écute  un  peu  mieux.  Les  divers  muscles  du  menton  sont  cependant  assez  parésièf.  i- 
en  est  de  même  du  peaucîer  du  cou.  Il  n'y  a  pas  d'hyperacousie  ;  aucun  trouble  ^'^ 
go6t  ni  de  la  sécrétion  salivaire.  La  déglutition  se  fait  bien,  le  malade  n'avale  janisi> 
de  travers  ;  le  voile  du  palais  parait  malade  cependant,  la  luette  est  légèrement  deu;^ 
vers  la  gauche. 

On  n'observe  plus  actuellement  ni  céphalée,  ni  douleur  d*orcille. 

La  sensibilité  objective  est  absolument  normale  k  tous  lés  modes. 

La  santé  générale  est  satisfaisante  et  le  malade  ne  présente  auciin  trouble  viscéral 

L'examen  des  réactions  électriques,  pratiqué  le  l**^,  le  4  et  le  6  mars,  a  montré  aoe  a&â^- 
grande  diminution,  mais  non  la  disparition  complète  de  l'excitabilité  faradique  du  ^ 
facial,  de  ses  branches  et  des  divers  muscles  qu'il  anime.  L'excitabilité  galvanique  de^ 
muscles  n'est  pas  notablement  augmentée  et  ne  présente  pas  de  modifications  qllalitativt'^ 
les  contractions,  en  efl'et,  restent  vives  avec  NFC  >  PFC  ;  jusqu'à  présent  H  n'y  a  dooc 
pas  do  signes  caractérisés  de  réaction  de  dégénérescence,  mais  on  est  encore  trop  t^^ 
proche  du  début  de  la  paralysie  pour  conclure  à  l'absence  du  O  R.,  celle-ci  poorâs' 
apparaître  dans  la  suite. 


(1)  On  trouvera  l'observation  détaillée  des  deux  premières  paralysies  dans  là  thèse  de 
M.  p.  Petit  (Paris.  1905),  observation  II,  p.  24.  '  .  i      . 


SKANCE    DU    7    MARS   i907  93 

Ce  malade  présente  donc  une  paraljsie  du  nerf  facial  gauche,  paralysie  qui 
atteint  le^- diverses  branches  terminales,  mais  ne  paraît  pas  remonter  très  haut 
sur  le  nerf,  comme  le  prouve  l'intégrité  de  l'ouïe,  du  goût  et  de  la  sécrétion 
salivaire» 

Le  cas  de  ce  malade  prête  à  quelques  considérations  cliniques  et  pathogé- 
niques  intéressantes. 

Clioiquement,  une  deuxième  récidive  de  paralysie  faciale  du  même  côté  n'est 
pas  très  fréquente;  sur  les  60  cas  réunis  par  Bernhardt  dans  son  travail  très 
documenté  (4),  on  la  trouve  notée  16  fois. 

Dans  le  travail  le  plus  complet  paru  en  France  sur  cette  question,  la  thèse  de 
Petit,  sur  12  cas  inédits  de  paralysies  récidivantes  (dont  11  observés  par  l'un  de 
nous  dans  un  espace  de  dix  ans  au  service  d'électrothérapie  de  la  clinique  du 
professeur  Raymond),  Tauteur  note  seulement  deux  fois  une  seconde  récidive 
(observ.  YI  et  XII)  et  encore  il  s'agissait  de  paralysies  à  bascule,  c'est-à-dire 
occupant  tantôt  un  côté  de  la  face,  tantôt  l'autre. 

Remarquons  que  chez  ce  malade  on  n'observe  pas  une  gravité  croissante  des 
paralysies  successives;  si  la  deuxième  atteinte  parait  avoir  été  plus  sévère  que 
ta  première,  il  semble  bien  que  la  seconde  récidive  soit  moins  intense  que  celle 
qui  l'a  précédée,  tout  au  moins  cliniquement,  car,  au  point  de  vue  électrique, 
l'eiamen  n'a  pas  encore  donné  de  résultats  définitifs,  vu  la  date  trop  récente  de 
la  paralysie. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  l'observation  de  ce  malade  nous  parait  fournir 
des  arguments  en  faveur  de  l'origine  infectieuse,  de  la  paralysie  faciale  dite 
o  frigore. 

On  sait  que  cette  patbogénie  est  encore  des  plus  discutées  et  que,  récemment 
encore,  on  a  invoqué  l'action  du  Troid  chez  les  prédisposés  pouvant  amener  des 
troubles  circulatoires  dans  le  canal  de  Fallope,  comme  la  cause  efficiente  de  la 
grande  majorité  de  ces  paralysies  faciales  (2). 

Chez  notre  malade,  au  contraire,  dans  les  trois  atteintes  qu'il  a  subies,  nous 
voyons  chaque  fois  la  signature  d'une  infection  légère,  amenant  &  sa  suite  une 
névrite  du  facial  gauche;  les  circonstances  qui  ont  précédé  la  deuxième  récidive 
sont  des  plus  caractéristiques  à  ce  sujet.  Nous  nous  rattachons  donc  À  cette  opi- 
nion, pour  laquelle  plaident  les  constatations  anatomiques  de  M.  Dejerine  et  de 
ses  élèves  (3),  que  la  grande  majorité  des  cas  dç  paralysie  faciale  dite  a  frigore 
sont  d'origine  infectieuse.  La  plupart  des  observations  de  paralysies  faciales 
récidivantes  et  de  paralysies  faciales  à  bascule,  rapportées  dans  la  thèse  de  Petit, 
nous  paraissent,  comme  celle-ci,  fournir  des  arguments  cliniques  en  faveur  de 
cette  opinion. 

V.  Névralgie  du  Trijumeau  et  inJectionB  profondes  d'alcool.  Tech- 
niq[ue  opératoire,  par  MM.  Brissaud,  SicAan  et  Tanon. 

Nous  avons  traité  avec  succès  18  cas  de  névralgie  du  trijumeau,  totale  ou 
partielle,  par  les  injections  profondes  d'alcool. 

C'est  la  méthode  externe  préconisée  par  MM.  Lévy  et  Baudouin,  que  nous 


(1)  Neurologiteh.  Centralbl.,  février  1899,  p.  98. 
(8)  Sarbo,  Deutuh,  ZeiUehr.  f.  N$rt>enheiltz,  1904,  p.  398. 

(3)  DEiEMiia  «t  TRÊOHist,   Soe,   Biologie,   déc.  1897;   — -   Mirillib,    Soc.   Neurolog,, 
5  juiUet  1906. 
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avons  utilisée,  mais  nous  avons  modifié  la  techoique  instnimeiitale  ea  itafla- 
çant  le  Irocart  de  ces  auteurs,  d*un  maniement  difficile  et  d'une  InftmdadiK 
douloureuse,  par  une  aiguille  simple  en  platine  de  diamètre  capillaire  (sept 
diziémes  de  millimètre  extérieur,  sur  trois  à  quatre  dizièmes  de  millimeUi. 
intérieur,  pour  une  longueur  de  5  et  6  centimètres). 

Au  cours  des  nombreuses  injections  pratiquées  à  l'aide  de  ces  aigoilleset 
après  introduction  de  un  centimètre  cube  et  demi  en  moyenne  d'alcool  à  93* 
(stovainé  ou  non)  au  contact  des  troncs  nerveux  profonds,  nous  o'avoos  jusais 
noté  aucun  incident  opératoire  ni  aucun  accident  consécutif. 

En  règle  générale,  la  sédation  de  la  douleur  est  rapidement  obtenue  aprfs 
les  premières  injections,  et  la  guérison  dure  en  moyenne  de  3  &  5  mois.  1^ 
récidives  sont,  du  reste,  justiciables  du  même  traitement.  Ainsi,  nous  obser- 
vons deux  malades  qui  ont  subi  depuis  près  de  dix-liuit  mois,  quatre  séries 
d'injections  profondes,  avec  accalmies  complètes  intermédiaires  de  tr»» 
mois. 

La  pratique  de  ces  injections  profondes  d'alcool  doit  être  réservée  à  ia 
névralgie  trigémellaire.  II  faut  se  garder  de  l'appliquer  à  la  névralgie  seiififw. 
certains  troubles  moteurs  et  trophiques  graves  pouvant  être  la  conséqueora  des 
injections  alcooliques  poussées  au  voisinage  d'un  nerf  sciaUque  déjà  irrité. 

VI.  Note  sur  un  cas  de  maladie  de  Dercum,   par  MM.  O.  Gaocio»^ 

Majicbl  Nathan. 

La  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  note  est  atteinte  de  maladie  de  Dercooi 
Elle  en  présente  deux  sjmptômes  absolument  indubitables: 

l**  L'adipose,  localisée  aux  membres  inférieurs,  où  elle  affecte  la  forme  clas- 
sique dite  de  la  culotte  de  zouave  ; 

2"  Les  douleun  provoquées  par  la  palpation  du  membre.  Les  douleurs  spon- 
tanées sont  très  peu  marqu.ées. 

L'impotence  fonctionnelle,  qui  est  un  des  sjmptômes  cardinaux  deraffectioo. 
est  très  légère  chez  .elle,  elle  marche  facilement,  et  a  pu  continuer  à  travailler 
dans  les  conserves  alimentaires. 

Les  troubles  psychiques  sont  très  atténués  ;  la  malade  répond  bien  aux 
questions,  l'insistance  est  pourtant  nécessaire,  lorsque  Ton  exige  une  certaine 
précision  ;  pas  de  troubles  délirants  ni  démentiels. 

Le  début  de  l'affection  remonte,  suivant  la  règle  à  peu  près  générale,  à 
Tépoque  de  la  ménopause,  c'est-à-dire  à  l'âge  de  45  ans.  Pour  notre  malade 
(elle  en  a  actuellement  54)  les  douleurs  semblent  avoir  précédé  l'adipose  ;  elles 
consistaient  principalement  en  un  endolorissement,  ou  une  sensation  de  fatigue 
affectant  particulièrement  la  région  antérieure  du  cou-de-pied. 

Rien  à  noter  aux  niveaux  des  autres  appareils.  Le  corps  thjroid^  est  absolo- 
ment  normal. 

Le  traitement  thyroïdien  lui  a  été  appliqué  sans  aucun  résultat, 

VII.  Hérédo-atasie  cérébelleuse  précoce  avec  troubles  auditifs,  pr 

MM.  G.  Variot  et  E.  Bonniot.  (Présentation  du  malade.^ 

Observation.  —  Valentine  M...,  ii  ans  1/2.  Rien  de  bien  notable  à  signaler  dan* 
ses  antécédfots  héréditaires,  si  ce  n'est  que  du  côté  maternel  on  rencontra  à  It  foi*  la 
syphilis  et  la  tuberculose.  Le  grand-père  matemei  syphilitique  serait  moit  t4i  tas  cou- 
vert d'uliératioDS et  da  gommes.  Sa  fille,  la  mèra  de  la  malade,  est  morte  à  88  aof •!< 
tuberculose  pulmonaire,  ainsi  que  deux  autres  de  ses  soeurs.  * 
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Au  point  de  vue  de  l'hérédité  nerveuse  on  ne  trouve  qu'une  cousine  germaine,  tou- 
jours du  côté  maternel,  âgée  de  6  ans,  qui  a  des  crises  d'épilepsie. 

Le  père  est  vivant,  marchand  de  vin. 

L'enfant,  fille  unique,  née  à  terme,  fut  élevée  au  biberon  et  mise  en  nourrice  jusqu'à 
Kàge  de  S  ans  ;  elle  n'eut  que  des  petites  maladies  d'enfant,  la  rougeole  et  la  varicelle. 
Une  tante  qui  l'a  reprise  et  élevée  ensuite  ne  lui  connut  depuis  que  des  rhumes  passagers. 
Elle  n'a  point  eu  de  convulsions. 

Mais  elle  n'a  jamais  manifesté  la  vivacité  des  autres  enfants  :  elle  ne  sautait  et  ne 
courait  jamais.  Depuis  trois  ans  les  marches  un  peu  longues  semblaient  la  fatiguer  beau- 
coup. 

II  y  a  deux  ans,  au  moment  de  son  entrée  dans  un  orphelinat,  auprès  de  Dôle,  on 
constata  une  très  légère  surdité  qui  a  été  peu  à  peu  en  augmentant  :  cependant,  au 
dire  de  sa  tante,  cette  surdité  n'était  pas  constante  ;  à,  de  certaines  périodes  l'enfant 
entendait  mieux,  sa  figure  s'animait  et  devenait  plus  gaie.  En  même  temps  la  marche 
était  incertaine  ;  elle  se  montra  par  la  suite  de  plus  en  plus  difficile,  si  bien  qu'au  bout 
de  deux  ans,  l'enfant  ayant  une  grande  peine  &  se  tenir  sur  ses  jambes  et' à  marcher,  on 
])ria  s'a  famille  de  la  retirer. 

C'est  alors  que  nous  la  voyons  et  constatons  les  symptômes  suivants  : 

Dans  la  station  debout  les  yeux  ouverts  et  les  pieds  rapprochés,  le  tronc  oscille  légè- 
rement, mais  les  pieds  ne  se  déplacent  pas  :  donc  abtenee  d'aiaxie  ttaiique.  On  ne  note 
pas  de  mouvements  chori^iformes  dans  les  membres  supérieurs. 

Si  l'on  fait  marcher  l'enfant,  on  voit  qu'elle  festonne  en  talonnant  un  peu  ;  elle  cherche 
à  s'accrocher  avec  les  mains  aux  objets  qui  sont  à  ^a  portée,  fers  de  lits,  etc.,  et  quand  elle 
16  retourne  brusquement  elle  titube  et  menace  de  tomber.  Cette  atynergie  peut  se  mettre 
eo  évidence  dans  les  divers  segments  de  la  manière  suivante  :  si  l'enfant  étant  à  demi 
étendue  sur  le  dos,  on  lui  commande  de  toucher  avec  son  pied  la  main  de  l'observateur 
située  ài)0  centimètres  au-dessus  du  plan  du  lit,  elle  n'y  parvient  qu'après  une  série  de 
mouvement^  incoordonnés  ;  le  phénomène  estplus  marqué  du  côté  gauche  ;de  même,  le 
mouvement  de  rapprocher  le  talon  de  la  fesse  et  de  le  poser  ensuite  sur  le  sol  se  fait  en 
deux  temps  et  brusquement.  Par  contre,  si  on  la  met  dans  la  position  de  Babinski,  les 
jambes  êti^ndues  à  demi-fléchies  sur  les  cuisses  et  les  cuisses  sur  le  bassin,  elle  peut, 
après  quelques  oscillations,  y  rester  immobile,  très  longtemps  sans  fatigue.  De  même 
lorsqu'on  lui  fait  étendre  les  bras  horizontalement. 

Toujours  dans  la  position  étendue,  on  constate  le  mouvement  de  flexion  combinée  de  la 
rnitsert  du  bcutin. 

L'asynergie  est  moins  apparente  aux  membres  supérieurs  :  néanmoins,  si  les  yeux 
fermés  on  iui  fait  exécuter  rnpidement  l'acte  de  se  toucher  le  nez  avec  l'index  gauche, 
elle  frappe  la  joue  à  côté.  Il  y  a  aussi  des  troubles  de  la  diadococinésie  dans  les  mouve- 
ments de  pronation  et  de  supination,  surtout  à  gauche. 

De  plus  on  note  une  certaine  raideur  dans  les  mouvements  ;  une  certaine  prolongation 
de  la  contraction  musculaire,  dont  on  s'aperçoit  bien  quand  on  veut  lui  croiser  et  décroiser 
les  jambes  pour  la  recherche  du  réflexe  rolulien. 

Le  réflexe  patellaire  est  conservé  mais  plus  fort  &  droite  et,  indice  de  la  contraction 
prolongée,  la  jambe  ne  retombe  pas  immédiatement  après  la  percussion  du  tendon. 

Les  r(^flexes  achilléens  sont  conservés. 

Le  réflexe  des  orteils  a  lieu  en  flexion  à  droite,  en  extension  k  gauche. 

Réflexe  abdominal  normal. 

11  n'y  a  pas  4c  troubles  trophiques,  pas  de  scoliose,  pas  de  pied  bot. 

Le  signe  de  Roraberg  est  très  marqué. 

La  force  nmsculaire  paraît  normale  ;  mais  cette  recherche  est  très  difficile,  car  la  malade 
eolend  très  mal  et  l'on  ne  peut  se  faire  comprendre  qu'avec  peine. 

On  constate,  en  effet,  une  surdité  bilatérale,  plus  marquée  à  gauche.  L'examen  des 
oreilles  pratiqué  par  M.  Le  Marc'Hadour  a  montré  l'intégrité  de  l'oreille  externe  et  de 
l'oroille  moyenne.  Mais  l'acuité  auditive  est  très  diniinu<^e  ;  le  tic-tac  de  la  nioolre  n'est 
perçu  qu'à  10  centimètres  de  l'oreille  k  gauche,  15  centimètres  à,  droite.  La  hmiI ad»,  d'ail- 
leurs, ne  semble  pas  l'entendre  t)eaucoup  mieux  lorsqu'on  l'applique  sur  le  front  Du  les 
tempes. 

Nous  avons  en  outre  recherché  l'état  du  système  vestibulaire,  d'abord  par  le  courant 
voltaiqiie  ;  nous  avons  constaté  une  oerbaine  résistance  au  vertige  voKaîque,  attendu  que 
l'incHoaison  de  la  tète  ne  s'obtient  qu'avec  10  ou  12  milliampères,  un  peu  plus  tôt  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche  ;  mais  la  formule  générale  du  vertige  est  normale  :  latétos'in- 
clioe  toujours  vers  le  pôle  positif. 
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De  pins,  si  l'on  place  Tentant  les  yeux  bandés  sur  la  machine  tournante  (1),  eli«  iz 
diqiie  parfaitement  le  sens  de  la  rotation.  Un  opérateur  placé  derrière  elle  perçoit Q«tt^ 
ment  les  secoasses  nystngmiques  des  globes  oculaires  ;  le  vertige  illusoire  post-rot&top' 
est  normal.  Donc  le  système  vestibulaire  ne  paraît  pas  atteint. 

L'enfant  semble  relativement  intelligente  :  elle  lit  et  émt  assez  couraroment,  iiMl«ih 
muscles  du  visage  paraissent  aiTectés  d'un  relAchement  qui  lui  donne  un  car&*teîr 
d'atonie  très  particulier.  On  a  le  plus  grand  mal  à  la  faire  parler  ou  lire  àvoixbauU 
la  parole  est  du  reste  facile,  mais  paresseuse,  monotone  et  parfois  un  peu  préci^ùtèi 
L'enfant  est  assez  sage  dans  la  salle  où  elle  se  trouve  ;  elle  est  même  plutôt  triste  't 
renfermée. 

Pa<  de  troubles  de  la  sensibilité  générale,  sous  les  trois  modes:  celle-ci  pourtant ^rj 
pcut-é^re  un  peu  émoussée. 

Du  côté  des  yeux,  pas  de  nystagmu«.  Pas  de  signe  d'Argvll-RobertsoD.  11  ds  sesb  «^ 
pas  y  avoir  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  Pas  d'achromatopsie  ni  de  dyschroou 
topsie.  Les  réflexes  cornéens  et  pharyngiens  sont  conservés.  M.  Terrien,  qui  a  ''^-^ 
voulu  faire  un  examen  approfondi  des  yeux  de  notre  malade,  a  trouvé  le  fond  de  l'i» 
normal  et  une  certaine  diminution  de  l'acuité  visuelle  duc  à  de  l'astigmatisme,  lequel  r-i 
plus  marqué  à  gauche  qu'à  droitp. 

Pas  de  troubles  du  goût  ni  de  l'odorat. 

Ponction  lombaire  négative. 

En  résumé,  la  conservation  des  réflexes  tendineux  et  l'absence  de  troabW 
trophiques  nous  permettant  d'éliminer  la  maladie  de  Friedreicb  pure,  il  ne  doqs 
parait  pas  que  les  troubles  de  la  démarche  et  de  Téquilibre,  ainsi  que  les  sTmp- 
tômes  constatés,  puissent  ressortir  à  une  autre  affection  qu*à  une  des  nom- 
breuses formes  de  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Celle-ci  s'est,  il  est  vrai,  moDtrée 
dans  notre  cas  particulièrement  précoce;  mais  on  sait,  d*aprés  un  ceiiaio 
nombre  d'observations  publiées  (2),  que  les  premières  manifestations  de  U 
maladie  peuvent  apparaître  dans  Tadolescence  et  même  dans  la  prime  jeunesse 
11  ne  nous  semble  pas,  du  reste,  que  les  troubles  de  l'équilibre  puissentètre  vûh. 
ainsi  que  Ta  montré  Voltolini,  sur  le  compte  de  la  surdité  très  marquée  dans 
notre  cas.  En  effet,  outre  que  Ton  ne  trouve  aucune  trace  d'otite  labyrinthiqne 
survenue  à  la  suite  d'une  propagation  venue  des  méninges,  l'intégrité  presque 
complète  de  l'appareil   vestibulaire  nous  permet  d'éliminer  cette  hjpothéit- 

Mais  il  n'est  pas  niable,  et  c'est  ce  qui  fait  une  des  particularités  de  notre  r&«. 
que  les  troubles  auditifs  ne  soient  beaucoup  plus  intenses  qu'on  ne  les  rencontre 
en  général  dans  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Nous  ne  pensons  pas  devoir  le» 
attribuer  ici  à  de  l'hystérie  surajoutée^  dont  nous  ne  trouvons  aucun  stigmate: 
si,  d'Autre  part,  nous  nous  reportons  à  certaines  observations  publiées,  nous 
voyons  que  chez  deux  membres  de  la  famille  Haud...  (3)  dont  l'autopsie  a  été 
faite  par  Thomas  et  Roux  (4)  et  par  Rydel  (5),  une  diminution  de  l'acuité  aotii- 
tive  avait  été  signalée  et  que  l'examen  microscopique  montra  dans  ces  cask^ 
mêmes  lésions,  une  sclérose  de  la  Substance  réticulaîre  postérieure  du  bulbe  et 
de  la  protubérance  et  un  épaississement  du  plancher  du  IV*  ventricule  avec  ou 


(1)  Nous  remercions  vivement  MM.  Raymond  et  Lejonne  grâce  à  qui  nous  avons  fJ 
faire  cette  rech<>rche. 

(2)  GiLBBRT  Ballet  et  Tagubt,  Maladie  familiale,  maladie   de  Friedreicb  ou  Hérédo* 
ataxie  cérébelleuse.  Société  de  Neurologie,  i"  février  1906. 

Raymond  et  Ross.  Hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Société  de  Neurologie,  7  juin  1906. 

(3)  Klippbl  et  Dorante,  Revue  de  Médecine^  octobre  189& 

(4)  Thomas  et  Roux,  Sur  une  forme  d*hérédo- ataxie  cérébelleuse.  Revu«  de  MUtàMt< 
1901. 

(5)  Rydel,    Sur  l'anatomie  pathologique  d'une    forme  d'hérédo^taxie  cérébelleasr 
Nouv.  Iconographie  de  la  5a/p^frtëre,  jutllet-aoùt  190». 
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lans  disparition  des  stries  acoustiques.  De  plus,  une  observation  de  Max 
Undt  (1)  très  voisine  de  notre  cas,  pufsqu'ii  8*agit  de  la  forme  sénile  d'atrophie 
ilivo-ponto-cérébelleuse  de  Dejerine  et  Thomas,  a  montré  qu'une  surdité  presque 
omplète  pendant  la  vie  avait  eu  pour  substratum  anatomique  une  atrophie  des 
tries  acoustiques  et  de  la  racine  interne  de  l'acoustique  des  deux  côtés. 

Il  ne  nous  parait  donc  pas  impossible  d'admettre  dans  notre  cas  que,  parmi 
es  lésions  multiples  de  Taxe  cérébello-médullaire  caractérisant  l'hérédo-ataxie 
érébelleuse,  il  n'y  ait  vraisemblablement  une  dégénérescence  de  la  partie  pos- 
éro-latérale  du  bulbe  (substance  réticulaire,  corps  restiforme,  pédoncule  céré- 
belleux inférieur),  s'accompagnant  de  lésions  d'une  partie  des  racines  ou  noyaux 
lu  nerf  auditif. 

)  IH.  Sur  un  cas  de  Polynévrite  apoplecUforme  associée  peut-être  à 
la  Poliomyélite,  par  MM.  H.  Claudk  et  Chartier. 

Observation.  —  Mlle  Marie-Louise  D...,  âgée  de  17  ans,  est  entrée  le  23  janvier  i907, 
aile  Ducheane  de  Boulogne,  à  la  Salpétriére,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond, 
tteinte  d'une  atrophie  musculaire  généralisée  aux  quatre  membres,  et  apparue  il  y  a 
[uatre  mois,  à  la  suite  d'un  épisode  fébrile. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires,  il  n'y  a  rien  à  relever.  Le  père  et  la  mère,  encore 
euDCR,  sont  bien  portants.  Un  frère  et  une  sœur  de  la  malade  sont  bien  développés  et 
i^ourcux. 

La  malade  naquit  et  grandit  normalement  ;  elle  eut  le  croup  à  6  ans,  et  ne  subit  pas 
a  trachéotomie:  plus  tard,  une  rougeole  et  une  coqueluche  qui  n'eurent  pas  de  suites. 
'ers  l'âge  de  10  à  12  ans,  elle  fut  sujette  aux  épistaxis;  elle  éprouva  à  l'âge  de  11  ans  des 
louleurs  généralisées  des  membres,  qualifiées  douleurs  de  croissance;  et  vers  15  ans  une 
»leurésie  sèche  qui  n'a  pas  laissé  de  traces  perceptibles  à-  l'heure  actuelle.  Réglée  à 
f  ans  1/3,  sa  menstruation  fut  régulière. 

Grande  jeune  fille  d'apparence  vigoureuse,  elle  ne  présente  actuellement  aucune  mani- 
e.station  viscérale.  Elle  était  depuis  un  an  vendeuse  dans  un  grand  magasin,  debout 
ODstamment  et  souvent  fatiguée  le  soir.  ' 

Le  24  octobre  dernier,  alors  qu'elle  était  de  service  à  l'extérieur  depuis  deux  jours,  elle 
('  sent  mal  à  l'aise,  elle  éprouve  des  frissons  dans  la  matinée  et  reste  &  la  maison 
lans  l'après-midi.  Ses  règles  ayant  débuté  deux  jours  auparavant  cessent  brusquement. 

Le  25.  la  fièvre  est  manifeste.  Elle  reste  alitée,  et  dans  les  jours  qui  suivent,  un  état 
èbrile  assez  intense  persiste,  avec  céphalées,  rachtalgie,  et  une  légère  trachéo-bronchite. 

La  Qèvre  tombe  vers  le  30  octobre,  et  elle  se  lève  à  la  chambre  le  l*'  novemSre.  Ccpen- 
lant,  elle  ne  se  sent  pas  bien:  elle  éprouve  une  grande  fatigue,  elle  peut  â  peine  se  tenir 
ur  ses  jambes,  enfin  elle  ressent  dans  la  nuque  une  certaine  raideur.  Elle  se  recouche 
lonc  presque  aussitôt,  et  dort  jusqu'au  lendemain  d'un  sommeil  très  prolongé  et  très 
►rofond. 

Au  réveil,  le  2  novembre,  elle  se  trouve  complètement  paralysée  des  quatre  membres, 
tes  muscles  du  dos,  de  la  nuque  et  du  cou,  dans  l'impossibilité  de  faire  le  plus  faible 
nouvement.  Elle  éprouve  même  quelque  difficulté  à  respirer;  dyspnée  traduisant  une 
ertaine  atteinte  des  muscles  thoraciques.  Seuls,  les  muscles  de  la  face,,  du  pharynx  et 
lu  larynx  sont  indemnes.  De  plus,  pendant  quelques  jours  encore  la  raideur  de  la  nuque 
xTsiste. 

Vers  le  7  novembre,  des  douleurs  apparaissent  très  violentes  et  généralisées  aux  mem- 
îres,  au  tronc,  à  la  nuque.  Elles  sont  plus  marquées  cependant  aux  deux  membres  supé- 
ieurs.  Ce  sont  des  élancements  spontanés,  mais  surtout  des  douleurs  provoquées  par  la 
iioiodro  pression  des  masses  musculaires,  par  le  moindre  mouvement,  et  principalement 
jar  la  flexion  des  divers  segments  des  membres.  Très  vives,  arrachant  des  cris  â  la 
malade,  elles  furent  considérées  comme  des  douleurs  rhumatismales;  mais  il  faut  remar- 
quer qu'elles  occupaient  toute  la  longueur  des  membres,  que  les  articulations  n'étaient 

(1)  Max  Arndt,  La  pathologie  du  cervelet.  Arehic.  fur  Psychiatrie,  1894.  Obt.  relat, 
in  Lgew,  L'atrophie  olivo-ponto-cèrébelleuse  (type  Dejerine-Thomas).  Thèse  de  Paris, 
1903. 
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pas  gonflées,  et  qa'enûa  les  phénomènes  douloureux  ne  furent  nullement  tlDdior^  \fc 
le  traitement  salicylé  qui  fut  institué. 

Aux  membres  inférieurs,  plus  qu'aux  membres  supérieurs,  on  constatait  alors  ace  :; 
ration  un  peu  violacée  des  extrémités  sous  rinfluence  du  froid,  et  un  œdème  eu:; 
Or,  il  n*y  avait  alors  ni  albumine  dans  les  urines,  ni  troubles  cardiaques. 

Pendant  tout  le  mois  de  novembre,  la  malade  resta  très  constipée.  Il  lui  était  is;'- 
sible   de  faire   ellort   pour   aller  à  la   selle.   Pendant    2    ou  3  jours,  au  déut 
novembre,  elle  éprouva  de  la  rétention  d*urine,  plus  tard  elle  était  obligée  ds  pottsxrt 
d'attendre  avant  d'uriner.  Ces  troubles  diuiiouèrent  progressivement  dans  la  suitt^-  ^'' 
disparaître  complètement. 

Quelques  phénomènes  pulmonaires  nécessitant  l'application  de  ventouses;  qm>> 
légère,  des  sueurs  abondantes  persistèrent  dans  la  première  quinzaine  de  novembre 

Une  ponction  lombaire  faite  è  cette  époque  ne  décela  la  présence  d'aucun  élémenlpiî^ 
logique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Jusqu'au  mois  de  décembre,  la  paralysie  resta  aussi  complète  et  aussi  gvnértlù^ 
Puis,  elle  rétrocéda  successivement,  dans  la  jambe  droite  d'abord,  puis  dans  I»  dqk"* 
du  dos,  dans  les  muscles  de  la  nuque  :  elle  put  remuer  la  tète  à  la  fin  du  mois  de  àktz- 
bre  :  au  début  de  janvier,  elle  pouvait  lever  les  épaules  et  rester  assise  sur  iOL . 
Par  contre,  en  dehors  de  l'amaigrissement  considérable  ayant  saccédé  à  la  périods  fétni' 
les  muscles  des  membres  s'atrophièrent  progressivement  et  la  paralysie  demearasttb^r 
naire.  C'est  seulement  dans  la  dernière  quinzaine  du  mois  de  janvier  que  certaine  q^- 
vements  des  membres  inférieurs  réapparurent,  et  que  la  malade  pat,  en  étant  louteiv 
s'appuyer  un  peu  sur  ses  jambes. 

A  son  entrée,  le  S3  janvier,  les  membres  inférieurs  apparaissent  très  atrophiés,  l  -- 
température  est  abaissée:  ils  sont  légèrement  violacés  sous  l'influence  du  froid.  Il  n' 
ni  œdème  ni  troubles  trophiquesde  la  peau  ou  des  ongles.  La  malade  peut  à  peine  se:«r' 
debout  ;  il  faut  la  soutenir  fortement  pour  qu'elle  ne  s'effondre  pas. 

L'examen  de  la  motilité  montre  les  modifications  suivantes  : 


Membre  gauche. 

Membre  dnnt. 

OrUiU  : 

Flexion 

Très  faible. 

Très  faible. 

— 

Extension 

Très  faible. 

Très  faible. 

Piedt  : 

Flexion 

Très  faible. 

Faible 

— 

Extension 

Assez  bonne. 

Très  faible. 

— 

Abduction 

Très  faible. 

Faible. 

Adduction 

Très  faible. 

Faible. 

Jambe  : 

Flexion 

Nulle. 

Assez  bonne 

• 

Extension 

Nulle. 

Assez  bonne 

CéUitse  : 

Flexion 

Nulle. 

Faible. 

— 

Extension 

Assez  bonne. 

Bonne. 

— 

Abduction 

Faible. 

Assez  bonne. 

— 

Adduction 

Nulle. 

Faible. 

— 

Rotation  en  dehors. 

Très  faible. 

Faible. 

_ 

Rotation  en  dedans. 

Nulle. 

Faible. 

Les  réflexes  achilléens  sont  abolis  ;  le  réflexe  rotulien  est  conservé  à  droite,  li^^  * 
gauche. 

L'étude  des  réactions  électriques  est  due  à  l'obligeance  de  M.  Huet  :  &  gauche,  os  c^r* 
tate  de  la  D  R.  très  prononcée  dans  le  quadriceps  crural,  le  jambier  antérieur,  leseit^- 
seurs  des  orteils.  L'excitabilité  électrique  est  diminuée  dans  le  triceps  sural,  tans  H  n 
elle  est  assez  bien  conservée  sans  D  R.  dans  les  pèroniers. 

A  droite,  les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  bien  conservées,  sansD.  B-  ><' 
sur  le  tronc  péronier,  où  il  semble  y  avoir  quelques  traces  de  D.  R.  .^.^ 

Les  muscles  du  ventre  se  contractent  toujours  assez  faiblement.  La  malade  fait  di." 
lement  eflbrt  dans  la  défécation  et  la  miction.  Les  muscles  thoraciques  et  le  diaplirs^ 
paraissent  avoir  actuellement  toute  leur  force,  de  même  les  muscles  du  dos,  de  1«  ^^' 
du  cou  et  de  la  face. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  faibles. 

Aux  membres  supérieurs,  l'atrophie,  très  prononcée,  intéresse  également  tou.«  1^^  -  ' 
ments.  Elle  est  un  peu  masquée  aux  bras  et  aux  avant-bras  par  une  certaine  adipo»-^' 
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mais  les  mains  anlièrement  atrophiées  oot  l'aspect  typique  de  la  main  de  singe,  avec  en 
plus  déformation  en  griOe  due  à  la  contraction  prédominante  des  fléchisseurs  communs 
des  doigts. 

Tout  mouvement  des  bras,  de  Tavant-bras,  de  la  main  est  impossible,  sauf  en  ce  qui 
concerne  la  flexion  des  doigts  et  de  la  main  qui  est  un  peu  réapparue  du  côté  gauche, 
beaucoup  moins  du  côté  droit. 

Les  mouvements  du  moignon  de  l'épaule  se  sont  beaucoiq>  améliorés  :  ils  n'ont  pas 
encore  toutefois  leur  vigueur  normale. 

Tous  les  réflexes,  osseux  ou  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  abolis. 

L'examen  électrique  a  donné  les  résultats  :  &  droite,  D.  R.  très  prononcée  dans  les 
divers  muscles  de  la  main,  de  l'avant-bras  et  du  bras.  A  gauche,  D.  R.  aussi  fortement 
prononcée  dans  ces  mêmes  muscles,  avec  différence  toutefois,  comparativement  au  côté 
droit,  que  la  D.  R.  n'est  que  partielle  sur  les  muscles  antérieurs  de  l'avaut-bras. 

L'examen  objectif  ne  dénote  absolument  aucun  trouble  ni  des  sensibilités  superflcielles 
ni  des  sensibilités  profondes. 

Mais,  il  existe  des  douleurs  &  la  pression  des  masses  musculaires  des  quatre  membres 
et  du  thorax,  et  des  douleurs  très  nettes  à  la  palpation  des  troncs  nerveux  ;  l'extension 
des  deux  membres  inférieurs  décèle  le  signe  de  Lasègue.  Les  douleurs  spontanées  elles- 
mêmes  ne  sont  pas  complètement  disparues  ;  elles  persistent  encore  dans  le  bras  gauche, 
la  nuit  surtout.  Pas  de  douleurs  vertébrales  dans  la  toux  et  l'étemuement. 

Les  organes. des  sens,  la  musculature  oculaire,  et,  d'autre  part,  l'état  psychique  sont 
et  ont  toujours  été  absolument  normaux. 

Depuis  plus  d'un  mois  qu'elle  est  à  la  Salpétrière,  traitée  par  la  strychnine  et  l'éleç- 
trisation  galvanique,  une  amélioration  sensible  est  survenue  dans  les  membres  inférieurs. 
Tous  les  mouvements  de  ces  membres  ont  augmenté  de  force,  d'une  façon  sensiblement 
parallèle.  Par  contre,  aux  membres  supérieurs,  aucune  amélioration  ne  s'est  encore 
montrée. 

Résumons  ainsi  rhistoire  de  la  maladie  : 

Chez  une  Jeune  fiUe  de  17  ans,  à  la  suite  d'une  afifection  fébrile  aîgué  ayant 
duré  une  semaine  environ  et  ayant  été  qualiflée  du  nom  de  grippe,  une  para- 
lysie totale  des  quatre  membres,  du  tronc  et  du  cou  est  apparue  brusquement 
sans  autre  signe  prémonitoire  que  la  fatigue  de  la  veille.  Dans  la  suite,  cette 
paralysie  a  disparu  complètement  dans  les  muscles  du  dos  et  de  la  nuqoe  ;  elle 
a  diminué  dans  les  muscles  des  racines  des  membres  et  dans  tout  le  membre 
inférieur  droit.  Cette  rétrocession  fut  d'abord  rapide;  elle  est,  à  l'heure  actuelle, 
beaucoup  plus  lente  ;  mais  elle  n'est  pas  arrêtée  dans  sa  marche. 

Les  senls  troubles  de  la  sensibilité  ont  été  des  douleurs  spontanées  et  provo- 
quées. 

Un  début  aussi  brusque,  aussi  foudroyant  dirige,  tout  d'abord,  l'esprit  vers  le 
diagnostic  de  poliomyélite  aiguë  que  l'absence  d'un  trouble  quelconque  de  la 
sensibilité  objective  semble  corroborer. 

Cependant  l'étude  des  symptômes  et  surtout  la  marche  de  la  maladie  nous 
paraissent  devoir  faire  rattacher  plutôt  les  phénomènes  &  une  polynévrite  géné- 
ralisée. En  effet,  si  la  disparition  de  la  paralysie  dans  les  muscles  du  cou  et  du 
dos,  qui  s' est. effectuée  un  mois  et  demi  environ  après  le  début  des  accidents, 
peut  être  considérée  comme  la  rétrocession  s'observant  d'ordinaire  dans  la  polio- 
myélite, l'amélioration  lente,  progressive,  influencée  par  l'électrisation,  qiie 
nous  observons  à  l'heure  actuelle,  ne  peut  être  expliquée  que  par  l'existence  de 
lésions  de  polynévrite. 

D'autre  part,  les  douleurs  extrêmement  vives  du  début  de  la  maladie,  celles 
qui  persistent  encore  sur  le  trajet  et  à  l'émergence  des  nerfs,  le  signe  de  Lasè- 
gue, la  myosalgie,  plaident  plus  fortement  encore  en  faveur  de  l'hypothèse 
4'une  polynévrite. 

Quelques  autres  symptômes  viennent  encore  à  l'appui  de  ce  diagnostic;  :  c'est 
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l'existence  de  troubles  de  la  défécation  et  de  la  miction,  c'est  la  pi^ 
dominance  de  la  paralysie  et  de  Tatrophie  musculaire  aux  extrémités  de 
membres,  la  présence  d'œdèmes  au  début  de  la  maladie.  11  faut  enfin  rappekr 
que  la  ponction  lombaire  faite  dans  le  cours  du  premier  mois  n*a  montré  aocQn 
élément  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Toutefois,  si  le  diagnostic  de  point- 
Trite  apparait  comme  probable,  ce  cas  rentre  éyidemment  dans  les  former 
exceptionnelles  de  celle-ci.  Par  son  mode  de  début,  il  doit  être  rangé  dans  l» 
groupes  de  névrites  apoplectiformes,  si  Ton  désigne  ainsi  celles  dont  le  debj: 
s'est  produit  soudainement.  Or,  parmi  les  faits  de  ce  genre  qui  sont  publié», 
aucun  à  notrej  connaissance  n'a  été  k  la  fois  aussi  brusque  et  aussi  générasse. 
On  cite  bien^  dans  le  groupe  clinique  des  paralysies  descendantes  de  Landrjdei 
observations  de  polynévrites  se  généralisant  rapidement  aux  quatre  membres  : 
mais  révolution  ascendante  fut,  au  moins,  de  quelques  jours  de  durée  et  doos 
sommes  loin  de  la  soudaineté  que  présenta  la  paralysie  chez  notre  malade. 

Des  paralysies  aussi  subites  ont  été  observées  à  la  suite  de  compressions  de^ 
nerfs  périphériques  ou  des  plexus,  par  des  épanchements  sanguins,  et  le  dos 
de  névrites  apoplecti formes  donné  par  Dubois,  de  Berne,  en  1888»  k  ce  genre  de 
lésions,  prête  k  confusion,  car  il  peut  se  rapporter  soit  au  fait  de  rhémorragit. 
soit  à  la  brusquerie  des  accidents.  Mais  nous  sommes  loin  de  compte  avec  le 
cas  qui  nous  intéresse,  et  celui-ci  ne  peut  être  rapproché  que  de  certains  itîi^ 
de  névrites  toxiques  ou  infectieuses,  s'étant  manifestées  d'une  façon  sou- 
daine. 

Un  mémoire  d'Ëichhorst  contient  des  observations  de  ce  genre  :  1  *  une  para- 
lysie subite  des  extenseurs  des  deux  avant-bras  survenue  chez  un  alcoolique 
cachectique  ;  2**  une  paralysie  des  deux  membres  inférieurs  survenue  chez  une 
femme  de  34  ans,  alcoolique,  qui  subitement  s'affaissa  sur  le  sol  ;  une  atrophie 
rapide  avec  D.H.  apparut  rapidement,  les  réflexes  étaient  abolis  ;  les  nerfs,  dou- 
loureux à  la  pression,  et  les  extrémités,  anesthésiés.  Quinze  jours  plus  tard  elle 
éprouve  de  la  paresthésie  dans  les  avant-bras,  à  laquelle  succède  une  parai vste 
complète  du  radial  gauche.  Les  paralysies  rétrocédèrent  dans  la  suite,  et  le  réta- 
blissement fut  complet  au  bout  de  six  mois. 

Cette  observation  de  paraplégie  brusque  d'origine  névritique  a  donc  une  cer- 
taine ressemblance  avec  le  cas  que  nous  présentons  ;  mais  ce  dernier  laisse  bien 
loin  derrière  lui  tous  les  autres  par  sa  soudaine  généralisation  à  tous  les  nerfs 
des  membres,  du  tronc  et  du  cou. 

Ce  fait  peut  trouver  une  explication  dans  la  fatigue  éprouvée  par  la  jeune 
malade,  qui,  constamment  debout,  était  certainement  surmenée  par  un  IraTail 
trop  pénible  pour  ses  17  ans.  Mais  il  doit  surtout,  semble-t-il,  être  attribué  i  h 
violence  de  la  toxi-infection  causale.  C'est  pourquoi,  si  l'on  rapproche  ce  fait 
clinique  des  études  expérimentales  faites  en  particulier  par  l'un  de  nous  (I)  « 
montrant  que  fréquemment  dans  les  intoxications  graves  des  lésions  médullaire^ 
s'associent  aux  altérations  des  nerfs  périphériques,  l'on  est  en  droit  de  s^ 
demander  si,  dans  le  cas  présent,  la  polynévrite  ne  se  complique  pas  d'altératioa 
des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Les  faits  sont  d'ailleurs  nom- 
breux où  la  délimitation  entre  la  poliomyélite  et  la  polynévrite  n'a  pu  être  fâi'-^ 
au  début  des  accidents  ;  pour  bien  des  auteurs,  même  une  distinction  parfaite 

(1)  Charrin  et  Claude,  Paralysie  expérimentale  sous  Tinfluence  des  venins,  altération- 
de  la  moelle  (poliomyélite)  et  des  nerfs  (névrite),  C.  R,  de  C Académie  des  uiencti. 
mars  1898. 
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ne  saurait  être  posée  entre  ces  deux  affections  atteignant  deux  parties  d'un 
même  neurone. 

Quoi  qu'il  en  soit,  une  question  domine,  celle  du  pronostic.  Or,  nous  pensons, 
à  ce  sujet,  que  la  pjtraljsie  rétrocédera,  lentement,  mais  progressivement  ; 
mais  nous  faisons  des  réserves  en  ce  qui  concerne  la  restitution  complète  ad 
integrum. 

L'absence  ou  la  persistance  de  reliquats  jugeront  de  l'existence  ou  non  de 
lésions  médullaires  dont  la  possibilité  doit  être  envisagée  en  raison  de  la  sou- 
daine apparition  des  accidents. 

LX.  La  Sltiomanie,  Bsrmptôme  de  Paychose  périodique,  par  M.  Gilbert 

Ballet. 

En  1900  (i),  j'ai  montré  à  la  Société  une  malade  affectée  de  titiomaniê.  J'ai 
Fait  observer^,  à  cette  époque,  «  que  les  accès  de  sitiomanie,  au  moins  un  certain 
nombre  d'entre  eux  qui  se  distinguent  par  la  brusquerie  de  leur  début  et  de 
leur  terminaison,  par  l'intégrité  de  l'état  mental  dans  leur  intervalle,  par  les 
signes  de  tristesse  et  de  dépression  qui  les  accompagnent,  doivent  être  rap- 
prochés bien  moins  des  paroxysmes  que  les  obsessions  présentent  souvent  chez 
les  déséquilibrés,  comme  on  l'a  admis  jusqu'à  présent,  que  des  accès  de  folie 
périodique,  particulièrement  de  mélancolie  intermittente.  > 

En  4903  (2),  j*ai  présenté  &  la  Société  médico-psychologique  une  seconde 
malade  dont  le  cas  venait  à  l'appui  de  l'opinion  que  j'avais  émise,  c  Cette 
malade,  disais-je,  n'est  certainement  pas  une  simple  impulsive.  Avant  son  pre- 
mier accès,  et  dans  l'intervalle  du  premier  et  du  second,  elle  était  parfaitement 
Dormale.  La  brusque  apparition  et  la  non  moins  brusque  disparition  de  la  sitio- 
manie dans  son  premier  accès,  son  association  aux  signes  habituels  de  la 
mélancolie  intermittente,  nous  autorisent  à  considérer  la  malade  comme  atteinte 
de  cette  dernière  affection.  » 

Ma  manière  de  voir  souleva  des  objections,  notamment  de  la  part  de 
HM.  Magnan  et  Paul  Garnier. 

Je  viens  d'observer  un  nouveau  cas  qui  milite  en  sa  faveur  et  d'une  façon 
encore  plus  décisive  que  les  précédents. 

Mme  C,  &gée  de  51  ans,  a  une  sœur,  plus  jeune  qu'elle,  affectée  d'accès 
Irpiques  et  purs  de  mélancolie  intermittente.  Elle-même  d'intelligence  développée 
sans  aucune  anomalie  du  caractère,  après  avoir  présenté  pendant  plusieurs 
années  des  accès  de  tristesse,  qui  survenaient  brusquement,  disparaissaient  de 
même  et  étaient  assez  peu  accusés  pour  attirer  k  peine  l'attention,  fut  prise 
en  1904,  à  l'âge  de  48  ans,  d'un  accès  net  de  mélancolie  qui  dura  3  mois. 
Depuis  elle  en  a  présenté  6  autres;  2*  accès  en  1904,  d'octobre  &  janvier;  3*  accès 
en  1905,  d'avril  à  mai  ;  4*  accès  en  1905,  du  16  octobre  au  6  mars  1906  ; 
5*  accès  en  1906,  fin  mai  et  juin,  durée  12  jours  ;  6*  accès,  du  15  août  au 
9  septembre  1906  ;  7«  accès,  du  22  octobre  an  23  novembre  1906. 

Le  début  et  la  fin  des  crises  sont  brusques  ;  il  y  a  de  l'impuissance,  de  la 
tristesse,  de  l'angoisse  avec  tendance  à  l'agitation. 

Mais  le  trait  particulier  est  le  suivant  :  la  tristesse  est  précédée,  pendant 
15  jours  à  3  semaines,  par  un  besoin  impérieux  de  manger,  par  une  faim  insa- 

(1)  Sur  une  forme  de  mélaocoUe  périodique,  à  propos  d'un  cas  de  sitiomanie.  Soe.  de 
Neurol.,  5  juillet  1900. 

(2)  Soe.médieo-ptyekoL,  30  mars  1903. 


102  SOGIBTB  DB  NEUHOLOGm 

tiable  avec  sensation  de  vide,  sans  douleur,  au  creux  de  l'estomac.  La  mabà 
ne  peut  modérer  sa  faim  ;  une  demi-heure  après  avoir  mangé,  elle  sent  l'estomac 
très  lourd. 

Les  crises  de  mélaocolie  sont  suivies  d'une  période  de  quelques  joort  pesdul 
li^quelle  la  malade  est  un  peu  exubérante,  euphorique,  contente  de  Tirnil 
s'agit,  on  le  voit,  sans  contestation  possible,  d'une  psjchose  périodique  àdoobk 
forage.  La  sitiomanie  n'accompagne  pas  les  phénomènes  de  dépression  comiBe 
chez  les  deux  autres  malades,  elle  les  précède. 

Ce  cas  rapproché  des  deux  autres  me  parait  démontrer,  sans  objection  {Mb- 
sible,  le  bien  fondé  de  mon  opinion  sur  la  sitiomanie  intermittente. 

X.  Un  cas  de  Tabès  trophiq[ae,  par  MM.  Oulmont  et  Gilbebt. 

Observation.  —  Le  malade  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  entra  dans  le  serrkt  de 
nptre  maître  M.  le  docteur  Oulmont  (Charité,  salle  Boaillaud,  lit  n*  3)  le  9  novembre  m 

Il  entrait  pour  un  œdème  des  jambes  datant  de  quelques  jours,  ayant  évolué  p^ogTe^£ve> 
ment,  sans  la  moindre  douleur,  ni  la  moindre  altération  de  Tétat  général.  Cet  œdème  étci 
Burtotit  marqué  au  niveau  de  la  région  malléolaire,  était  exactement  bilatêrtl;  c'éUitsi 
<sdéme  mou,  non  seulement  é,  la  pression,  portant  aisément  l'empreiota  do  doigt  s 
limite  supérieure  était  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  mollet. 

L'examen  des  autres  organes  ne  montrait  rien  d'anormal.  Le  faciès  était  seuleoieat  u 
peu  pèle  :  la  langue  était  normale,  le  malade  ne  toussait  pas,  n'avait  jamais  de  palp^l^; 
tions  ;  son  appétit  était  conservé,  ses  selles  normales,  ses  urines  claires  et  de  quiotiti 
normale,  ne  contenant  pas  la  moindre  trace  d'albumine. 

L'auscultation  du  cœur  et  des  poumons  était  également  négative,  la  tension  aiiéiieDc 
était  à  18. 

En  remontant  aux  antécédents,  nous  apprenions  que  ce  malade  avait  toujours  eu  uii^ 
excellente  santé,  exerçant  sans  encombre  tout  d'abord  la  profession  de  mooteiir  es 
bronze,  puis  celle  de  camolot.  La  seule  cbose  à  noter  est  la  syphilis  que  le  maUde  cos 
tracta  en  1894,  il  y  a  par  conséquent  12  ans.  Syphilis  bénigne  avec  accidents  secondaifr' 
légers,  et  non  traitée. 

Le  12  novembre.  À  notre  grand  étônnement,  ce  malade  eut  une  hématurie  assez  abon- 
dante et  qui,  d'ailleurs,  ne  devait  plus  jamais  se  reproduire.  Par  rexpôrience  des  3  verre?. 
nous  avions  conclu  à  une  hématurie  ayant  son  origine  au  bas-fond  vésicsl  ;  elle  se 
s'accompagnait  d'aucun  autre  phénomène  :  pas  de  difficulté  dans  la  mietioo,  paadesi^^ 
des  sphincters,  pas  de  douleurs,  pas  d'épreintes,  pas  de  lésions  de  la  prostate  oa  (i<^' 
vésicules. 

A  cette  occasion  fut  pratiqué  un  nouvel  examen  complet  du  malade  ;  tous  ses  tèfs^^ 
étaient  normaux  à  l'exception  du  réflexe  rotulien  qui  était  un  peu  diminué,  mu^  ^ 
recherche  était  extrêmement  difficile,  car  le  malade  raidissait  ses  ja;mbes  et,  msl^rr  toi<> 
les  artifices,  il  nous  était  impossible  d'amener  une  résolution  parfaite  de  ses  biuscIés. 
Les  pupilles  étaient  normales.  .^ 

Le  !•'  décembre  1906,  l'œdème  malléolaire  avait  considérablement  diminué,  et  »^j^ 
aussi  changé  de  caractère,  il  était  surtout  marqué  en  arrière,  effaçant  complèl«m«°^  ^ 
gouttières  profondes  que  l'on  trouve  normalement  en  arrière  des  deux  malléoles. ^^ 
prolongeant  un  peu  en  avant  sous  la  région  sous-malléolaire  de  telle  sorte  que  t> 
saillies  osseuses  normales  étaient  effacées.  Aidé  d'un  de  nos  collègues  de  chirurgie,  où  y 
examinons  de  nouveau  les  pieds  ;  on  sentait  alors  nettement  dans  la  P'^^®"*^*!!' 
masse  dure  bilatérale,  mobilisable  avec  le  tendon  d'Achille  qui  lui-même  semblait  oo.^ 
dans  une  gaine  fibreuse  ;  notre  collègue  pensa  A  une  infiltration  8cléro-gommeu8e<î« 
portion  inférieure  du  tendon  d'Achille,  mais  sans  affirmer  son  diagnosUc,  atteoflu  q 
la  lésion  était  bilatérale  et  exactement  symétrique.  j 

Le  3  décembre,  le  malade  fut  envoyé  en  consultation  chez  M.  le  professeur R«ci"*v^^* 
après  examen,  réserva  complètement  son  diagnostic,  n'ayant,  diaait-il,  jamais  no  ^ 
de  pareil.  Il  conseilla  cependant  le  traitement  spécifique   à  titre  d'essai  ;  une  f^ 
dix  piqûres  n'amena  aucun  résultat  appréciable.  .  ^^^ 

Le  13  décembre,  le  malade  fut  envoyé  à  la  radiographie  A  la  Salpôtrière  ;  ««"^ 
pratiquée  par  M.  Infroy  qui  fit  les  deux  excellentes  épreuves  que  je  vais  ^^' ^^ 
niquer,  elles  nous  révèlent  la  présence  d'une  double  fracture  symétrique  de  »  F*^^ 
toute  postérieure  et  supérieure  du  calcanéum,  avec  fragments  on  peu  baacolés  esav 


SBANGB  DU   7   MARS  1907  103 

un  peu  ren^ontéa  par  suite  de  la  traction  du  tendon  d' Achille.  11  s'agissait  donc  d'une 
fracture  double,  symétrique,  à  localisation  vraiment  exceptionnelle,  survenue  sans  le 
moindre  traumatisme,  sans  la  moindre  douleur,  ne  gônant  même  pas  la  marche  ;  car  le 
malade  était  entré  à  l'hôpital  parce  qu'il  était  gêné  par  son  oedëme,  mais  non  point 
parce  qu'il  en  soulfraU. 

Le  seul  diagnostic  auquel  il  fallait  alors  s'attacher,  était  vraisemblablement  celui  de 
tabès,  ayant  débuté  par  une  double  fracture  du  calcauéum  avant  l'apparition  de  tout 
autre  signe.  Le  jour  môme  de  la  réception  des  épreuves  radiographiques,  c'est-à-dire  le 
U  décembre  1906,  notre  maître,  M.  le  docteur  Oulmont,  fit  une  minutieuse  recherche  des 
signes  du  tabès;  comme  auparavant,  le  réflexe  achilléen  était  conservé,  le  réflexe  rotulien 
diminué  ;  mois  le  malade  raidissait  ses  jambes.  11  y  avait  ce  jour-lA  de  la  pa^es^e,  de  la 
contraction  pupillaire,  mais  cette  paresse  devenait  beaucoup  moins  apparenta,  quand  on 
laissait  un  certain  temps  les  yeux  du  malade  dans  l'obscurité.  Il  n'y  avait  pas  de  trouble 
de  l'équilibre,  ni  de  la  sensibilité. 

Le  seul  signe  important  qui  nous  permit,  avec  la  fracture  calcanéum  double  et  indo- 
lente, de  faire  le  diagnostic  de  tabès,  fut  la  constatation  d'une  lymphocytose  abondante 
du  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  ponction  lombaire,  le  20  décembre. 

Le  30  décembre,  nous  constatâmes  l'abolition  complète  des  réflexes  rotuliens  etachilléens, 
le  tabès  évoluait  progressivement  par  l'apparition  successive  des  divers  signes.  Les 
réflexes  pupiUaires  tant  à  l'accommodation  qu'à,  la  lumière  étaient  conservés,  mais  dimi- 
miés.  £n  somme,  pas  de  signe  d'Argyll-Robertson.  Dans  la  station  debout  et  les  yeux  fer- 
més, pas  de  signes  de  l'équilibre,  pas  d'ataxie.  L'œdème  malléolaire,  si  lent  à  se  résoudre, 
avait  enfin  &  peu  près  disparu  et  l'on  sentait  à  la  palpation,  comme  on  le  sent  encore 
très  bien  aujourd'hui,  la  présence  des  deux  fragments  calcanéens.  le  gauche  plus  volu- 
mineux que  le  droit,  mobilisant  le  tendon  d'Achille, .  considérablement  épaissi  par  des 
o^téophytes  et  de  l'œdème  dur  préosseux. 

Actuellement  l'état  général  du  malade  est  toujours  parfait  :  le  tabès  reste  absolument 
fruste  malgré  son  début  par  des  troubles  trophiques  portant  sur  le  système 
osseux. 

Le  3  mars  dernier,  j'ai  tenu  &  faire  pratiquer,  un  dernier  examen  par  mon  maître, 
M  le  docteur  Oulmont.  Voici  quels  en  sont  les  résultats  : 

l^  Troubles  pupiUaires:  A  gauche,  très  légère  contractilité  &  la  lumière,  contraction 
nulle  à  la  vision  rapprochée  ou  éloignée. 

A  droite,  contraction  nulle  &la  lumière,  contraction  très  légère  à  la  vision  rapprochée 
ou  éloignée. 

En  somme,  à  droite,  signe  d'Argyli-Robertson  à  peu  pifèa  complet. 

A  gauche  :  signe  d'Argyll-Robertson  renversé. 

2"  Troubles  des  réflexes  :  Réflexe  rotulien  très  léger  À  droite  et  très  difficile  &  obtenir. 

Réflexe  rotulien  aboli  à  gauche. 

Réflexe  achilléen  aboli  des  deux  côtés. 

3*  Pas  de  troubles  de  la  démarche  ni  de  l'équilibre  dans  la  stalio^^bout,  les  yeux 
ouverts  ou  fermés.  ^f^M  ^'* 

XI.  Un  signe  de  Paralysie  organique  du  membre  iniérieur  ;  possi- 
bilité de  soulever  isolément  le  membre  paralysé  avec  impossibi- 
lité de  soulever  simultanément  les  deux  membres  inférieurs,  par 
M.  J.  Grasset  (de  Montpellier). 

Dans  le  numéro  du  15  septembre  1905  de  la  Revue  Neurologique  (p.  881),  sous 
le  même  titre  que  ci- dessus,  nous  avons,  avec  Gaussel,  attiré  l'attention  sur  un 
signe  nouveau  de  la  paralysie  organique  d'un  membre  inférieur  que  nous  décri- 
vions ainsi  : 

Un  hémiplégique  organique  étant  couché  sur  le  dos,  les  bras  croisés,  les 
jambes  un  peu  écartées  l'une  de  l'autre,  on  lui  dit  de  soulever  une  jambe  :  il  le 
fait;  l'autre  :  il  le  fait;  les  deux  à  la  fois  :  il  ne  le  fait  pas,  les  laisse  toutes  les 
deux  sur  le  lit  ou  fait  des  efforts  qui  aboutissent  au  soulèvement  successif,  mais 
toujours  isoléy  de  chaque  jambe,  sans  jamais  parvenir  à  les  soulever  toutes  les 
deux  à  la  fois.  Ce  symptôme,  qui  semble  en  désaccord  i^vec  ce  que  nous  savons 
de  la  plus  grande  facilité  des  mouvements  associés  dans  l'hémiplégie,,  se  résume 
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donc  en  ceci  :  poisibilité  de  soulever  isolément  le  membre  paralysé  avec  impotsàiHU 
de  soulever  simultanément  les  deux  membres  inférieurs. 

Tout  récemment  Bjrchowski  (1)  vient  de  publier  une  notç  sur  le  même  phéoi»- 
mène,  -qu'il  a  observé  indépendamment  de  nous,  puisque  ses  premières  consta- 
tations ont  été  faites  il  y  a  quatre  ans  dans  le  service  de  Zielinski,  et  qu'en  1905 
(lors  de  Tapparition  de  notre  travail)  il  était  en  Mandcbourie,  occupé  à  tout« 
autre  chose  qu'à  la  Medizinisehe  Jownalistik. 

Je  suis  tout  heureux  des  conclusions  cliniques  de  Bjchowski  qui  confirmcKt 
complètement  les  nôtres  pour  l'hémiplégie  cérébrale  organique.  Pour  les  para- 
plégies médullaires,  nous  avions  conclu  que  le  signe  peut  «e  rencontrer  daos  ces 
cas  aussi,  Bvchowski  est  d'un  avis  opposé  :  la  question  est  à  reprendre. 

Mais  il  jr  a  un  point  sur  lequel  nous  divergeons  totalement  d*opinion  avec 
notre  confrère  de  Varsovie  :  c'est  la  question  de  pathogénie,  d'explication  pbr- 
siologique.  Je  demande  la  permission  d'insister  un  peu. 

L'importance  d'un  mouvement  quelconque  dépend  de  deux  facteurs  :  i*  la 
force  de  mobilisation  des  muscles  qui  se  contractent  pour  déplacer  les  pariie^^ 
mobiles;  1"  la  force  de  stabilisation  des  muscles  qui  immobilisent  et  fixent  le» 
parties  qui  servent  de  point  d'appui.  Quand  on  soulève  un  seul  membre  infé- 
rieur, on  stabilise,  comme  point  d'appui,  le  tronc  et  l'autre  membre  inférieur: 
tandis  que,  si  on  soulève  les  deux  membres  inférieurs  à  la  fois,  on  ne  stabilise 
comme  point  d'appui  que  le  tronc.  On  voit  donc  que  pour  ce  dernier  mouvement 
il  faut  plus  de  force  que  pour  le  premier,  plus  de  force  dans  la  contraction  dt< 
fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  plus  de  force  dans  la  stabilisation  du 
tronc  sur  le  lit.  On  comprend  donc  que  cette  épreuve  décèle  une  diminution  de 
force,  une  parésie  :  d'où  le  signe  indiqué  plus  haut. 

Pour  Bychowski,  l'explication  est  toute  difTèrente  :  quand  il  jr  a  une  lésion 
organique  dans  un  hémisphère,  l'autre  hémisphère  supplée  le  premier  et  eieree 
alors  une  action  homo-  et  contra-latérale.  Quand  le  malade  ne  soulève  qu'un 
membre  inférieur  à  la  fois,  tout  l'influx  nerveux  de  cet  hémisphère  sain  se  porte 
sur  ce  mouvement  ;  quand  le  malade  soulève  en  même  temps  les  deux  membres 
inférieurs,  le  même  influx  nerveux  se  partage  entre  les  deux  membres  et  par 
suite  produit  des  résultats  moins  intenses. 

L'explication  est  ingénieuse.  Mais  voici  les  arguments  qui  me  font  maintenir 
notre  première  théorie. 

1*  Nous  avons  retrouvé  le  signe  dans  une  paraplégie  au  début  que  nous  avon» 
pu  ainsi  dépister.  La  motilité  des  membres  inférieurs  paraissait  normale,  pois* 
que  le  sujet  soulevait  successivement  chacun  des  membres  inférieurs.  Elle  était 
en  réalité  diminuée,  puisqu'il  ne  pouvait  pas  soulever  simultanément  les  deux 
membres  inférieurs. 

Ici  il  ne  pouvait  pas  être  question  de  suppléance  par  un  hémisphère  et  de 
Ersatzph'dnomen,  comme  dit  Bychowski. 

2*  A  l'état  normal  (sans  maladie^  cérébrale  ou  autre)  on  soulève  avec  un  seul 
pied  (dans  le  décubitus  dorsal)  un  poids  maximum  plus  grand  si  on  laisse  l'autre 
pied  sur  le  plan  du  lit  que  si  on  sonlève  en  même  temps  les  deux  jambes.  Dans 
le  travail  cité  plus  haut,  nous  avons  montré  que,  si  on  soulève  It  à  i5  kil^*- 
grammes  avec  un  pied  dans  la  première  posture,  il  faut  enlever  4  ou  5  kilo- 

(1)  Z.  Bychowski,  Zur  Ph&nomenologie  der  cerebralen  Hémiplégie.  Aus  der  Abteiluog 
fur  kronische  Nervenkranke  im  Krankenliaus  Praga  (Warscliau).  Neurologifehes  Central' 
blatt,  t.  XXVI.  15  février  1907.  n«  4,  p.  154. 
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grammes  pour  que  le  même  pied  soulève  le  poids,  si  Taotre  jambe  est  soulevée 
en  même  temps. 

Là  encore  aucune  explication  possible  par  la  suppléance  d'un  hémisphère 
cérébral.  D'ailleurs  B^chowski  déclare  n'avoir  trouvé  le  signe  ni  dans  les  para- 
lysies médullaires  ni  à  Tétat  physiologique.  Ce  sont  donc  des  points  à  revoir 
expérimentalement. 

3*  Nous  avons  indiqué  cet  autre  procédé  de  déceler  le  signe  chez  un  hémiplé- 
gique. On  dit  au  sujet  :  soulevez  la  jambe  paralysée  et  tenez-la  en  l'air  :  il  obéit. 
Pendant  qu'il  la  tient  en  l'air,  on  soulève  soi-même  la  jambe  saine  du  malade  : 
immédiatement  la  jambe  paralysée  retombe  sur  le  lit.  Il  ne  peut  pas  continuer 
à  tenir  soulevée  sa  jambe  paralysée  quand  l'autre  a  quitté  le  plan  du  lit. 

On  ne  peut  pas  <Ûre  qu'au  moment  du  soulèvement  de  la  seconde  jambe,  la 
première  tombe  parce  que  l'influx  cérébral  se  divise  entre  les  deux  jambes, 
puisque  la  seconde  jambe  est  soulevée  et  maintenue  par  le  médecin  sans  effort 
personnel  du  malade. 

4*  En  général,  d'ailleurs,  les  mouvements  associés  sont  plus  faciles  clans  un 
membre  hémiplégie  que  les  mouvements  isolés.  Ainsi  Pitres  et  Camus  ont  noté 
une  augmentation  notable  de  la  force  de  serrement  dans  la  main  paralysée, 
quand  on  dit  au  malade  de  serrer  en  même  temps  la  main  saine. 

Ceci  ne  s'accorde  pas  non  plus  du  tout  avec  l'hypothèse  proposée  par 
Bvchowski. 

5*  Enfln  nous  avons  montré,  avec  Gaussel,  que,  au  moins  dans  certains  cas, 
les  hémiplégiques  présentant  notre  signe  parviennent  à  soulever  les  deux  mem- 
bres inférieurs  simultanément,  si  on  supplée,  par  un  artiflce,  à  l'insufûsance  de 
la  force  de  stabilisation  du  bassin.  Un  de  nos  malades  était  dans  l'impossibilité 
absolue  de  soulaver  les  deux  jambes  simultanément,  alors  qu'il  tenait  très  bien 
en  l'air  chacune  d'elles  isolément.  Or,  nous  avous  constaté  qu'en  Gxant  son 
bassin  sur  le  Ut  (par  une  pression  au  niveau  des  crêtes  iliaques),  le  malade  par- 
fenait  à  détacher  ses  deux  jambes  du  plan  du  lit. 

C'est  bien  là  une  conflrmation  directe  de  notre  interprétation  pathogénique  et 
une  objection  de  plus  à  la  théorie  de  Bychowski. 

En  tous  cas,  l'important  travail  de  notre  confrère  polonais  prouve  l'exis- 
tence clinique  du  signe  que  nous  avons  décrit  avec  Gaussel  en  1905.  Ce  symp- 
tôme peut  servir  è  dépister  une  parésie  d'un  membre  inférieur,  à  analyser  la 
motililé  chez  un  hémiplégique  et  à  aider  le  diagnostic  entre  la  paralysie  orga- 
nique et  la  névrose. 

Quant  à  l'explication  physiologique  du  signe,  je  garde  encore  celle  que  nous 
avons  proposée  avec  Gaussel.  Je  la  trouve  mieux  fondée  que  celle  de  Bychowski; 
mais  je  reconnais  que  de  nouvelles  recherches  cliniques  peuvent  amener  à  la 
modifier. 

En  tous  cas  et  dans  tous  ces  buts,  il  me  parait  désirable  que  l'attention  des 
neurologues  se  porte  sur  ce  signe  (maintenant  qu'il  revient  d'Allemagne)  et  qu'on 
publie  des  travaux  de  contrôle. 

XII.  Neuroflbroinatose  péxiphézique  et  centrale,  par  M.  J.  Roix  (de 

Saint-Ëtienne). 

L'observation  suivante  m'a  paru  intéressante  par  la  coexistence,  assez  rare, 
d'une  neuro-fibromatose  périphérique  très  typique  avec  une  lésion  centrale  vrai- 
semblablement de  même  nature. 
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Obskrvatiox.  —  Françoise  G...,  Agée  de  12  aos  i/S. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  est  tousseur,  la  mère  migraineuse.  Il  y  a  unescpu! 
et  4  frères  hien  portants. 

Antéeédeiits  personnels.  —  Née  &  terme/  elle  a  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  l'âge  de 
13  mois.  Elle  a  marché  à  i9  moiB,  a  parlé  à  12  mois.  Pas  de  conYulaioos.  A  3  ans^eil^a 
eu  des  adénites  cervicales  suppurées.  Puis  son  développement  physique  et  intellects 
s'est  fait' normalement  jusqu'au  début  de  l'affection  actuelle,  en  novembre  1905. 

Hiiioire  de  la  maladie  actuelle.  —  En  novembre  1905  apparurent  des  crises  nerveusts. 
qui  se  répétèrent  ensuite  identiques  environ  tous  les  15  jours. 

La  crise  est  annoncée  tantôt  par  une  seosatioii  vertigineuse  simple,  tantôt  par  âne 
aura  épigastrique.  Elle  ne  pousse  pas  de  cri,  tombe,  mais  ne  perd  pas  entièreoieot 
connaissance.  Les  mouvements  convulsifs  toujours  localisés  &  gauche  ne  se  générall&eot 
jamais.  Il  n'y  a  jamais  de  morsure  de  la  langue,  ni  d'émission  d'urine.  Tout  de  suits 
après,  elle  se  lève  et  va  s'amuser.  Quelquefois,  cependant,  elle  se  plaint  de  céphalée. 

En  dehors  de  ces  crises,  elle  se  plaint  seulement  de  râffaiblissement  du  côté  gaudr 
et  d'une  diminution  de  la  vue  de  l'œil  gauche. 

Examen  somatiquc  : 

1*  Hémiplégie  gauche  avec  arrêt  de  développement.  —  La  démarche  est  claadicanle  et 
légërenient  spasmodique.  Il  y  a  un  affaiblissement  très  marqué  de  tout  le  côté  gauehe. 
prédominant  à  la  jambe  dans  le  groupe  antéro-ezteme.  Tous  les  mouvements  sont  pos- 
sibles, mais  s'exécutent  avec  mqins  de  force» 

Il  y  a  im  arrêt  de  développement  assez  marqué  se  traduisant  par  les  dimension: 
suivantes  : 

Circonférence  des  mollets  =  23  centimètres  à  gauche,  25  &  droite. 

Circonférence  des  cuisses  =  29  centimètres  &  gauche,  29  1/2  &  droite. 

Raccourcissement  du  membre  inférieur  gauche  =  1  centimètre. 

La  main  gaucijo  est  notablement  plus  petite  :  circonférence  du  métacarpe  =  U  eeo- 
tiinètres  1/â  à  gauche,  15  1/2  à  droite;  longueur  du  médius  :=  8  centimètres  à  gauche. 
8,03  à  droite. 

Longueur  des  cubitus  ==  19  centim.  3/4  à, gauche,  20  1/4  à  droite. 

De  l'aci^omiou  à  l'extrémité  du  médius  =  57  centimètres  à  gauche,  58  à  droite. 

Circonférence  des  bras  =  17  centimètres  é.  gauche,  18  à  droite. 

Toutes  ces  mesures,  prises  avec  un  simple  ruban  métrique,  ne  sont  pas  d'une  pré<i- 
sion  absolue,  mais  font  suffisamment  ressortir  l'atrophie  des  membres  du  côté  gauche, 
portant  sur  tous  les  tissus. 

Sa  mère,  interrogée,  a  été  très  afOrmative.  Avant  le  début  des  crises  il  n'y  avait  aocttoê 
différence  entre  les  deux  côtés  du  corps.  La  malade  ne  boitait  pas. 

^*>  La  station  debout,  normale  les  yeux  ouverts,  s'accompagne  de  quelques  oscillatioas 
les  yeux  fermés. 

30  Les  réflexes.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  légèrement  à  droite,  considéra- 
blement à  gauche.  A  gauche,  trépidation  très  marquée  et  très  régulière  du  pied  et  de  la 
rotule.  Réflexes  plantaires  en  extension  à  gauche,  en  flexion  à  droite.  Exagération  uiar- 
quôe  des  réflexes  du  long  supinateur  et  du  triceps  au  membre  supérieur  gauche. 

i^  Le  tonus  musculaire  légèrement  augmenté  à  droite,  beaucoup  plus  à  gauche. 

5*  Refroidissement  et  cyanose  très  marqués  de  tout  le  côté  gauche. 

6*  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  générale. 

70  Amblyopie  de  Vœil  gauche,  —  L'acuité  est  inférieure  à  1/20.  Le  champ  visuel.  difficU' 
à  prendre  en  raison  de  l'état  intellectuel,  est  presque  nul  en  dehors,  très  rétréci  e& 
dedans.  Aucun  trouble  &  Tophtalmoscope,  pas  d'œdème  de  la  papille,  ni  d'atrophie.  U 
vision  stéréoscopique  est  nulle.  Les  réactions  pupillaires  quoique  un  peu  plus  pares- 
seuses qu'à  droite,  se  font  assez  bien,  soit  à  la  lumière,  soit  à  la  convergence.  Uoe 
lumière  placée  à  gauche  détermine  une  contraction  de  la  pupille,  quoique  n'étant  \^ 
vue.  Pas  de  troubles  de  la  musculature  externe. 

L'œil  droit  est  normal  à  tous  les  points  de  vue. 

8°  Pas  de  troubles  dans  les  autres  organes  des  sens. 

9«  Maladie  de  Reeklinghausen.  —  On  trouve  des  stigmates  très  caractéristiques  :  a)  pi|!' 
mentation  de  la  peau  en  semis,  très  marquée;  b)  pigmentation  en  plaques  nombreuses, 
ayant  une  largeur  variant  d'une  lentille  à  la  largeur  d'une  pièce  de  2  francs  ;  c)  dœvti> 
vasculaire  et  pileux  développé  sur  la  joue  droite,  ayant  à  peu  près  les  dimensions  soi- 
vantes  :  en  hauteur,  6  à  7  centimètres  :  en  largeur,  3  &  4,  couvert  de  poils  blonds  simu- 
lant assez  bien  des  favoris  ;  d)  petite  tumeur  cutanée  développée  en  avant  du  tragos  i 
droite,  de  la  grosseur  d'une  petite  noisette.  Pas  de  tumeur  des  nerfs. 
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Toutes  ces  oial/onnatîons  sont  congénitales,  mais  non  familiales.. La  mère  est  très 
aOirmative  :  elles  existaient  à  la  naissante.  Le  nœviui  va^culaire  s'est  couvert  de  poils 
quelque  temps  après  la  naissance.  Aucun  membre  de  la  famille  ne  serait  porteur  de  mal- 
formations semblables. 

10*  Saillie  oneuse  de  là  région  occipitale  droite.  —  An  niveau  de  la  région  occipitale 
droite  on  trouve  une  saillie  hémisphériqiie  assez  notable,  d*enviren  i/8  centimètre  sur 
une  étendue  circulaire  d'environ  5  centimètres.  Elle  correspond  asse^  exactement  au  pôle 
occipital  de  l'hémisphère  cérébral.  Sa  consistance  est  osseuse,  elle  n'est  douloureuse  ni 
&  la  patpation  ni  è  la  percussion.  Ni  la  malade  ni  sa  mère  ne  l'avaient  remarquée,  elles  ne 
peuvent  nous  fixer  sur  sa  date  d'apparition. 

il*  Ponction  lombaire.  —  Le  liquide  s'écoule  avec  une  hypertension  notable,  148  gouttes 
A  la  minute  (avec  notre  manuel  opératoire  et  l'aiguille  dont  nous  nous  servons,  la  tension 
normale  est  de  60  à  80  gouttes.)  Â  l'examen,  après  centrifugation  cl  coloration  A  Téosine 
hématéine,  on  ne  trouve  pas  de  lymphocytose  :  A  peine  1  A  3  éléments  par  champ,  et 
encore  pas  dans  tous.  ^' 

ii*  Stigmates  de  dégénéreêcence.  — a)  Physiques,  on  trouve 'âorUasymétrie.  de  la  face 
très  marquée,  le  développement  du  côté  droit  étant  beaucoup  plus  faible;  des  oreilles, 
mal  conformées,  une  voûte  du  palais  très  ogivale,  des  dents  mal  implantées;  6)  au  point 
de  vue  intellectuel,  intelligence  débile,  sans  troubles  délirants  d'aucune  sorte. 

13*  Examen  viscéral.  —  On  trouve  seulement  des  adénopathies  cervicales,  et  quelques 
signes  suspects  au  sommet  du  poumon  droit. 

Les  autres  viscères  sont  intacts. 

m 

Les  troubles  somatiques  que  noua  avons  énumérés  ne  laissent  aucun  doute 
sur  Texistence  d'une  lésion  organique  de  l'hémisphère  droit.  Quels  sont  sa  nature 
et  son  siège  ? 

Nous  avions  pensé  d'abord,  en  raison  de  l'arrêt  de  développement,  à  une  céré- 
bropathie  infantile.  Mais  la  mère,  en  nous  affirmant  que  jusqu'au  début  des 
crises  le  côté  gauche  était  normal,  que  la  malade  ne  boitait  pas,  que  les  troubles 
ont  commencé  à  devenir  apparents  après  la  troisième  crise,  nous  a  forcé  à 
abandonner  cette  hypothèse.  D'ailleurs,  la  différence  entre  les  deux  côtés  n'est 
pas  telle  qu'un  arrêt  de  développement  n'ait  pu  la  produire  dans  l'espace  d'un 
peu  plus  d'une  année. 

S'agit-il  d'une  lésion  inflammatoire  (tuberculome  ou  syphilome).  Malgré  la 
localisation  tuberculeuse  au  niveau  des  ganglions  et  du  sommet  droit,  cela  est 
très  peu  probable,  en  raison  de  l'absence,  en  dehors  des  crises  jacksoniennes, 
d'autres  phénoméDes  irritatifs,  et  surtout  en  raison  de  l'absence  de  lymphocy- 
tose du  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  sommes  donc  amené  à  admettre  l'hypothèse  d'une  lésion  néoplasique, 
à  évolution  lente.  Immédiatement  se  pose  la  question  des  rapports  de  ces  troubles 
centraux  avec  la  maladie  de  Uecklinghausen. 

Dans  cette  maladie  on  a  signalé  deux  ordres  de  troubles  centraux  :  i*  des 
troubles  fonctionnels,  lenteur  et  lourdeur  des  mouvements,  quelquefois  des 
vertiges,  nne  fois  des  attaques  épileptiformes,  parfois  de  l'embarras  de  la 
parole  ;  des  crampes,  des  élancements  douloureux,  des  arthralgies,  des  pares- 
thésies  vagues  et  fugaces  ;  des  troubles  psychiques,  débilité  mentale,  contente- 
ment de  soi,  pudeur  exagérée,  passivité...  tous  symptômes  relevant  de  la  dégé- 
nérescence. Ils  ne  peuvent  suffire  à  expliquer  notre  cas  ;  2* des  troubles  relevant 
d'une  néoplasie  centrale,  de  même  nature  que  les  lésions   périphériques. 

Ces  localisations  centrales  de  la  maladie  de  Recklinghausen  sont  connues 
depuis  peu. 

Les  multiples  lésions  et  les  formes  diverses  de  la  neurofîbromatoie  ont  d'abord 
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été  décrites  isolément,  lentigo,  nœvi  et  taches  pigmentaires,  molluscuin  et 
fibromes  de  la  peau,  tumeurs  des  nerfs  et  névromes  plexiformes.  De  tous 
ees  éléments  épars  la  synthèse  a  été  faite  peu  à  peu  dans  une  longue 
période  qui  va  de  1882  à  4896  et  pendant  laquelle  il  faut  citer  surtout 
les  noms  de  Recklinghausen,  Marie,  Brissaud  et  Feindel.  Avec  la  thèse  de  ce 
dernier  (Paris  1896-1897)  on  arrive  à  une  conception  générale,  celle  de  l'ecto- 
dermo-fîbromatose,  maladie  ou  plutôt  malformation  congénitale,  souvent  fami- 
liale, de  tous  les  tissus  dérivant  du  feuillet  ectodermique.  Cette  théorie  parait 
aujourd'hui  généralement  admise,  malgré  les  objections  de  Maurice  P. -H.  Sara- 
zanas,  qui  dans  sa  thèse  (Paris  1904,  n.  170)  admet  l'origine  eanjondive  pure 
des  tumeurs. 

Maladie  générale"  de  Tectoderme,  la  neurofibromatose  devait  atteindre  les 
centres.  Feindel  datfs  sa  thèse  insiste  sur  les  troubles  fonctionnels  qui  atteignent 
ceux-ci. 

La  synthèse  des  éléments  divers  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  se  cooti- 
tuant,  tend  à  englober  un  certain  nombre  de  lésions  organiques  des  centres, 
dont  la  véritable  origine  était ^  autrefois  méconnue.  Raymond  et  Cestan  oot 
montré  que  tel  était  le  cas,  par  exemple,  de  Tobservation  publiée  par  Vast  k  U 
Société  anatomique  et  figurée  dans  l'atlas  de  Lancereaux.  Parmi  les  cas  les  plat 
caractéristiques  citons  celui  de  Mossé  et  Cavalié  (1893)  ;  celui  de  Zinna,  dans 
lequel  après  un  diagnostic  clinique  de  sclérose  latérale  arojotrophique  on  trouTS 
à  l'autopsie  des  fibromes  multiples  développés,  dans  les  trous  de  conjugaison,  aux 
dépens  des  ganglions  spinaux,  et  dont  l'un  d'eux  pénétrant  par  le  trou  occipital 
avait  comprimé  le  bulbe  et  déterminé  une  dégénérescence  des  faisceaux  pyrami- 
daux direts  et  croisés  (in  Revue  Neurologique,  4898,  p.  483).  Parmi  les  cas  pure- 
ment cliniques,  on  trouve  aussi  des  faits  intéressants  :  Spillmann  et  Etienne 
(Gazette  Hebdomadaire,  1898,  p.  673)  rapportent  un  cas  de  neurofibromatoie 
dans  lequel  des  symptômes  médullaires  ne  pouvaient  guère  être  attribués  qu'a 
une  compression  de  la  moelle  par  des  neurofibromes  multiples.  Le  cas  de  Simon 
(Revue  médicale  de  l*Ett,  1904,  n.  11)  doit  sans  doute  recevoir  une  interprétation 
analogue.  Raymond  a  observé  dans  son  service  une  malade  atteinte  de  neurofi- 
bromatose périphérique  et  présentant  depuis  plusieurs  années  des  signes  de 
tumeur  cérébrale  (Semaine  Médicale,  1903,  p.  278). 

A  cette  question  s'en  rattache  une  autre  qui  semble  montrer  que  la  maladie 
de  Recklinghausen,  le  plus  souvent  purement  périphérique,  peut  aussi  être  pure- 
ment centrale.  11  s'agit  de  la  neurofibroearcomatoee  décrite  par  Raymond  et  ses 
élèves  (1),  des  tumeurs  de  l'angle  ponto-cérèbelleux  décrites  par  Henneberg  et 
Koch  (2). 

Ces  tumeurs  dont  le  siège  de  prédilection  est  la  région  protubérantlelle,  et 
qui  se  développent  le  plus  souvent  aux  dépens  de  la  Vlll*  paire  ont  aussi  été 
décrites,  sous  le  nom  de  névromes  de  l'acoustique.  En  dehors  de  leurs  observa- 
tions personnelles  Henneberg  et  Koch  en  citent  un  certain  nombre  qui  montrent 

(1)  Raymond,  Cliaique  des  maladies  du  système  nerveux,  1896-97,  3*  série,  p.  TT: 
Semaine  Médicale,  1903,  p.  277. 

Philippe,  Cestan,  et  Oberthï^r,  Congrès  de  Grenoble,  1902,  et  Semaine  Médicale,  1902, 
p.  269. 
Cestan,  Revue  Neurologique,  1903,  p.  745. 

(2)  Henneberg  et  Kock,  La  neurofibromatose  centrale  et  les  tumeurs  de  Tangle  ponto- 
cérébelleux.  Arehiv.  f.  Psyeh,,  1902,  t.  XXXVI,  fasc.  1.  —  Anal,  ia  Revue  Seurolùgiq^t^ 
1903.  p.  307. 
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que  la  question  est  mieux  connue  en  Allemagne  que  chez  nous.  Ces  auteurs 
n'hésitent  pas  &  les  rattacher  à  la  maladie  de  Recklingbausen. 

RajiT'nd,  Gestan,  Philippe  et  Oberthûr  se  basent  sur  l'anatomie  pathologique 
pour  établir  des  analogies  et  des  diû'érences.  Les  tumeurs  sont  bien  de  même 
origine  et  de  même  nature,  mais  le  processus  est  plus  aigu  dans  la  neurofibro- 
sarcomatose,  dans  laquelle  on  trouve  une  grande  variété  de  lésions  sarcoma- 
teuses, d'où  la  modification  qu'ils  ont  fait  subir  à  leur  dénomination.  Mais  le  fait 
capital  qu'ils  ont  surtout  mis  en  relief  est  celui-ci  :  dans  la  neurofibrosarcoma- 
tose,  les  mrfi  périphériqaet,  macroscopiquement  sains,  préientent  de$  léiiom  sent- 
bUiblei  à  cêllei  des  centres  et  ne  diiîérant  des  lésions  de  la  maladie  de  Recklin- 
gbausen que  par  l'acuité  du  processus,  traduit  par  des  cellules  plus  embryon- 
naires. Ainsi  se  trouve  établie  la  continuité  de  la  chaîne  allant  delà  neurofibroma- 
tose  paraissant  purement  périphérique  à  la  neurofibrosarcomatose  paraissant 
purement  centrale. 

Si  d'autre  part  nous  nous  rappelons  que  les  tumeurs  d'apparence  les  plus 
bénignes  peuvent,  parfois,  subir  brusquement  une  évolution  maligne;  que, 
d'ailleurs,  cette  évolution  a  été  formellement  signalée  dans  le  cas  de  la  neurofi- 
bromatose,  en  particulier  par  Poncet  et  Delore  (Gazette  Hebdomadaire,  1898, 
p.  289),  par  Berger  (Archives  générales  de  Médecine,  1904,  p.  1367),  nous  pour- 
rions pieut-ètre  admettre  que  la  maladie  de  Recklingbausen  est  bien  toujours  à 
la  fois  périphérique  et  centrale,  et  que  la  forme  prédominante,  qui  la  fait  ranger 
sous  telle  ou  telle  étiquette,  dépend  des  hasards  de  l'évolution  maligne  en  un 
point  déterminé. 

Pour  en  revenir  à  notre  cas,  il  est  d'autant  plus  difficile  d'établir  une  locali- 
sation précise,  que  le  plus  souvent  les  néoplasies  sont  multiples.  Les  symptômes 
cardinaux  (épilepsie  nettement  jacksonienne,  hémiplégie  gauche)  indiquent  une 
lésion  de  l'hémisphère  droit,  probablement  au  niveau  de  la  corticalité.  Si  nous 
faisons  remarquer,  d'autre  part,  que  les  troubles  vaso-moteurs  et  tropbiques, 
très  intenses  dans  notre  cas,  relèvent  fréquemment  d'une  lésion  du  lobe  occipital, 
que  précisément  il  y  a  dans  notre  fait  une  saillie  osseuse  marquée  au  niveau  de 
ce  lobe,  nous  sommes  conduit  à  admettre  comme  probable  une  localisation  dans 
cette  région.  Cette  hypothèse  serait  encore  corroborée  par  l'existence  d'une 
amblyopie  de  l'œil  gauche,  qui  n'est  pas  une  ambijopie  hystérique  (absence 
de  vision  binoculaire)  ni  une  amblyopie  de  cause  périphérique  (persistance  du 
réflexe  lumineux).  Quoique  rare  et  encore  inexpliquée,  l'amblyopie  de  cause 
centrale  parait  bien,  en  efTet,  exister. 

Existe-t-il  d'autres  localisations  ?  Nous  l'ignorons  ;  cependant,  en  raison  de 
l'hypertonus,  de  l'exagération  des  réflexes,  des  deux  côtés  quoique  prédominant 
à  gauche  ;  en  raison  de  l'ébauche  du  signe  de  Romberg,  l'évolution  ultérieure 
d'une  tumeur  au  siège  de  prédilection,  dans  l'angle  ponto-cérébelleux,  ne  nous 
surprendrait  pas. 
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I.  Sur  nn  Sjmdroine  caractéiiaé  par  des  troubles  Myotoniqaes  de  h 
musculature  des  Teuz,  de  la  Langue  et  des  membres  supérieim, 
survenu  accidentellement  ohes  deux  malades  âgés  l'un  de  54  ans, 
Tautre  de  40  ans,  par  M.  Gilbeht-Ballet  (Présentation  de  malades.) 

Les  deux  malades  que  je  vous  présente,  bien  qu'ils  différent  Tun  de  Tautre 
par  certains  caractères  secondaires,  offrent  une  ressemblance  qui  autorise  à  les 
rapprocher.  Les  deux  cas,  envisagés  isolément,  seraient  d'une  interprétalion 
difficile  ;  ils  s*éclairent  par  ce  rapprochement. 

I.  Le  premier  malade,  Riro. .. ,  56  ans,  menuisier,  m*a  été  présenté  comme  affecté  d'athéroait 
sénile  avec  ramollissement  lacunaire.  Un  examen  attentif  montre  vite  qu'on  a  affairf  i 
toute  autre  chose.  D'abord  ce  n'est  pas  un  vieillard  :  il  n'a  que  54  ans;  s'il  est  atuéronii- 
teuz,  il  ne  l'est  pas  d'une  façon  évidente;  les  radiales  notamment  sont  assez  soupks 
Ce  qui  a  donné  lieu  à  l'erreur,  c'est  que  cet  homme,  dont  le  visage  présente  une  ébaacbi 
d'aspect  Parkinsonnien  qui  lui  enlève  de  son  expression,  parle  mal.  d'une  façon  â  h 
fois  indistincte  et  monotone,  et  a  en  effet  un  vague  aspect  de  vieillard  intellectueUement 
affaibli.  Il  n'en  est  rien  :  l'intelligence  e.<«t  intacte  chez  lui  et  la  mémoire  fidèle. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  qu'il  a.  non  constamment,  mais  d'habitude,  les  yeui 
fermés.  Il  les  ferme  en  effet  souvent  malgré  lui,  involontairement,  mais  comme  passive- 
ment et  sans  effort;  de  plus,  et  c'est  U  ce.qu'il  y  a  de  plus  caractéristique,  quand  les  yeux 
sont  fermés  il  a  peine  é.  les  ouvrir  ;  pour  y  arriver  il  est  obligé  de  s'aider  de  la  main 
L'aide  des  mains  est  surtout  nécessaire  pour  commencer  le  mouvement  ;  dès  que  les 
doigts  ont  entr'ouvert  les  yeux  le  malade  continue  le  mouvement  d'ouverture  sans  trop 
de  diflficulté.  On  est  frappé,  dès  qu'on  assiste  à  cette  manœuvre,  de  l'analogie  qw  y 
trouble  présente  avec  celui  qu'on  observe  chez  les  individus  affectés  de  la  maladie  U<' 
Thomsen.  11  s'agit  bien  en  effet  d'un  trouble  de  même  ordre,  d'un  spasme  accom- 
pagnant la  contraction  volontaire  de  l'orbiculaire.  Bien  que  le  malade  ait  tendance 
à  fermer  les  yeux  spontanément,  il  n'y  a  pas  de  spasme  automatique  comme  chez  In 
sujets  affectés  de  tic  non  douloureux  de  la  face  :  on  ne  constate  pas  de  secousse»;  pft$ 
de  contraction  forcée,  comme  dans  certains  spasmes  hystériques.  Le  spasme  s'aocase  in 
simplement  par  la  difficulté  d'ouvrir  l'œil  quand  il  a  été  volontairement  fermé.  Eacarc 
une  fois  il  est  identique  &  celui  de  la  maladie  de  Thomsen. 

Rim...  présente  en  outre  un  trouble  marqué  de  la  parole.  Celle-ci  est  traînante,  mooo- 
tone,  mal  articulée.  Le  malade  a  une  grande  difficulté  &  prononcer  certaines  syllable $  ; 
surtout  celles  qui  commencent  par  i  ou  par  il.  La  difficulté  apparaît  principalemeot 
quand  la  syllabe  si  commence  une  phrase;  alors  Rim...  trafne  sur  V$  en  faisant  enteodrf 
une  sorte  de  siffiement  prolongé.  11  lui  arrive  souvent  de  ne  pas  pouvoir  aller  plus  latc 
que  ce  siffiement,  ou  bien,  la  première  difficulté  étant  vaincue  il  prononce  assez  eorrer* 
tement  le  reste  de  la  phrase,  quelquefois  en  hésitant  encore  un  peu  sur  certaines  &>1- 
labes.  Aucun  signe  objectif  n'autorise  &  supposer  une  parésie  de  la  langue,  qui  ne  treoibl^ 
pas  et  a  son  volume  et  sa  forme  normaux.  En  rapprochant  ce  trouble  de  la  parole  de 
celui  des  yeux  on  ne  peut  se  défendre  d'attribuer  au  premier  la  même  raison  qu'au  second 
et  de  le  rattacher  a  un  spasme  des  muscles  moteurs  de  la  langue  accompagnant  les  con- 
tractions volontaires  de  cet  organe. 

Rim...  éprouve  de  la  difficulté  dans  l'exécution  de  certains  mouvements  des  bras.  Il  n'y 
a  pas  trace  de  paralysie,  les  réflexes,  assez  forts,  sont  toutefois  normaux,  et  cependant 
le  malade  a  dû  abandonner  son  métier  de  menuisier  parce  qu'il  ne  peut  ni  scier,  m 
raboter.  Sa  main  commence  le  mouvement,  mais  elle  t'arrête  en  route  ;  elle  ne  va  pis 
aussi  loin  qu'il  voudrait. 

L'écriture  est  difficile  et  très  altérée.  La  première  lettre  ou  le  premier  chiffre  écnL« 
sont  réguliers  et  corrects,  mais  à  mesure  que  le  malade  poursuit,  les  caractères  se  rape- 
tissent et  finissent  par  devenir  indistincts,  comme  cela  se  voit  chez  les  individus  affectés 
de  crampe  des  écrivains  à  forme  spasmodique  ou  chez  certains  parkinsonniens  (Lamy 

Il  n'y  a  pas  de  trouble  notable  de  la  déambulation,  notamment  pas  de  marche  à  petil'= 
pas;  toutefois  Rim...  nous  dit  que  quelquefois  il  éprouve  de  la  difficulté  à  te  mettrtn 
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marche  :  au  niomeat  où  il  se  penche  ea  avant  pour  faire  le  premier  pas,  la  jambe  ne  suit 
pas:  il  lui  Taut  déployer  un  assez  gros  effort  pour  la  décider  à  se  porter  en  avant. 

Quand  on  rapproche  les  uns  des  autres  ces  divers  troubles  moteurs,  chez  un  homme 
dont  la  force  musculaire  est  normale  pour  son  âge,  qui  n'a  pas  de  troubles  paralytiques, 
pas  de  modiflcatioos  des  réflexes,  on  se  convainc  aisément  qu'ils  tiennent  tous  &  la  même 
cause  que  ceux  constatés  au  niveau  de  l'orbicitlaire,  c'est-à-dire  à  det  phénomènes  de 
spagme,  te  manifestant  à  Voeceuion  des  mouvements  volontaires  et  surtout  au  début  de  ces 
mouvements. 

Il .  Le  second  malade  que  voici,  Big.  »,  40  ans,  coiffeur,  présente  avec  le  précédentde  grandes 
analogies.  Il  n'y  a  pas  chez  lui  de  spasme  de  l'orbiculaire,  mais,  en  revanche,  on  en  cons- 
tate du  côté  des  muscles  moteurs  du  globe,  particulièrement  des  élévateurs.  Vous  pouvez 
remarquer  que  les  mouvements  réflexes  et  automatiques  de  l'œil  sont  intacts  :  quand 
nous  causons  avec  le  malade,  sans  solliciter  d'efforts  volontaires  dés  muscles  oculaires, 
le  globe  se  meut  normalement  dans  les  divers  sens.  Il  n'en  est  pas  de  même  quand  la 
volonté  intervient  :  alors  certains  mouvements  deviennent  difficiles,  surtout  si  on  cherche 
à  les  faire  exécuter  rapidement  en  élevant  ou  abaissant  brusquement  le  doigt  devant  les 
yeux.  Voici  en  effet  ce  que  vous  pouvez  constater;  le  mouvement  d'évolution  s'exécute 
assez  bien.  Il  en  est  de  même  des  mouvements  de  latéralité  ;  toutefois,  quand  on  porte 
le  doigt  avec  rapidité  &  droite  ou  é,  gauche,  le  globe  suit  moins  bien  qu'à  l'état  normal,  de 
plus  il  y  a  du  nystagmus  quand  l'œil  est  porté  dans  les  positions  extrêmes.  Ce  sont  sur- 
tout les  mouvements  d'abaissement  qui  sont  difficiles;  quand  on  fait  mouvoir  de  haut  en 
bas  le  doigt  devant  les  yeux,  avec  lenteur,  en  recommandant  au  malade  de  le  suivre,  le 
mouvement  s'exécute  :  si,  au  contraire,  on  abaisse  le  doigt  avec  rapidité,  les  yeux  restent 
fixés  dans  le  regard  horizontal.  Ils  s'élèvent  ou  s'abaissent  quand  on  incline  la  tête  en 
arrière  ou  qu'on  la  relève  commt  celle  d'une  poupée  mécanique.  La  variabilité  du  degré 
d'impotence  des  abaisseurs,  suivant  les  conditions  et  la  rapidité  des  mouvements,  nous 
semble  indiquer  que  cette  impotence  est  due  non  à  une  parésie  des  abaisseurs,  mais  à 
une  contraction  intermittente  et  accidentelle,  c'est-à-dire  à  un  spasme  des  élévateurs. 

Du  côté  de  la  langue  et  de  la  main,  c'est-à-dire  de  la  parole  et  de  l'écriture,  nous  cons- 
tatons chez  Big...,  des  troubles  à  peu  près  identiques  à  ceux  relevés  chez  Rim... 

La  parole,  un  peu  monotone,  est  hésitante  sur  certaines  syllables,  particulièrement 
celles  qui  commencent  par  s  ou  si.  Lorsqu'on  dit  au  malade  de  prononcer  la  phrase  sui- 
vante :  «  Si  j'étais  venu  sitôt  »,  il  hésite  et  répète  plusieurs  fois  le  si  du  commencement. 
En  outre,  de  temps  en  temps,  il  y  a  de  courtes  répétitions  de  certaines  syllabes  rappelant 
un  peu  le  bégaiement. 

L'écriture  est  très  typique.  Quand  on  dit  à  Big...  d'écrire  une  série  de  3,  il  tourne  plusieurs 
fois  sur  la  première  boucle,  comme  si  sa  main  était  spasmodiquement  fixée  sur  elle  et  ne 
pouvait  s'en  détacher.  De  plus,  les  chiffres,  comme  cela  a  lieu  chez  Rim...,  vont  en  se 
rapetissant. 

En  dehors  de  ces  troubles  délicats  de  la  contraction  des  yeux,  de  la  parole  et  de  l'écri- 
ture, il  n'en  existe  pas  d'autres  saillants.  Toutefois, on  doit  relever  que  Big...,  qui  exerce 
la  profession  de  coiffeur,  éprouve  parfois  une  certaine  difficulté  à  manier  le  rasoir. 

Les  symptômes  présentés  par  chacun  de  ces  malades  eussent  été,  comme  nous 
l'avons  dit,  difficiles  à  interpréter  si  on  les  eûtenvisagésisolément.  Leur  nature  et 
leur  physiologie  pathologique  s'éclairent  par  le  rapprochement.  Il  est  à  noter  tout 
d'abord  qu'on  n'a  pas  affaire  ici  à  des  symptômes  paralytiques,  nous  en  avons 
donné  la  preuve  en  ce  qui  concerne  le  premier  malade.  Pas  plus  chez  le  second 
que  chez  le  premier  il  n'y  a  de  modification  notable  de  la  force  musculaire,  ni 
de  la  réflectivité  tendineuse. 

Les  troubles  constatés  du  côté  de  l'orbiculaire  des  paupières  chez  Rim...,  ceux 
relevés  du  côté  de  la  parole  et  de  l'écriture  chez  Rim...  et  chez  Big...  autori- 
sent à  avancer  qu'il  s'agit,  au  contraire,  de  phénomènes  de  spasme,  et  de  spasme 
provoqué  par  la  contraction  volontaire.des  muscles,  soit  directe,  soit  antago- 
niste. Nous  avons  donc  affaire  dans  ce  cas  particulier  à  un  syndrome  ana- 
logue au  syndrome  de  Thomsen,  à  une  myotonie. 

L'observation  suffit  à  l'établir.  Il  eût  été  intéressant  de  rechercher  chez  ces 
deux  malades  :  1*  si  la  réaction  myotonique  existe  ;  2»  si  la  myotonie  se  traduit 
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sur  les  tracés  de  la  contraction  musculaire.  La  seconde  recherche  nous  a  pan 
superflue  :  elle  sert  à  préciser  les  caractères  de  la  contraction  mjotoniqoe  plos 
qu'elle  ne  la  démontre.  Elle  ne  peut  donner  de  résultats  valables  que  sor  i« 
muscles  dont  la  mjotonie  est  d'ailleurs  évidente.  Or,  il  ne  faut  pas  perdre  de 
vue  que  chez  nos  deux  malades  le  spasme  mjotonique,  beaucoup  plus  discret 
que  dans  la  maladie  de  Thomsen,  n'est  pas  constatable  au  niveau  des  gros$« 
masses  musculaires  des  membres  et  se  révèle  seulement  k  l'occasion  de  mouT^ 
ments  délicats,  impossibles  ou  très  difûciles  à  enregistrer,  ceux  des  musclei 
oculaires,  de  la  langue  ou  de  l'écriture. 

La  même  remarque  peut  être  faite  à  propos  de  la  recherche  de  la  réaction  mToU- 
nique.  Chez  Him. . . ,  au  niveau  de  l'avant-bras,  cette  réaction  fait  défaut  ainsi  qu'il 
résulte  de  l'examen  pratiqué  par  M.  Courtade;  toutefois,  si  l'excitation  fandique 
des  muscles  ne  provoque  pas  de  myotonie  vraie,  elle  détermine  après  la  cessatioii 
de  l'excitation  un  petit  tremblement  tonique  qui  semble  dû  à  la  persistance  dm 
certain  degré  de  tonicité.  11  faut  ajouter  que  ce  tremblement  parait  ne  pas  être 
constant  et  ne  survenir  qu'après  certaines  des  excitations. 

Si  notre  interprétation  est  exacte,  nous  avons  donc  affaire  chez  nos  deux  ma- 
lades à  un  syndrome  analogue,  au  degré  et  à  la  diffusion  prés,  à  celui  qui  carac- 
térise la  maladie  de  Thomsen,  c'est-à-dire  à  une  myotonie.  Mais  ici  il  s'agit 
d'une  mjotonie  acquise  et  non  d'une  myotonie  congénitale. 

Rim...,  en  effet,  qui  a  maintenant  56  ans,  a  éf^  bien  portant  jusqu'à  il  j  ^ 
deux  ans.  11  n'a  pas  d'antécédents  héréditaires  notables;  notons  toutefois  que» 
mère,  depuis  une  chute  qu'elle  a  faite,  ily  a9  mois,  et  qui  détermina  une  grande 
frayeur,  est  affectée  de  tremblement.  Le  malade  avait  54  ans  quand  débot& 
Taffection  actuelle.  Tout  d'abord,  il  lui  arrivait  parfois,  à  la  fin  de  la  jourD<fe. 
surtout  lorsqu'il  était  fatigué,  d'éprouver  en  rentrant  chez  lui  une  sorte  de  ver- 
tige; il  sentait  le  sol  lui  manquer  sous  les  pieds  et  avait  la  sensation  que  le> 
objets  se  déplaçaient  autour  de  lui  «  comme  les  poteaux  télégraphiques  d'une 
ligne  de  chemin  de  fer  > .  Le  soir  sa  femme  remarquait  qu'il  pariait  mal,  qQ'i^ 
était  tout  drôle,  comme  s'il  était  ivre.  Il  bredouillait,  bégayait,  sentait  sa 
langue  embarrassée.  Cela  durait  la  soirée  et  le  lendemain  tous  ces  phénomèoes 
avaient  disparu. 

La  gène  de  la  parole  se  montra  bientôt  plus  souvent,  mais  les  yeux  commerr 
cèrent  &  se  fermer  ;  les  troubles  étaient  toujours  plus  marqués  le  soir  et  sous  l'iD- 
fluence  de  la  fatigue.  Les  bras  ne  furent  pris  qu'ensuite  et  la  marche  ne  fut 
gênée  qu'en  dernier  lieu. 

Tout  cela  s'est  développé  et  accusé  petit  à  petit,  progressivement  et  sans  ictos. 

Il  en  a  été  de  même  chez  Big...  Cet  homme,  qui  a  40  ans,  n'a  aucun  antécé- 
dent héréditaire  ou  personnel  digne  d'être  relevé.  Toutefois  il  faut  noter  qo'à 
r&ge  de  20  ans  il  a  eu  un  abcès  froid  du  thorax. 

Les  premiers  troubles,  à  sa  connaissance,  se  sont  manifestés  vers  la  fin  de 
4905.  Big...,  à  cette  époque,  a  remarqué  qu'il  avait  une  certaine  difficoUéà 
parler  :  il  bredouillait  ;  les  mots  ne  sortaient  pas  facilement.  Ces  troubles  s'ac- 
centuaient petit  &  petit.  Des  céphalées,  qui  avaient  été  autrefois  fréquentes,  s'atté- 
nuèrent ;  mais  le  malade  commença  à  éprouver  dans  le  bras  droit  des  malaist^s 
sur  la  nature  desquels  il  est  difûcile  de  se  prononcer.  Ces  malaises,  qui  persis- 
tent encore,  reviennent  par  petites  crises  plusieurs  fois  par  jour  :  Big...  éproure 
dans  le  bras  droit,  brusquement,  une  sensation  de  lourdeur,  sans  fourmillemeol» 
«  s'accompagnant  d'un  petit  coup  sec  au  voile  du  palais  •;  il  n'y  a  jamais  de 
perte  de  conscience.  Ces  crises  sont  très  courtes,  durent  deux  ou  trois  secondes: 
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autrefois  la  jambe  j  prenait  part  ;  quelquefois  même  elles  commençaient  par 
elle  et  remontaient  le  long  du  tironc  sans  intéresser  le  bras.  Il  semble  qu'il 
s'agisse  là  d*aecés  très  légers  d'épilepsie  partielle  sensitive.  Le  membre  supé- 
rieur droit  est  d'habitude  un  peu  plus  lourd  que  le  gauche,  mais  il  n'y  a  pUs 
trace  de  parésie  ;  les  réflexes  y  sont  forts,  toutefois  sans  exagération  vraimeiit 
pathologique  et  égaux  à  ceux  du  côté  gauche. 

En  somme,  chez  Big...  comme  chez  Rim...  les  troubles  que  nous  avons  relevés 
se  sont  établis  progressivement  chez  l'un  vers  54  ans,  chez  l'autre  vers  la 
39*  année. 

Qu'en  faut-il  penser?  L'interprétation  en  est  assez  difficile.  La  mjotonie 
acquise,  qui  constitue  le  syndrome  dans  les  deux  cas,  semble  indiquer  que  le 
centre  ou  les  centres,  encore  fort  mal  localisés,  du  tonus,  sont  en  cause.  Si  l'on 
se  rappelle  que  chez  Big...  il  existe  un  trouble  de  la  fonction  d'abaissement  et 
d'élévation  des  yeux»  avec  conservation  des  mouvements  automatiques  du  globe 
oculaire,  on  est  porté  à  penser  que  chez  lui  au  moins,  il  doit  exister  une  lésion, 
peut-être  un  néoplasme  dans  la  région  sus-nucléaire,  c'est-à-dire  sus-protubé- 
rantielle  (i).  Il  en  est  vraisemblablement  de  même  chez  Rim...,  et  l'aspect  par- 
kinsônnien  présenté  par  ces  deux  malades  viendrait  encore  à  l'appui  de  cette 
interprétation. 

MM.  Léopold  Lévi  et  Bonniot  ont  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  un  ma- 
lade qui  ofTrait  de  grandes  analogies  avec  les  nôtres  et  dont  ils  ont  étudié  le  cas 
avec  beaucoup  de  détails  dans  la  Revue  d*hygiène  et  de  médecine  infantile  (2). 
L'interprétation  qu'ils  en  ont  donnée  est  analogue  à  celle  que  nous  proposons. 
Us  incriminent  aussi  une  lésion  de  «  l'appareil  du  tonus  >  et  ils  ont  tendance  à 
admettre  qu'en  pareil  cas  l'appareil  cérébelleux  se  trouve  en  cause.  C'est  pos- 
sible. Ce  que  nous  pouvons  dire,  c'est  qu'il  n'existe  chez  nos  malades  aucun  des 
symptômes  qu'on  a  coutume  de  rattacher  aux  lésions  du  cervelet  (titubation, 
asynergie,  diadococinésie,  etc.). 

Une  dernière  remarque  :  il  a  été  présenté  ici,  par  M.  Crouzon  d'abord  (séance 
du  41  janvier  1900)  et  plus  tard  par  M.  Babinski  (séance  du  7  juin  1900),  un  ma- 
lade à  propos  duquel  les  opinions  les  plus  diverses  ont  été  émises.  Cet  homme 
éprouvait  de  la  difficulté  à  abaisser  les  yeux  :  M.  Crouzon  l'avait  considéré 
comme  atteint  d'un  tic  de  l'élévation  desyeux^  M.  Babinski  comme  affecté  d'une 
paralysie  de  l'abaissement  par  lésion  organique.  Je  me  suis  demandé  si  ce  ma-* 
lade,  qui  était  en  outre  affecté  d'un  trouble  de  la  parole  rendant  difficile  la  pro<» 
nonciation,  notamment  des  r  et  des  s,  ne  serait  pas  à  rapprocher  de  Big...  J'avais 
fait  remarquer,  lors  de  la  présentation  de  M.  Babinski,  que  chez  cet  honmie, 
alors  qu'il  y  avait  impossibilité  d'abaisser  volontairement  les  yeux,  il  y  avait 
conservation  de  tous  les  mouvements  automatiques,  de  ceux  d'abaissement 
comme  des  autres.  A  l'époque,  ce  caractère  était  considéré  comme  spécial  àl'hys* 
térie.  J'ai  montré  depuis  qu'il  n'en  était  rien  {loe.  cit,)  et  qu'on  l'observait  cou- 
ramment dans  les  paralysies  sus-nucléaires.  Je  pense  donc  que  le  malade  de 
BIM.  Crouzon  et  Babinski  était  atteint  d'une  lésion  organique  et  je  lui  trouve 
plus  d'une  analogie  —  avec  ceux  que  je  viens  de  présenter. 


(1)  Voir  6.  Ballet.  De  la  conservation  des  mouvements  automatiques  et  réflexes 
dea  globes  oculaires  dans  certaines  ophthalmoplégies  dues  à  des  lésions  du  système  ner- 
veux. Société  de  Neurologie,  1*'  mars  1906. 

(2)  Léopold  Lévi  et  Bonniot.  —  Société  de  Neurologie,  11  mai  1905  et  Revue  d*hygiène  et 
de  médecine  infantile,  425,  1905. 
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M.  UocHON-DuviGNEAUD.  —  Le  phénomène  de  décontraction  lente  des  pit- 
pières  après  leur  occlusion  que  présente  le  plus  kgé  des  malades  de  M.  Ball^. 
me  parait,  comme  M.  Ballet  nous  l'a  fait  remarquer,  tout  à  fait  semblable  a  "t 
que  l'on  observe  dans  la  maladie  de  Thomsen.  J*ai  vu  deux  malades,  la  Of!^ 
et  la  Glle,  qui  présentaient  ce  signe  encore  plus  nettement.  La  fille  sartùi 
âgée  de  12  ans,  employait  des  efforts  dans  un  temps  considérable  à  ouTriri^ 
yeux  surtout  après  une  occlusion  un  peu  énergique.  Je  pensai  à  la  maladie:  It 
Thomsen  et  je  présentai  les  deux  malades  &  mon  maître  M.  Dejerine  quie-' 
lirma  le  diagnostic.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  montraient  seulemes: 
,un  peu  de  nystagmus  dans  les  efforts  de  latéralité.  Il  est  intéressant  de  codiUU' 
.  que  deux  affections  de  causes  assurément  différentes  —  la  maladie  de  Thomiec 
^t  les  cas  de  M.  Ballet —  peuvent  présenter  un  symptôme  d'aspect  identique. 

M.  J.  Babinski.  —  N'ayant  pas  eu  le  loisir  d'examiner  attentivemeDt  les  ma 
lades  que  présente  M.  Ballet,  je  ne  puis  avoir  d'opinion  ferme  sar  la  nature  è* 
l'affection  dont  ils  sont  atteints.  Je  désire  toutefois  faire  observer  que  le  irootk 
dans  les  mouvements  des  globes  oculaires,  sur  lequel  M.  Ballet  a  insisté,  paît 
être  considéré  comme  une  forme  de  diadococinésie  et  que  chez  le  second  de  ce$ 
malades  il  existe  aussi  du  nystagmus;  or,  ces  deux  symptômes  semblent  d^ 
.pendre  d'une  perturbation  de  l'appareil  cérébelleux. 

M.  Henry  Mrige.  —  Le  malade  de  M.  Gilbert  Ballet,  outre  son  attitade  pî> 
kinsonnienne,  outre  sa  difficulté  d'articulation  pour  certains  mots,  a  aussi  nt 
trouble  assez  significatif  de  l'intonation.  Sa  parole  est  franchement  monot(*ne  fi 
4onne  assez  l'impression  d'un  pseudo-bulbaire. 

M.  Ballet  nous  a  dit  que  cet  homme  éprouvait  une  difficulté  toute  particulirr' 
à  prononcer  les  S.  Mais  il  faut  préciser.  Le  malade  n'est  pas  incapable  d'art»- 
culer  un  S.  Ce  qu'il  parait  ne  pas  pouvoir  faire,  c'est  prononcer  plusieurs  >  ^î' 
suite,  distincts  les  uns  des  autres.  Ce  trouble  de  la  prononciation  peut  être  assi- 
milé aux  phénomènes  décrits  par  M.  Babinski  sous  le  nom  de  diadococint^î' 
pour  les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  de  la  main. 

En  effet,  pour  prononcer  une  série  de  syllabes  successives  commençant  p^r 
«n  S,  il  faut  faire  exécuter  à  la  pointe  de  la  langue  une  série  de  mouvemects 
alternatifs,  rapides,  de  haut  en  bas.  Le  malade  est  bien  capable  d'exéculer  ^'^ 
seul  de  ces  mouvements  ;  mais  il  n'est  pas  en  état  de  faire  le  même  mouTeiiieB> 
plusieurs  fois  de  suite,  avec  rapidité.  On  peut  donc  dire  qu'il  a  de  la  diaditcof^- 
néiie  linguale.  A  ce  propos,  je  ferai  remarquer  qu'il  est  toujours  important  à? 
distinguer,  parmi  les  troubles  de  la  prononciation,  ceux  qui  portent  sur  une  syl- 
labe ou  un  son  isolé,  et  ceux  qui  résultent  d'une  difficulté  à  reproduire  rapw^* 
ment,  plusieurs  fois  de  suite,  le  même  son  ou  la  même  syllabe. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  11  avril  à  9  heures  et  demie  du  matiQ 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1.  Poliomyélite  antérieure  aiguë  de  radoleacenoe  à  topographie 
radiculaire,  par  MM.  Paul  Camus  et  Albert  Sézary.  (Service  du  professeur 
Dejerinb.)  (Présentation  de  la  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  une  jeune  fille  atteinte  d'une 
paralysie  atrophique  du  membre  supérieur  droit,  &  topographie  nettement 
radiculaire  et  limitée  au  groupe  Duchenne-Erb,  consécutive  à  une  poliomyélite 
antérieure  aiguë. 

Thérèse  P...,  &gée  de  19  ans,  employée  de  commerce. 

Mère  très  émotive,  ayant  eu  des  crises  de  nerfs. 

Rien  d'autre  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires. 

A  eu  quatre  èrysipéles  dans  l'espace  d'une  année  et  demie,  vers  Tâge  de  13  ans.  Réglée 
très  irrégulièrement.  Tempérament  non  nerveux. 

Pas  de  syphilis  avérée. 

Début  le  23  octobre  4906,  par  étourdissements,  vertiges,  somnolence,  fièvre,  céphalée, 
anorexie  absolue,  incapacité  de  se  tenir  debout.  Le  lendemain,  au  réveil,  impotence  du 
membre  supérieur  droit,  quelques  légères  douleurs  A  l'épaule  droite.  La  malade  reste 


ii6  SOCIÉTÉ   DE  NBUR0L06IB 

alitée  sept  jours  :  dés  qu'elle  peut  se  lercr,  elle  vient  consulter  à  la  Salpétrière  oà  e{k 
est  admise. 

Tous  les  symptômes  généraux  ont  disparu,  sauf  une  douleur  dans  la  région  lomba» 
qui  a  persisté  plusieurs  semaines. 

Les  troubles  moteurs  sont  eiclusivoment  cantonnés  au  membre  supérieur  droit  et  i 
sa  racine. 

Le  muscle  deltoïde  est  complètement  paralysé  :  le  bras  ne  peut  être  porté  en aixioeùcs 
et  en  élévation.  De  même  les  muscles  sus  et  sous-épineux  sont  très  affaiblis. 

Pectoral  notablement  affaibli. 

Biceps  complètement  paralysé. 

Triceps  à  peine  intéressé  :  Textension  de  l'avant-bras  droit  présente  seulement  un  jm 
moins  de  force  que  celle  de  l'avanl-bras  gauche. 

Long  supinateur  complètement  paralysé. 

Les  fléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts  sont  notablement  affaiblis  :  les  exteoseun  le 
sont  à  peine. 

Muscles  thénars  peu  intéressés.  Interosseux  conservés.  ' 

Radiaux  et  cubital  postérieurs  peu  atteints. 

Depuis  ce  premier  examen,  la  plupart  des  muscles  parésiés  ont  récupéré  une  partie  de 
leur  vigueur.  Le  deltoïde,  le  biceps,  les  sus  et  sous-épinéux,  le  long  supioatéor,  vi 
contraire,  sont  encore  très  impotents. 

Pas  de  douleur  dans  le  membre,  ni  spontanée,  ni  provoquée  par  la  pression,  la  toui  et 
Tétemuement.  Objectivement,  aucun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  et  profoode. 
La  pression  des  troncs  nerveux  ou  du  plexus  brachial  n*est  pas  douloureuse. 

Au  membre  supérieur  droit,  pas  de  réflexe  antibrachial  ;  réflexe  tricipital  affaibli. 

Aux  membres  Inférieurs,  le  réflexe  rotulien  droit  est  plus  vif  que  le  gauche.  Pas  d^ 
Babinski,  ni  de  clonus  du  pied. 

Pas  de  troubles  pupillaires. 

Atrophie  marquée  au  niveau  du  deltoïde,  du  biceps,  des  muscles  épicondyliens  ;  nos? 
n'avons  pas  noté  de  contractions  fibrillaires. 

La  couche  de  tissu  cellulo-adipeux  est  épaisse  au  niveau  de  Tépaule,  cependut 
l'aplatissement  de  la  région  est  très  marqué. 

Examen  électrique  (fait  par  M.  Rieder)  :  Réactions  normales  au  membre  sapéri^ar 
gauche.  Au  membre  supérieur  droit,  au  courant  faradique,  le  deltoïde  ne  réagit  pas  à2 
tout;  le  sus  et  le  sous-épineux  se  contractent,  mais  assez  difficilement  ;  le  biceps  réagit. 
nn  peu  retardé,  à  7  et  demi,  de  même  que  les  muscles  atrophiés  de  Tavant-bras.  Le« 
autres  muscles  sont  conservés.  Au  courant  galvanique^  le  deltoïde  présente  la  R.  D< 
avec  inversion  complète  dé  la  formule;  les  sus  et  sous-éni.n?ux  présentent  de  TinTer- 
sion  partielle  NFS=PFS.  La  formule  est  normale  pour  tous  les  autres  muscles. 

Ponction  lombaire  :  lymphocytose  moyenne. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  paralysie  atrophique  du  membre  supérieur  droit,  a 
topographie  manifestement  radiculaire,  limitée  au  groupe  Duchenne-Erb.  L  his- 
toire de  la  maladie  (début  brusque,  phénomènes  généraux  d'infection), l'évolatioD 
de  la  paralysie  (atrophie  rapide,  localisation  au  deltoïde,  et  aux  autres  muscles 
de  ce  groupe),  l'absence  de  troubles  de  sensibilité,  permettent  d'affirmer  le 
diagnostic  de  poliomyélite  antérieure  aigué.  La  lymphocytose  céphalo-rachi- 
dienne paraît  montrer  la  participation  des  méninges  k  l'inflammation. 

Cette  observation  vient  à  l'appui  de  la  théorie  radiculaire  des  localisations 
motrices  dans  la  moelle,  défendue  par  M.  Dejerine. 

II.  Un  cas  de  Névro-myosite  post-varicelleuse,  par  MM.  Paul  Cjmï^ 
et  A.  Sézary.  (Service  du  professeur  Dbjeri^b.)  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  réalise  ao 
exemple  d'association  de  phénomènes  de  polynévrite  et  de  myosite,  ud  sn- 
drome  de  névro-myosite.  L'origine  infectieuse,  le  mode  de  débat,  les  différents 
symptômes  et  l'évolution  de  ce  cas  nous  semblent  offrir  un  certain  Intérêt  cli- 
nique. 

G.  S...,  fillette  de  11  ans  et  demi,  est  entrée  à  la  Salpétrière  dans  le  service  da  pro- 
fesseur D^erine  en  juin  1906. 
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Aniécidenit  hëriditaire$,'A^  Pdre,  mère  et  deux  saiurs  névropathe^. 

AnUeédent*  pertonneU,  — *  Enfance  normale  jusqu'à  5  ans.  A»  ce  moment  grippe  avec 
bronchite  capillaire  grave. 

A  6  ans»  varicelle  (juillet  1901).  C'est  trois  jours  après  l'éclosion  de  cette  infection 
que  se  place  le  début  des  aceidents  actuels.  La  mère»  voulant  lever  cette  enfant,  cons- 
tate que  les  jambes  sont  complètement  fléchies  sur  les  cuisses,  les  talons  touchant  * 
presque  les  fesses,  et  qu'on  ne  peut  les  allonger  sans  provoquer  de  très  vives  douleurs.  . 
Quelques  semaines  plus  tard  l'extension  devient  plus  facile,  mais  des  douleurs  sous 
forme  d'élancements  empêchent  la  station  debout  et  la  marche.  Los  jambes  s'atrophient.  ' 
Bientôt  les  mêmes  symptômes  atteignent  les  membres  supérieurs,  bras  et  avant-bras  : 
douleurs  spontanées,  diminution  considi-rablc  de  la  force,  souffrances  violentes  &  la 
pression  des  masses  musculaires,  atrophie  et  rétraction. 

Six  mois  après  le  début  (janvier  1902),  la  malade  peut  à  peine  marcher,  se  fatigue  vite 
et  souffre  toujours.  Traitement  électrothôrapique  prolongé  pendant  18  mois.  Améliora* 
tion  légère  A  la  suite.  Massages.  En  1903,  les  membres  ne  peuvent  être  complètement 
allongés,  les  supérieurs  sont  demi-fléchis.  État  stationnaire  jusqu'en  1906.  Seules  les 
douleurs  diminuent  de  fréquence  et  d'intensité,  ne  survenant  plus  spontanément  qu'à 
intervalles  assez  éloignés  et  sous  forme  d'élancements  ou  de  tiraillements  dans  les  ^ 
membres. 

Étal  à  l'enttiée  (juin  1906).  —  Enfant  intelligente,  gaie,  très  impressionnable.  Amai-  . 
grissement  considérable.  Marche  assez  pénible.  Force  très  minime  aux  membres  supé- 
rieurs. Atrophie  générale  de  tous  les  muscles 

Membres  inférieurs  :  rétraction  musculaire  atteignant  surtout  les  groupes  de  la  face 
postérieure  des  cuisses,  empêchant  l'extension  complète  des  jambes.  Rigidité  et  consis- 
tance fibreuse  de  ces  muscles  dont  la  pression  ou  le  pincement  détermine  de  la  douleur» 
Articulations  saines.  Réflexes  achilléens  et  patellaires  presque  abolis  des  deux  côtés. 
Réflexes  plantaires  en  flexion. 

Membres  supérieurs  :  atrophie  des  différents  groupes  musculaires  également  doulou- 
reux à  la  pression.  Rétraction  très  marquée  et  consistance  dure  et  fibreuse  des  biceps  r 
qui  se  tendent  en  corde  dés  qu'on  essaie  d'étendre  Tavant-bras  sur  le  bras.  On  ne  petft 
d'ailleurs  obtenir  pour  ces  deux  segments  qu'un  angle  d'ouverture  d'environ  110<». 

Réflexes  tendineux  à  peu  près  abolis. 

Douleurs  également  vives  à  la  pression  des  nerfs  superficiels,  sensibilité  conservée 
partout  au  tact.  Hyperesthésié  douloureuse  généralisée.  Sensibilité  osseuse  normale  au 
diapason. 

Nulle  part  il  n'y  a  de  contractures  ni  de  phénomènes  spasmodiques.  Rien  à  la  face. 
Pas  de  troubles  oculaires,  pupilles  normales  réagissent  bien. 

Érolulion.  —  Amélioration  notable  depuis  l'entrée.  Les  douleurs  n'existent  pour  ainsi 
dire  plus.  Sous  l'influence  des  massages  et  de  la  mobilisation  les  rétractions  des 
membres  inférieurs  ont  disparu;  il  faut,  pour  les  mettre  en  évidence,  associer  l'exten- 
sion des  jambes  à  la  flexion  du  tronc,  comme  pour  la  recherche  du  signe  de  Kcmig.  La 
marche  est  presque  normale.  Les  membres  supérieurs  sont  améliorés  dans  de  moindres 
proportions.  Amélioration  de  la  force  musculaire.  Les  avant-bras  s'étendent  mieux  mais 
encore  incomplètement  (angle  de  150*  environ).  La  sensibilité  est  normale  partout  sous  . 
tous  ses  modes.  L'hypereslhésie  douloureuse  a  disparu.  Les  réflexes  des  membres 
inférieurs  sont  normaux,  ceux  des  membres  supérieurs  presque  abolis.  Li'exameù  élec- 
trique, pratiqué  par  M.  Rieder  à  plusieurs  reprises,  n'a  toujours  montré  qu'une  diminu- 
tion simple  des  contractions  sans  modification  de  la  formule. 

En  résumé  le  diagnostic  de  polynévrite  surtout  motrice,  malgré  la  longue 
durée  de  raffection,  semble  ici  indiscutable.  Il  est  affirmé  par  la  généralisation 
des  symptômes  moteurs,  par  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objec* 
tive,  la  douleur  à  la  pression  des  nerfs  superficiels  et  profonds,  les  troubles  des 
réflexes,  ainsi  que  par  révolution  vers  une  amélioration  lente  mais  progres- 
sive. A  ces  manifestations  nerveuses  s'est  associé  dans  ce  cas  un  élément  inté- 
ressant, c'est  une  participation  simultanée  de  certains  muscles  des  quatre 
membres.  Sans  doute  Tatrophie  musculaire  générale  peut  être  fonction  de  la 
névrite,  mais  celle-ci  ne  suffit  pas  à  tout  expliquer.  La  consistance  spéciale  des 
muscles  (biceps,  muscles  postérieurs  des  cuisses),  qui  rappelle  celle  qu'on 
observe  chez  certains  myopathiques,  leurs  réactions  électriques  et  surtout  leur 
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rétraction  fibreuse  si  marquée  semblent  bien  le  résultat  de  la  cicatrisation  imt 
inflammation  subaigué>  d'une  mjosite  interstitielle.  L'hjperesthésie  dooko- 
reuse  si  vive  du  début  à  la  pression  de  ces  mêmes  muscles  semble  bieo  coD^r- 
mer  cette  manière  de  voir.  Quant  k  Torigine  commune  de  ces  altérations  néfrc- 
musculaires  elle  parait  manifestement  due  à  une  infection»  aàsez  peu  banale  il 
est  vrai,  car  elle  doit^  d'après  les  renseignements  les  plus  précis  des  parents. 
être  attribuée  à  une  infection  varicelleuse. 

M.  Dbjbrinb.  —  Cette  petite  malade  est  depuis  8  mois  dans  mon  sem'ce  et 
son  état  s'est  très  notablement  amélioré.  C'est  la  première  fois  que,  pour  ou 
part,  je  me  trouve  en  présence  d'un  tel  cas.  Il  s'agit  en  effet  ici  de  névrite  péii- 
phérique  systématisée  motrice  accompagnée  de  myosite.  Au  premier  examen  on 
aurait  pu,  du  fait  des  rétractions  musculaires,  se  croire  en  présence  d'une  mjo- 
pathie,  car  ces  rétractions,  ici,  étaient  très  analogues  à  celles  décrites  aatrefoii 
par  Landouzy  et  moi  dans  la  myopathie  atrophique  progressive.  L'analrse 
sjmptomatique  permettant  de  constater  une  hjperesthésie  très  vive  à  la  pres- 
sion des  troncs  nerveux  et  des  masses  musculaires  montra  d'emblée  que  la  mvo- 
pathie  ici  n'était  pas  en  cause  et  qu'il  s'agissait,  en  réalité,  d'une  neuro-mjosite. 
L'étiologie  en  est  intéressante  car  c'est  au  cours  d'une  varicelle  que  s'est  déve- 
loppée cette  affection.  J'insisterai  encore  sur  la  longue  durée  de  l'affection  qai 
remonte  à  6  ans  et  qui  n'est  du  reste  pas  encore  guérie. 

m.  Paralysie  unilatérale  de  plusieurs  Nerfs  CSraniens,  par  MM.  P.  Li- 

JONNB  et  Ed.  Oppbrt.  (Présentation  de  la  malade.) 

Femme  de  29  ans  prise  brusquement  sans  cause  nette  de  paralysie  faciale 
gauche;  sans  hyperacousie,  sans  signe  de  Charles  Bell,  avec  hémianosmie,  bé- 
miagueusie,  hjpo-esthésie  dans  le  territoire  de  la  branche  ophtalmique  du  triju- 
meau, douleurs  oculo-palpébrales,  paralysie  du  nerf  masticateur,  et  tremblement 
fibrillaire  bilatéral  de  la  langue. 

La  D  K  caractéristique  élimine  une  paralysie  fonctionnelle.  L'absence  de 
phénomènes  fébriles,  l'atteinte  légère  de  nojaux  sensitivo-moteurs  doit  faire 
écarter  l'hypothèse  de  poliencéphalite  inférieure. 

L'absence  de  lymphocytose  et  de  paralysies  oculaires,  le  caractère  péripbe- 
rique  de  la  paralysie  faciale  sont  contre  la  méningite  basilaire  englobant  certaisii 
troncs  Qerveux  et  respectant  les  autres. 

La  régression  progressive  des  différents  troubles  sous  l'influence  du  seul 
traitement  électrique,  l'absence  de  phénomènes  centraux  doit  faire  envisager 
comme  la  plus  probable  l'hypothèse  de  névrite  périphérique  multiple  unilatérale 
de  nerfs  crâniens. 

(L'observation  sera  publiée  in  extenso  ultérieurement). 

IV.    Syndromes    Cérébelleux  congénitaux,    par  MM.    Roger  Voisin*  et 

Macê  de  Lépinav.  (Présentation  de  malades.) 

te 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  deux  enfants  chez  qui  onapu 
constater,  depuis  leur  naissance,  un  ensemble  de  symptômes  dont  les  moa^e 
ments  involontaires  constituent  le  fait  le  plus  marquant  : 

Observation  I.  —  Fernando  D...  est  actuellement  âgée  de  7  ans;  elle  est  entrée â&°- 
le  service  du  docteur  Jules  Voisin,  à  la  Salpêtrière,  le  19  octobre  1906. 
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L'enlant  «e  présente,  lorsqu'elle  est  debout,  la  tôte  penchée  à  gauche,  la  face  tournée 
à  droile  et  en  haut.  Le  tronc,  la  tète,  les  membres  supérieurs  sont  animés  de  mouve- 
ments incessants,  choréiformes.  Les  membres  inférieurs  sont  immobiles,  et  la  malade  se 
tient  en  place  sans  piétiner,  niais  en  oscillant  légèrement  d'avant  en  arrii  re.  Los 
membreê  inférieure  sont  d'ailleurs  légèrement  fléchis,  et  nn  peu  écartés  l'un  de  l'autre. 
Les  pointes  des  pieds  sont  à  demi  tournées  en  dedans.  Les  membret  supérieurs  sont  un 
peu  étendus  en  avant  et  «fartés  du  tronc,  les  avant-bras  k  demi  fléchis  sur  le  bras.   ^ 

Le  tronc  est  penché  en  avant;  le  dos  est  légèrement  infléchi,  mais  sans  scoliose,  ni 
cyphose. 

La  iéte  oscille  sans  cesse  d'avant  en  arrière,  et  l'attention  ne  peut  suspendre  ces  mou- 
vements que  quelques  courts  instants. 

La  face  est  asymétrique  :  on  constate  une  légère  paralysie  faciale  inférieure  droite  ;  les 
traits  sont  déviés  du  côté  gauche,  de  même  que  la  commissure  lahiale.  Des  mouvements, 
fréquents  font  grimacer  l'enfant. 

Les'signes  de  paralysie  s'exagèrent  lorsqu'on  fait  sifller  ou  soufller  la  malade. 

La  langue  déviée  à  droite  présente  quelques  contractions  musculaires  ;  elle  est  inha- 
bile à  se  mouvoir,  surtout  latéral(.*nicnt,  d'où  difflculté  pour  parler,  et  presque  impossi- 
bilité de  mastiquer  :  les  aliments  restent  sur  le  dos  do  la  langue,  et  dans  lés  replis 
jogaux. 

La  parole  est  faible,  presque  inintelligible,  en  raison  de  la  brièveté  de  la  respiration, 
et  du  défaut  de  coordination  des  mouvements  des  lèvres  et  de  la  langue. 

La  marche  de  l'enfant  est  très  particulière  :  elle  s'avance  de  travers,  le  côté  gauche  le 
premier;  elle  s'en  va  à  pas  inégaux  et  Incertains,  en  titubant;  les  bras  un  peu  étendus 
en  avant,  la  tète  inflérhie  et  enfoncée  dans  les  épaules  ;  tout  le  corps  secoué  de  mouve- 
ments oscillatoires.  Elle  ne  projette  pas  ses  jambes  ea  avant,  et  ne  talonne  point;  mais 
au  contraire  elle  appuie  surtout  sur  le  bord  interne  et  la  pointe  du  pied,  avec  exagéra- 
tion de  cette  attitude  à  gauche.  Elle  ne  croise  pas  les  genoux.  Il  lui  est  difflcile  de  suivre 
une  ligne  droite,  et  la  marche  les  yeux  fermés  est  encore  plus  incertaine.  L'enfant  tourne 
très  diflicilement  sur  elle-même.  Elle  ne  peut  se  renverser  en  arrière  sans  perdre  Téqui- 
libre. 

La  recherche  de  la  motiliié  montre  que  tous  les  mouvements  passifs  sont  possibles  :  il 
n'y  a  pas  de  contractures. 

Mais  dans  tous  les  mouvements  volontaires  existe  nne  asynergie  extrême.  Au  com- 
mandement, l'enfant  ne  peut  toucher  du  doigt  le  bout  de  son  nez  :  elle  doit,  pour  y  par- 
venir, s'y  prendre  À  plusieurs  reprises.  L'occlusion  des  yeux  n'augmente  point  cette  asy- 
nergie. Pour  donner  un  coup  de  pied,  elle  décompose  les  mouvements.  Elle  a  la  plus 
grande  difficulté  à  monter  sur  une  chaise. 

Pour  saisir  un  objet,  la  main  plane  au-dessus  de  lui,  et  s'abat  maladroitement  ;  l*en- 
fant  ne  peut  prendre  un  verre  rempli  d'eau,  ni  le  porter  à  ses  lèvres,  sans  en  renverser 
une  partie.  Mais  on  n'observe  pas  le  vrai  tremblement  intentionnel,  à  amplitude  croia- 
sante,  et  l'objet  une  fois  saisi  est  tenu  solidement. 

Couchée  sur  le  lit,  la  malade  se  relève  diflicilement  au  commandement;  elle  (|ôit 
prendre  un  point  d'appui,  et  présente  les  mouvements  associés  de  flexion  de  la  cuisse. 

Les  troubles  de  la  diadococinésie  sont  peu  accusés. 

L'examen  des  divers  organes  nous  a  montré  ce  qui  suit  : 

Les  réflexes  patellaires  sont  conservés;  ils  sont  même  un  peu  exagérés  à  gauche.  Les 
réflexes  achilléens  existent.  11  n'y  a  pas  de  trépidation  épileptolde.  Les  réflexes  des 
membres  supérieurs  sont  normaux.  Les  réflexes  cutanés  persistent.  11  n'y  a  pas  de  ré- 
flexe de  l'orteil  en  extension.  D'ailleurs,  les  orteils,  surtout  le  gros  orteil,  présentent 
spontanément  des  mouvements  d'extension  et  quelques  mouvements  de  latéralité.  11 
existe  un  léger  degré  de  pied  creux. 

La  sensibilité  est  conservée  sur  toute  la  surface  du  corps  et  sous  toutes  ses  formes/ 

Le  sens  musculaire  est  conservé.  11  n'existe  pas  de  signe  de  Romberg.  Pas  de  vertige, 
ni  spontané,  ni  rotatoire. 

Tous  les  organes  des  sens  sont  normaux.  Les  pupilles  sont  égales,  et  réagissent  bien  à 
la  lumière  comme  à  la  distance.  Mais  il  existe  une  ébauche  de  nystagmus  horizontal 
dans  les  mouvements  extrêmes  de  latéralité  des  yeux. 

Pas  de  troubles  circulatoires,  ni  de  troubles  trophiques.  Cœur  et  poumons  sont  nor- 
maux. 

Au  point  de  vue  mental,  renfant  est  intelligente,  a  de  la  mémoire.  Elle  est  afl'ectueuse 
et  douce. 

La  recherche  de  ses  antécédents  héréditaires  ne  nous  a  rien  appris  de  spécial.  Le  père, 
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employé  au  Métropolitain,  est  un  peu  éthylique.  La  mère  est  morte  à  l'Age  de  SSaoBtdes 
suites  d'une  fausse  couche.  On  ne  connaît,  dans  la  famille,  aucune  maladie  seœbUfak 
L^  venue  au  monde  de  cette  enfant  fut  particulièrement  pénible  :  raccouchemsot  don 
deux  jours  et  l'on  dut  avoir  recours  au  forceps;  l'enfant  naquit  avec  une  double  arts- 
lalre  du  cordon,  et  en  état  d'asphyxie  bleue;  on  dut  la  ranimer  par  la  respiration  arti> 
cielle  et  des  inhalations  d'oxygène. 

Nourrie  au  sein,  elle  s'élova  bien,  mais  eut  toujours  la  tète  inclinée  è  gauche.  EUen'es: 
s^  première  dent  qu'à  14  mois,  ne  marcha  qu'à  2  ans  1/2,  et  ne  parla  qu'à  3  ans.  Sa  (b 
marche  fut  toujours  défectueuse;  la  maladresse  de  ses  membres  supérieurs  était  extrèo}?: 
elle  ne  put  manger  seule,  ni  s'habiller  sans  aide.  Mais  son  intelligence  était  bien  éniU^ 
dès  sa  petite  enfance. 

Depuis  son  entrée  dans  le  service,  l'état  de  l'enfant  s'est  déjà  amélioré  :  la  marche  f>t 
plus  facile;  la  maladresse  des  membres  supérieurs  est  moindre;  Tenfant  commeDoe a 
s'aider  pour  la  toilette  et  rhabillement.  L'asynergie  s'est  donc  légèrement  amendée. 

Obsbrvation  II.  —  Juliette  B...»  aujourd'hui  âgée* de  17  ans,  est  entrée  dans  le  service 
du  D'  Jules  Voisin,  à  la  Salpètrière,  en  octobre  1898  ;  elle  en  est  sortie  le  4  octobre  I!Hi3, 
et  depuis  cette  époque  revient  nous  voir  de  temps  à  autre. 

'  Voici  l'état  actuel  de  la  malade  :  elle  se  tient  bien  debout,  mais  tout  le  poids  du  corpi 
portç  sur  le  côté  gauche;  une  scoliose  compensatrice  résulte  de  cette  attitude  banché« 
L'enfant  ne  peut  joindre  les  talons  :  elle  est  obligée  d'écarter  les  jambes  l'une  de  Tiutn 
ppur  élargir  sa  base  de  sustentation.  Elle  ne  peut  se  tenir  à  cloche-pied,  ni  tourner  rapi- 
dement sur  elle-même  ;  mais  elle  ne  présente  pas  le  signe  de  Romberg. 

La  marche  est  nettement  cérébello-spasmodique  ;  l'enfant  écarte  les  jambes  Tuoe  de 
l'autre,  les  lance  en  avant,  appuie  la  pointe  du  pied  la  première,  fauchant  un  peu  èQ 
décrivant  un  arc  de  cercle.  Elle  avance  en  équilibre  instable,  étendant  les  bras  qui  for- 
Doent  balancier  ;  les  pas  sont  inégaux;  la  progression  se  fait  en  zigzags  :  il  luiestimp<^ 
Bible  de  suivre  une  ligne  droite  ;  tous  ces  signes  sont  encore  très  marqués  lorsau'on  lui 
fait  fermer  les  yeux.  Il  lui  est  difficile  de  monter  sur  son  lit;  si,  une  fois  couchée,  ell^ 
s'assied,  elle  présente  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  de  la  jambe. 

La  recherche  de  la  motilité  aux  membres  8upérieiu*s  montre  qu'il  existe  chez  cette 
enfant  une  grande  asynergie.  Pour  saisir  un  objet,  elle  plane  au-dessus  de  luietlepreod 
maladroitement.  Pour  porter  un  verre  rempli  d'eau  à  sa  bouche,  elle  ramène  les  deux 
•  coudes  près  du  tronc,  se  rapproche  du  verre,  le  saisit  avec  les  deux  mains,  et  le  porte 
alors  à  sa  bouche  sans  le  renverser.  Pour  manger,  elle  se  sert  de  ses  deux  mains,  mm- 
tenant  la  main  droite  avec  la  main  gauche,  qui  prend  point  d'appui  sur  la  table,  et  fai- 
sant dès  lors  le  mouvement  très  régulièrement,  en  rapprochant  le  trôner  de  l'assiette.  Au 
commandement,  elle  touche  difficilement  le  bout  de  son  nez,  mais  ne  décompose  pas  ses 
mouvements. 

L'émotion  augmente  encore  cette  incoordination. 

La  face  est  un  peu  niaise,  quelquefois  grimaçante.  Quand  elle  tire  la  langue,  celle-«t 
est  animée  de  mouvements  de  va-et-vient,  et  de  latérahté,  et  présente  quelques  mouve- 
ments fibrillaires. 

La  parole  est  traînante,  scandée,  monotone. 

La  recherche  des  réflexet  nous  montre  que  les  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés; 
il  y  a  ébauche  de  trépidation  épileptoïde  ;  le  réflexe  de  Babinski  est  en  extension  é^i 
deux  côtés.  Il  n'y  a  aucune  contracture  musculaire,  et  tous  les  mouremeots  passif» 
s'exécutent  avec  facilité. 

La  sensibilUé  est  conservée,  et  normale  sous  toutes  ses  formes,  sur  toute  la  surfact  du 
corps. 

Le  sens  musculaire  est  conservé.  Il  n'existe  pas  de  vertige. 

Tous  les  oi'ganes  des  sens  sont  normaux  :  il  n'y  a  pas  de  signe  d'Argyll,  mais  on  eoos- 
tale  de  petites  secousses  de  nystagmus  horizontal  dans  les  mouvements  extrêmes  de  Is 
latéralité  de  l'œil. 

11  n'existe  aucun  trouble  trophique;  pas  d'atrophies  musculaires.  Cœur  et  pouoioû? 
sont  normaux. 

L'enfant  est  réglée  depuis  un  an. 

L'intelligence  est  peu  développée;  la  mémoire  assez  bonne.  L'enfant  est  douce  de  carac- 
tère, très  affectueuse. 

Nous  avons  interrogé  la  mère  au  point  de  vue  des  antéeédents  héréditaires,  et  de  l'iii^ 
toire  de  la  maladie.  On  ne  connaît,  dans  la  famille,  aucune  maladie  du  même  ordre.  U 
mère  est  nerveuse;  le  père,  paludéen.  L'accouchement  fut  normal. 
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L'enfant,  très  vigoureuse,  n'a  eu  aucune  maladie  en  bas  âge.  A  17  mois,  elle  ne  mar- 
chait pas  eiacore  :  les  jambes  fléchissant  sous  le  poids  du  corps.  Elle  était  très  KU&ladroite 
de  ses  membres  supérieurs,  et  faisait  de  grands  mouvements  pour  porter  les  mains  à  sa 
bouche. 

Ce  n'est  qu'à  5  ans  qu'elle  put  marcher,  ave<;  l'aide  d'un  point  d'appui.  Elle  continuait 
d'ailleurs  à  être  très  maladroite  de  ses  mains,  ne  pouvant  ni  s'habiller,  ni  manger 
seule. 

A  son  entrée  dans  le  service,  en  1899,  elle  présentait  &  peu  près  le  même  état  soma- 
tique  qu'aujourd'hui,  mais  l'incoordination  motrice  était  beaucoup  plus  accusée.  Elle 
marchait  difficilement  seule;  elle  ne  pouvait  s'habiller,  et  on  devait  la  faire  manger. 
Elle  présentait,  en  outre,  des  mouvements  choréif or  mes  de  la  face,  augmentant  lorsqu'on 
lui  parlait;  la  physionomie  était  pleurnicharde  ;  enfin  lorsqu'elle  tirait  la  langue,  la  tête 
oscillait  d'avant  en  arrière  et  tournait^  par  contraction  simultanée  des  muscles  du  cou. 
L'enfant  ne  parlait  que  très  difficilement,  en  grimaçant. 

Pendant  son  séjour  dans  le  service,  elle  eut  en  1900  une  fièvre  typhoïde  qui  guérit  sans 
laisser  de  traces. 

Elle  sortit  du  service  en  1903,  très  améliorée  :  la  marche  était  plus  facile  et  se  faisait 
sans  aide;  l'habileté  des  mains  était  plus  grande  :  l'enfant  mangeait  seule  et  proprement. 
Elle  pouvait  mettre  ses  bas  et  s'habiller  en  partie  seule.  La  parole  élait  un  peu  moins 
embarrassée  ;  l'intelligence  s'était  développée. 

Depuis  1903  les  progrès  ont  continué,  et  peu  &  peu  l'état  physique  et  fonctionnel  éo 
sont  arrivés  au  point  que  nous  avons  décrit. 

Dans  quel  cadre  clinique  devons-nous  faire  rentrer  ces  maladjes?  Il  n'est  pas 
douteux  que  la  plus  &gée,  Juliette  B...,  peut  être  classée  :  athétose  double  con- 
génitale. Il  est  vrai  que  la  rigidité  spasmodique,  habituelle  chez  ces  malades, 
n*existe  pas  chez  elle;  mais  cette  rigidité  n'est  pas  constante  (Renault  et 
Halbron)  (i);  d'un  autre  côté,  elle  présente  de  l'exagération  des  réflexes  ten» 
dineux,  et  cet  arrêt  de  développement  intellectuel  signalé  dans  toutes  les  obser^ 
vations.  —  Par  contre,  il  est  plus  difficile  de  qualifier  athétose  double  l'afl'ectioh 
présentée  par  notre  seconde  nial&de  :  les  mouvements  sont  plus  choréiformes 
qu'athétosiques;  il  n'existe  pas  non  plus  de  rigidité  spasmodique;  de  plus  il  n'y 
a  pas  d'exagération  des  réflexes  tendineux,  et  surtout  aucun  arrêt  de  développe- 
ment intellectuel.  Fernande  D...  est  très  intelligente,  et  seule  la  maladresse  de 
la  langue  Tempêche  de  s'exprimer. 

Elle  rappellerait  par  contre,  par  beaucoup  de  points,  la  maladie  de  Friedreich, 
et  on  pourrait  considérer  ce  cas  comme  constituant  un  cas  hybride  de  cette 
affection  (Raymond)  (2),  malgré  la  conservation  des  réflexes  tendineux,  le 
défaut  de  scoliose,  l'absence  de  tout  caractère  héréditaire  ou  familial  de  l'affec- 
tion, si  la  notion  de  l'origine  congénitale  des  accidents  ne  devait  faire  rejeter  ce 
diagnostic»  et  ne  permettait  pas  d'en  rapporter  l'origine  c^u  traumatisme  obsté- 
trical survenu  lors  de  la  naissance  de  celte  enfant. 

Quelle  que  soit  la  lésion  que  l'on  pourra  trouver,  ces  deux  malades  nous 
paraissent  devoir  être  rapprochées,  par  l'existence,  chez  chacune  d'elles,  de  trou- 
bles que  l'on  considère  comme  relevant  d'une  lésion  du  cervelet  ou  du  système 
cérébelleux  :  elles  présentent  toutes  deux  de  la  titubation,  de  l'asynergie,  des 
mouvements  involontaires  choréo-athétosiques,  du  nystagmus.  On  peut  donc  les 
considérer  comme  présentant  un  syndrome  cérébelleux  congénital. 

Un  dernier  point  nous  reste  à  signaler  :  l'amélioration  très  nette  des  symp- 
tômes chez  ces  deux  malades.  Tandis  que  dans  le  Friedreich  l'accentuation  des 

(1)  Jules  Renault  et  Halbron,  Athétose  double  congénitale.  In  Revue  mensuelle  des 
Maladies  de  Venfance,  novembre  1905,  p.  495. 

(2)  Raymond,  Maladie  de  Friedreich  et  hérédo-ataxie 'cérébelleuse.  Nouvelle  Iconographie 
</«?  la  Salpétriére,  1905. 
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symptômes  est  la  règle,  nous  constatons  ici  une  atténuation  très  marquée  de 
Tasynergie,  surtout  chez  Juliette  B... 

Ces  deux  observations  sont  à  rapprocher  d'un  cas  analogue  que  l'un  de  noos 
a  publié  l'an  dernier  avec  Jules  Voisin  et  A.  Rendu  (1),  et  ainsi  intitulé  :  Idiotie 
et  lésion  cérébelleuse;  amélioration  des  symptômes. 

V.  Poliomyélite  antérieure  aiguë  de  Tadolescence  à  type  dliémi- 
plégie  spinale  croisée,  par  MM.  P.  Lbjo.xne  et  A.  Schmiergeld.  (i^réseou- 
tion  de  la  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  l'observation  d*un  cas  di* 
poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l'adolescence,  dans  lequel  on  peut  relever  quel> 
ques  particularités  intéressantes. 

M.  C...,  âgée  do  15  ans,  vient  &  la  consultation  externe  de  la  clinique  Charcot  k 
2  avril  1907.  Il  n'y  a  rien  à  relever  dans  ses  antéce^dents  héréditaires  ou  personnels:  pis 
de  maladies  infectieuses.  Réglée  pour  la  première  fois  au  mois  de  septembre  de  raaB«e 
dernière. 

Vers  le  23  juillet  4906  elle  a  ressenti  des  élancements  dans  les  reins  et  éprouvé  qoet- 
ques  douleurs  sourdes  dans  le  membre  supérieur  gauche  et  le  membre  inférieur  droit; 
légère  élévation  de  température.  La  malade  pouvait  néanmoins  continuer  son  travail  de 
tous  les  jours  :  aller  à  l'école,  aider  sa  mère  dans  le  ménage,  etc. 

Le  soir  du  27  juillet,  souffrant  de  la  tête,  la  jeune  Hlle  s*est  couchée  plus  tùt  que  d'ha- 
bitude. La  nuit  s'est  passée  sans  aucun  incident.  Mais  le  matin,  en  se  réveiUaot,  la  malice 
s'est  aperçue  qu'elle  ne  pouvait  pas  mouvoir  ses  membres  supérieur  gauche  et  ioferietir 
droit;  en  même  temps  elle  avait  de  la  difficulté  pour  s'asseoir.  A  ce  moment,  la  paralysie 
fut  1res  accusée  :  pendant  environ  3  semaines  la  malade  n'a  pu  rester  dans  la  positioa 
assise:  durant  un  mois  l'impotence  des  membres  fut  complète.  Au  bout  de  œ  laps  de 
temps  a  commencé  une  amélioration  progressive  et  a  l'heure  actuelle  la  paralysie  e?t 
beaucoup  moins  diffuse  et  s'est  cantonnée  sur  certains  groupes  musculaires. 

La  malade  n'a  jamais  eu  aucune  parésie,  même  h^gère,  du  côté  du  bras  droit  ni  de  la 
jambe  gauche. 

Au  début  de  la  maladie  les  membres  auraient  été  un  peu  sensibles  à  la  pression.  .4 
aucun  moment  il  n'a  existé  de  troubles  sphinctêriens. 

Eiai  actuel.  —  C'est  une  jeune  fille  très  forte,  obèse  (son  poids  est  de  113  livres),  tû 
dehors  de  la  paralysie  des  deux  extréniitt's,  elle  jouit  d'une  santé  excellente. 

Du  côté  du  membre  supérieur  gauche  on  constate  une  atrophie  accusée  du  groupe 
musculaire  de  Duchenne-Ërb  :  faisceau  sternal  du  grand  pectoral,  deltoïde,  biceps,  ^' 
chial  antérieur  et  long  supinateur  Les  mouvements  d'élévation  du  bras  et  le  mouvemeot 
de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  sont  presque  abolis.  Le  sus  et  le  sous-épineux  et 
le  triceps  sont  affaiblis,  mais  k  un  degré  moindre. 

Les  muscles  de  l'avant-bras  et  de  la  main  sont  tout  à  fait  normaux. 

Le  réflexe  olécranien  est  absent,  celui  des  radiaux  existe. 

Le  membre  supérieur  droit  est  parfaitement  normal  dans  tous  ses  segments;  il  en  e>t 
de  même  du  membre  inférieur  gauche. 

Les  muscles  du  tronc  sont  normaux. 

Du  côté  du  membre  inférieur  droit,  la  rotation  de  la  cuisse  en  dehors  est  plus  faible 
que  du  côté  sain;  les  autres  mouvements  de  la  cuisse  et  ceux  de  la  jambe  se  font  bien; 
la  flexion  dorsale  du  pied  est  très  faible;  la  flexion  plantaire,  très  atteinte,  est  un  peu 
mieux  conservée  ;  de  même  l'abduction  du  pied  est  meilleure  que  l'adduction;  l'extension 
des  orteils  se  fait  mieux  que  la  flexion,  le  mouvement  d'écartoment  des  orteils  est  nal. 

Le  réflexe  patellaire  du  côté  malade  exis'te,  l'achilléen  est  absent. 

Il  n'existe  aucun  trouble  du  côté  de  la  sensibilité.  Les  troncs  nerveux  et  les  mas>e> 
musculaires  ne  sont  pas  douloureux  &  la  pression. 

La  colonne  vertébrale  est  souple  ;  la  percussion  ne  provoque  pas  de  douleurs. 

Les  sphincters  agissent  normalement. 

Les  muscles  parésiés,  tant  au  membre  supérieur  gaucUe  qu'au  membre  inférieur  droil> 

(1)  Archives  généraUi  de  médecine,  1906,  p.  1365, 


SÉANCE   DU    il    AVRIL   4907  123 

sont  très  atrophiés,  mais  cette  atrophie  est  en  partie  masquée  par  un  pannicule  adipeux 
très  développé  chez  notre  jeune  malade. 

Les  membres  paralysés  sont  moins  chauds  que  les  membres  sains. 

L'examen  électrique  des  muscles  avec  les  courants  galvanique  et  faradique  décèle  la 
réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  atrophiés. 

Le  diagnostic  de  raffection,  dont  cette  malade  présente  le  reliquat,  est  des 
plus  évidents I  et  nous  ne  nous  attarderons  pas  à  le  discuter.  En  effet,  le  débat 
brusque  de  la  paralysie,  l'absence  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ou  objec- 
tive, Tabolition  des  réflexes,  l'atrophie  musculaite  avec  réaction  de  dégénéres- 
cence, etc.,  tous  ces  symptômes  permettent  d'aflQrmer  qu'il  s'agit  bien  d'une 
poliomyélite  aiguë. 

La  ponction  lombaire  n'a  pas  pu  être  pratiquée,  mais  il  est  évident  que  si  les 
méninges  ont  été  atteintes  dans  la  période  aiguë  de  la  maladie,  elles  ne  l'ont  été 
que  d'une  façon  très  légère;  nous  sommes  donc  en  présence  d'un  cas  de  polio- 
myélite aiguë  à  peu  prés  pur. 

Remarquons  tout  d'abord  que  dans  ce  cas  la  topographie  des  muscles  atteints 
est  assez  strictement  radiculaire. 

Au  membre  supérieur  gauche  ce  sont  les  muscles  :  biceps,  brachial  antérieur, 
long  supinateur,  pectoral  (chef  claviculaire),  sus  et  sous-épineux,  c'est-à-dire 
les  muscles  correspondant  aux  V*  et  VI*  racines  cervicales,  qui  sont  le  plus 
atteints  de  parésie  avec  atrophie  ;  le  triceps,  qui  appartient  à  un  segment  plus 
inférieur,  n'est  que  légèrement  touché. 

Du  côté  du  membre  inférieur  droit,  ce  sont  les  rotateurs  externes  de  la 
hanche,  les  péroniers,  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  du  pied  et  des  orteils  et 
les  petits  muscles  du  pied  qui  sont  paralysés. 

Or,  ces  muscles  sont  innervés  par  la  V*  racine  lombaire  et  les  P*  et  II*  racines 
sacrées. 

Mais  nous  voulons  attirer  particulièrement  l'attention  sur  la  paralysie  croisée 
des  membres  que  présente  notre  malade,  puisque  le  bras  gauche  et  la  jambe 
droite  sont  seuls  pris  et  que  jamais  les  deux  autres  membres  n'ont  été  atteints, 
si  peu  que  ce  soit,  même  à  la  période  de  diffusion  du  début. 

Cette  sorte  d'hémiplégie  croisée  a  été  jusqu'ici  rarement  observée  dans  la 
poliomyélite  aiguë  de  l'adulte.  Le  premier  cas,  k  notre  connaissance,  est  dû  au 
professeur  Raymond  (i);  Lôvegren,  dans  son  travail  si  documenté  (2),  en  rap- 
porte une  seconde  observation,  en6n  l'un  de  nous  vient  d'en  publier  un  troi- 
sième cas  (3)  observé  récemment  à  la  Salpètrière. 

Il  ne  nous  est  pas  possible  de  donner  la  pathogénie  exacte  de  cette  lésion 
croisée;  s'agit-il  de  plusieurs  foyers  distincts  s'étant  développés  au  cours  d'une 
même  infection  générale  d'origine  vraisemblablement  sanguine,  d'après  la 
théorie  la  plus  généralement  admise,  ou  bien  s'agit-il  d'une  lésion  continue 
débutant  dans  la  moelle  lombaire,  envahissant  grâce  aux  lymphatiques  la  moelle 
dorsale  et  atteignant  la  moelle  cervicale,  ou  inversement? 

Nous  pencherions  plutôt  en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse,  étant  donné 
que  non  seulement  les  membres  ont  été  touchés,  mais  encore  les  muscles  du 

(i)  Raymond.  Leç.  sur  les  malad.  du  syst  nerveux.  //"  série,  Paris,  1897.  Un  cas  de  polio- 
myélite an  t.  aiguë  de  l'adulte,  p.  408. 

(2)  LôvBGRBN.  Zur  Kenninis  der  PoHomyeliiis  anierior  acuia,  etc.  Berlin,  1904. 

(3)  A.  ScHMiERGSLD.  Contributioo  &  Tétude  de  la  poliomyélite  aiguë  des  adultes.  Un  cas 
de  poliomyélite  aiguë  chez  un  jeune  homme  de  16  ans.  Vratehebnaja  Gareia,  8,  1907, 
p.  tâS. 
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tronc,  ce  qui  indiquerait  plutôt  une  lésion  continue.  11  est  possible  d*imafiBer 
une  atteinte  rapide  progressive  de  la  moelle  envahissant  la  moelle,  débordanUt 
haut  sur  la  moitié  gauche  de  la  moelle  cervicale  et  débordant  en  bas  sur  h 
moitié  droite  de  la  moelle  lombaire  et  sacrée  gauche,  —  lésions  dont  rasped 
clinique  ne  nous  permet  de  constater  que  les  reliquats. 

Insistons  en  terminant  sur  la  fréquence  croissante  des  faits  de  poliomjèbte 
aiguë  de  l'adulte  publiés  tant  en  France  qu'à  l'étranger  et  sur  l'intéFèt  pratiqaf 
qu'il  j  a  à  bien  connaître  cette  maladie  qui  ne  doit  plus  être  considérée  comme 
une  rareté  clinique  (i). 

VI.  Monoplégie  du  membre  supérieur  survenue  subitement  chesun 
vieillard  artério-scléreux  (distribution  radiculaire  supérienre  de 
la  paralysie),  par  M.  Henri  Lamy.  (Présentation  du  malade.) 

Obsbrvation.  —  Homme  de  72  ans,  ébéniste,  entré  &  l'hôpital  Tenoo.  salle  Geraihl). 
le  2  avril  1907.  Prétend  n'avoir  Jamais  élu  malade.  A  fait  les  campagnes  da  Meiiqoe. 
d'Italie  sans  avoir  été  blessé  et  sans  avoir  contracté  de  maladies.  11  a  toujours  eient 
la  profession  d'ébéniste,  et  dit  avoir  toujours  été  subre.  Il  ne  portait  que  raremeot  àt 
lourds  fardeaux,  et  on  ne  saurait  attribuer  à  celte  cause  l'affection  actuelle,  il  os 
jamais  subi  non  plus  de  traumatismes  de  l'épaule. 

Le  30  mars  dernier,  en  travaillant,  tout  à  coup  son  bras  droit  devint  ioeKe  et  loi 
refusa  tout  usage.  Cet  incident  se  produisit  sans  étourdissement  ni  malaise  d'aurone 
sorte,  et  sans  la  moindre  douleur.  Le  malade  déclare  qu'en  même  temps  il  éprouva  de 
la  faiblesse  dans  les  jambes  ;  mais  ses  explications  sont  assez  confuses  sur  ce  point  et  il 
semble  que  la  faiblesse  fut  également  marquée  dans  les  deux  jambes.  En  tout  cas.  il  Q> 
eut  point  de  paralysie  comparative  &  celle  qui  frappa  le  bras,  car»  tandis  que  c^ui-ci 
pendait  inerte  le  long  du  corps  et  resta  tel  depuis,  le  malade  put  marcher  et  rentrer  i 
pied  cbez  lui.  Rien  d'anormal  ne  se  produisit  du  côté  de  la  face,  et  la  parole  ne  fut 
point  troublée  un  instant. 

Actuellement,  le  bras  droit  est  dans  le  même  état  que  le  premier  jour;  il  pend  Oasque 
et  inerte  le  long  du  corps,  dans  l'extension  avec  légère  rotation  en  dedans.  Le  malade 
ne  peut  s'en  servir  &  peu  près  pour  aucun  usage.  Il  na  s'agit  cependant  nullement  ik 
monoplégie  totale  du  membre  supérieur.  Les  mouvements  des  doigts  de  la  main  droite 
sont  conservés,  et  le  sujet  se  sert  des  deux  mains  pour  boutonner  son  pantalon  et  boader 
sa  ceinture.  Ces  mouvements  ne  sont  gênés  que  par  une  double  rétraction  de  ^apoD^ 
vrose  palmaire  qui  est  ancienne. 

En  examinant  systématiquement  tous  les  mouvements  on  constate  que  : 

a)  Sont  conservés  :  les  extenteurt  et  les  fléchitteur»  des  doigts,  les  todiaux,  le  in^^ 
brachial.  Le  malade  est  encore  capable  de  signer  son  nom,  grossièrement,  mais  pas  plus 
mal  qu'auparavant,  dit-il.  Seulement,  avant  d'écrire,  il  saisit  son  avant-bras  droit  de  la 
main  gauche  et  le  porte  sur  le  papier,  car  il  serait  incapable  de  soulever  la  main  droite 
jusqu'à  la  table.  Il  maintient  énergiquement  son  bras  dans  l'extension,  grâce  à  la  con^r- 
vationdu  triceps  ;  et  quand  il  résiste  dans  cette  attitude,  il  faut,  pour  obtenir  la  11exî'»D. 
déployer  autant  de  force  que  du  côté  gauche. 

b)  Sont  paralysés  :  le  deltoïde,  le  grand  pectoral,  le  biceps  et  le  brachial  anUneuf,  1« 
long  supinateur,  enfin  tout  let  mutclet  du  moignon  de  VépauUt  car  aucun  mooTCist'Ql 
n'est  possible  à  la  racine  du  bras.  Il  en  est  de  même  des  muscles  fixateurs  de  l'ooi^^ 
plate  {rhomboïde,  grand  dentelé);  le  scapulum  est  écarté  du  thorax  par  sa  partie 
interne  dont  le  bord  fait  saillie  sous  la  peau. 

Le  trapèze  est  conservé  ;  le  mouvement  d'élévation  en  masse  des  deux  épaules  est  pos- 
sible. En. outre,  à  l'état  de  repos,  l'épaule  droite  est  légèrement  plus  élevée  que  l'épaule 
gauche,  comme  il  arrive  toujours  dans  les  paralysies  du  membre  supérieur  à  la  raeioe, 
lorsque  le  trapèze  est  indemne. 

En  résumé,  seuls  les  mouvements  de  la  main  et  des  doigts  sont  conservés,  ainsi  que  la 
contractilitè  du  triceps  brachial  et  du  trapèze.  On  peut  donc  conclure  à  une  paralysie 
dans  tout  le  domaine  rctdiculaire  supérieur  du  plexus  brachial. 

Examen  électrique.  —  L'excitation  faradique  du  «  point  d'Erb  »  au-dessus  de  la  clavi- 

(1)  Cette  question  sera  d'ailleurs  reprise  par  l'un  de  nous  dans  sa  thèse  inaugurait  : 
Thèse  de  Schmiergeld,  Paris.  19u7. 
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cule  produit  la  flexion  de  ravaot-bras  sur  le  bras  et  Tadductlon  du  membre  supérieur, 
comme  à  l'état  normal.  On  ne  note  point  de  différence  appréciable  &  cet  égard  entre  le 
côlé  droit  et  le  côté  gauche. 

L'excitation  directe  des  muscles  (grand  pectoral,  biceps,  long  supinateur),  provoque 
des  contractions  très  énergiques  de  ceux*ci.  Toutefois  les  réactions  sont  plus  lentes  et 
plus  traînantes  du  côté  droit  que  du  côté  gauche,  sauf  pour  le  deltoïde.  Il  y  a  donc  un 
léger  alfaiblissement  de  Texcitabilité  faradique  pour  un  certain  nombre  des  muscles 
paralysés. 

Il  y  a  lieu  cependant  de  remarquer  que  la  paralysie  est  de  date  encore  trop  récente 
pour  qu'on  soit  fondé  à  tirer  des  conclusions  définitives  de  cet  examen  électrique. 

Il  n'y  a  pas  non  plus  d'atrophie  appréciable  des  muscles  ;  ceux-ci  sont  seulement  très 
flasques  à  la  palpation,  en  état  d'hypotonicité  évidente. 

Seruibilité  partout  normale  sous  tous  ses  modes  (tact,  douleur,  température)  :  le 
malade  localise  très  exactement  les  excitations.  La  notion  de  position  da  membre  est 
conservée.  Pas  la  moindre  douleur  ;  pas  de  fourmillement  vers  les  extrémités  :  à  aucun 
moment  le  malade  n'en  a  éprouvé. 

RéfUxet,  — >  Les  réflexes  tendineux  sont  conservés  et  même  assez  forts  aux  deux 
membres  sapérieurs,  sans  différence  d'un  côté  &  l'autre,  sauf  le  réflexe  bicipital  et  le 
réflexe  périostique  radial  qui  sont  très  affaiblis.  H  en  est  de  même  aux  membres  infé- 
rieurs :  le  réflexe  du  genou  est  très  énergique,  mais  égal  des  deux  côtés.  Pas  de  clonus 
du  pied.  Réflexe  plantaire  normal  à  droite  comme  à  gauche  (flexion  du  gros  orteil). 

Du  côté  de  la  face,  on  ne  note  aucune  asymétrie,  aucun  trouble  paralytique  ;  le  peaucier 
du  cou  se  contracte.  L'occlusion  isolée  des  deux  yeux  est  possible;  pas  de  troubles 
pnpillsires.  Pas  de  gène  des  mouvements  du  cou  ;  la  colonne  vertébrale  a  conservé  toute 
sa  mobilité  au  niveau  de  la  région  cervicale. 

Pas  le  moindre  trouble  paralytique  au  membre  inférieur;  les  fléchisseurs  comme  les 
extenseurs  sont  aussi  énergiques  &  droite  qu'A  gauche,  à  la  jambe  et  à  la  cuisse. 

Démarche.  —  Elle  est  incertaine,  chancelante,  et  rappelle  celle  des  vieillards  lacunaire*. 
Le  malade  s'avance  les  jambes  écartées,  à  petits  pas,  traînant  les  pieds.  Mais  il  n'y  a 
rien  là  qui  rappelle  la  démarche  d'un  hémiplégique.  Le  bras  gauche  seul  oscille  pendant 
la  marche  ;  le  droit  est  inerte,  reste  appliqué  au  corps. 

Le  caractère  de  cette  démarche  ccûdre  d'ailleurs  tout  à  fait  avec  l'aspect  général  du 
sujet  qui  est  très  ténile. 

Sa  mémoire  est  relativement  conservée  ;  cependant  ses  réponses  sont  confuses,  sa 
parole  est  un  peu  pâteuse,  par  moment  il  pi^rd  de  la  salive  en  parlant. 

L'apparence  du  malade  est  en  outre  cachectique  ;  il  a  beaucoup  maigri.  On  note  à 
Tauscuitation  des  signes  d'emphysème  et  do  sclérose  sénile  des  sommets.  11  y  a  do  la 
toux  el  de  l'expectoration  ;  et  il  e.st  vraisemblable  que  ces  symptômes  sont  en  rapport 
avec  une  tuberculose  sénile  latente  des  poumons. 

Rien  au  cœur  ni  dans  les  urines. 

Depuis  les  quelques  jours  qu'il  est  dans  le  service,  le  malade  s'est  assez  sensiblement 
amélioré.  Il  commence  à  présenter  aujourd'hui  des  mouvements  d'abduction  du  bras. 

« 

Réflbxions.  —  En  résumé,  un  homme  de  72  ans,  d'aspect  très  sénile,  offrant 
rapparence  et  la  démarche  des  vieillards  atteints  de  lésions  lacunaires  dans  les 
centres  nerveux»  est  frappé  soudain  d'une  paralysie  du  membre  supérieur 
offrant  le  caractère  typique  de  la  paraly$ie  radiculaire  iupérieure  du  plêxus 
brachial. 

On  ne  trouve,  dans  l'étiologie  de  cette  paralysie,  rien  qui  permette  de  Tattri- 
buer  à  un  traumatisme  accidentel  ou  à  des  traumatismes  répétés  ayant  entraîné 
une  élongation  det  racines  nerveutetf  ainsi  qu'il  arrive  le  plus  souvent  dans  les 
paralysies  de  ce  genre. 

On  ne  saurait  non  plus  admettre  unenévrite  se  produisant  dans  ces  conditions. 
Seule  l'hypothèse  d'un  raptus  hémorragique  s'étant  produit  au  contact  des 
racines  du  plexus,  ou  à  l'intérieur  raème  des  trônes  nerveux  serait  défendable 
dans  l'espèce.  Dubois  (de  Berne),  Dejerîne  ont  rapporté  des  faits  de  ce  genre 
sous  le  nom  de  néwitê  apoplêctiformê  du  plexui  brachial.  Ils  sont  rares. 

Je  ne  crois  pas  qu'il  y  ait  lien,  ici,  d'incriminer  une  lésion  de  cette  nature. 
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A  aucun  moment  il  n*y  a  eu  de  douleurs  ou  même  le  moindre  phénomène  d'eid- 
talîon  sensitive  ;  la  sensibilité  est  intacte  sous  tous  les  modes.  Il  n'est  pm 
admissible  qu'une  lésion  hémorragique  des  nerfs,  assez  importante  pour  aTci: 
entraîné  la  paralysie  de  toutes  les  fibres  motrices,  n*ait  amené  aucune  réactif 
sensitiye.  J'ajoute  qu'il  n'y  a  ni  tuméfaction  ni  sensibilité  des  troncs  nerra» 
au  niveau  du  creux  de  l'aisselle  ni  de  la  région  sus-claviculaire. 

Par  élimination,  je  suis  conduit  &  placer  dans  la  moelle  épinière  la  lésion  qoia 
causé  cette  paralysie.  On  tend  de  plus  en  plus,  aujourd'hui,  à  admettre  qoe  la 
lésions  des  différents  étages  de  l'axe  spinal  se  traduisent  par  des  troubles  para- 
lytiques ou  sensitifs  superposables  par  leur  topographie  à  ceux  des  iésiosî 
radiculaires  correspondantes.  Rien  ne  s'oppose  donc,  de  ce  fait,  à  l'hvpoibés^ 
que  je  propose. 

L'éTolution  des  accidents,  dans  le  cas  présent,  s'accorderait  bien  avec  ïiàsi 
de  foyer  hémorragique  ou  tiéerotique  au  niveau  de  la  corne  antérieure  droite,  à  '^ 
hauteur  des  V*  et  VI*  racines  tervieales.  Notre  malade  est  un  sénile,  et  bien  quele^ 
lésions  lacunaires  n'aient  été  observées  que  dans  le  cerveau  et  la  protubérance, 
il  n'est  pas  invraisemblable  qu'il  puisse  s'en  produire  dans  la  moelle  sènilc  tt 
qu'une  lacane  de  désintégration  ait  préparé  un  petit  foyer  hémorragique  « 
niveau  de  la  corne  antérieure. 

Cette  hypothèse  expliquerait  d'une  manière  satisfaisante  comment  tou  le? 
membres  sont  paralysés  dans  le  territoire  radiculaire  supérieur  da  bras, 
tandis  que  la  sensibilité  y  est  indemne  :  la  corne  postérieure  n'aurait  pas  et*" 
touchée. 

Je  n'ai  trouvé  comme  observation  à  rapprocher  de  celle  que  je  présente  quuo 
fait  publié  en  4905  {Revue  Neurologique  du  30  mars)  par  MM.  Dejerioe  et 
fiauckler.  11  s* agit  d'une  femme  jeune  atteinte  d*une  paralysie  dans  le  domaine 
radiculaire  inférieur  du  membre  supérieur,  que  les  auteurs  considèrent  comme 
le  reliquat  d'une  hématomyélie.  Pour  certaines  raisons  très  valables,  MM.  Dejerioe 
et  Gauckler  admettent  dans  leur  cas  une  lésion,  non  pas  de  la  corne  anténeore. 
mais  de  la  partie  attenante  du  faisceau  pyramidal  &  l'endroit  où  il  aborde  U 
corne  (absence  d'amyolrophie  et  d'anomalies  des  réactions  électriques  deoi  an? 
après  le  début). 

Dans  le  cas  présent,  il  n'existe  non  plus  ni  atrophie  musculaire  appré- 
ciable, ni  modifications  notables  des  réactions  électriques  ;  mais  le  début  des 
accidents  est  de  date  trop  récente  (12  jours)  pour  qu'on  puisse  affirmer  qu'il  en 
sera  définitivement  ainsi. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  ferai  remarquer  qu'une  pression  da  tendon  du  Ion? 
supinateur  au-devant  de  l'extrémité  inférieure  du  radius  donne  lieu  du  côte 
sain  à  une  contraction  de  ce  muscle  et  reste  sans  effet  du  côté  malade,  ce  <pii 
vient  à  l'appui  de  l'idée  que  la  paralysie  n'est  pas  d'origine  cérébrale,  mais 
<|u'elle  est  due  &  une  lésion  des  cornes  antérieures  ou  à  une  névrite. 

VII.  Paralysie  des  Masticateurs,  Ophtalxnoplégie  totede  et  bilatéral^i 
Paralysie  Faciale  unilatérale  au  cours  du  Tabès,  par  MM.  0.  Cboczo> 
et  M.  Nathan.  (Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu.  professeur  M.  Dieulifot) 

Notre  malade,  âgée  de'  64  ans,  plumassiëre,  est  entrée  à  THÔtel-Dieu,  salle  Sainte-JeanK. 
n«  11,  le  24  décembre  1906,  parce  qu'elle  souffrait  de  troubles  oculaires  auxquels  depois 
peu  sont  venus  s'ajouter  des  signes  fonctionnels  portant  sur  la  face  et  les  muscles  mas- 
ticateurs. 

Les  troubles  oculaires  débutèrent  brusquement  il  y  a  plus  de  3  semaines.  Le  ssiu^^ 
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15  décembre  1906,  elle  travaillait  à  son  atelier  lorsqu'elle  éprouva  brusqueroeot  une  sen- 
sation de  choc  violent  sur  le  haat  de  la  tête  et,  immédiatemont,  elle  commença  à  voir 
double.  Elle  ne  tarda  pas  &.  trouver  un  moyen  de  corriger  sa  vision,  elle  ferma  l'œil 
gauche  et  la  double  image  devint  simple.  Elle  ne  s'inquiéta  pas  trop  de  ces  phénomènes, 
quand  au  bout  de  4  à  5  jours  sa  paupière  tomba  et  son  œil  gauche  se  ferma. 

A  ce  moment,  elle  n'eut  plus  de  vision  double  des  objets,  son  œil  gauche  restant  fermé 
naturellement,  mais  au  bout  d'une  huitaine  do  jours,  alors  même  qu'elle  tenait  ouvert 
son  œil  gauche,  elle  n'avait  plus  de  diplopie. 

Puis  au  bout  de  ces  8  jours,  sa  paupière  droite  s'abaissa  et  son  œil  droit  se  ferma 
également.  La  malade  se  décida  à  entrer  à  Thâpital. 

Lors  de  son  entrée  nous  constatons,  avec  un  ptosis  double^  la  suppression  des  mouve- 
ments du  globe  oculaire,  en  haut,  en  bas,  en  dehors  et  en  dedans.  A  ce  moment,  la  malade 
accommode  encore  à  la  distance,  mais  plus  à  la  lumière  ;  au  bout  d'une  dizaine  de  jours, 
tout  mouvement  des  globes  oculaires  devient  impossible,  les  troubles  oculaires  atteignent 
l'état  dans  lequel  ils  se  trouvent  encore  aujourd'hui. 

La  figure  de  la  malade  a  l'aspect  caractéristique  du  faciès  d'Hutchinson,  la  tète  est 
rejetée  en  arrière,  les  paupières  tombantes  entraînent  l'occlusion  presque  totale  de  la 
fente  palpébrale.  Les  globes  oculaires  sont  immobiles  dans  tous  les  sens  et  comme  ûgès. 
11  n'y  a  de  strabisme  ni  divergent,  ni  convergent,  la  prunelle  reste  fixe  au  milieu  de  l'orbite. 

La  musculature  externe  de  l'œil  est  donc  complètement  paralysée.  11  en  est  d'ailleurs  de 
même  de  sa  musculature  interne;  le  sphincter  n'accommode  rien  ni  à  la  lumière,  ni  à  la 
distance,  l'orifice  pupillaire  conserve  un  diamètre  constant. 

11  n'y  a  pas  de  trouble  de  la  vision  bien  important.  La  malade  distingue  mieux  avec 
l'œil  droit  qu'avec  l'œil  gauche  ;  elle  voit  mieux  en  ouvrant  seulement  l'œil  droit  qu'en 
ouvrant  les  deux  yeux.  Elle  n'a  plus  de  diplopie,  mais  n'a  pas  une  vision  absolument  nette 
des  objets,  elle  voit  mieux  de  près  que  de  loin.  Cependant  elle  ne  fait  auoune  erreur  dans 
la  localisation  des  objets  qui  l'environnent  ;  lorsqu'on  lui  en  présente  un«  elle  le  saisit 
sans  hésitation  ni  ti]itonnement.  Elle  n'a  jamais  de  vertiges  visuels.  Il  apparaît  donc  que 
les  symptômes  subjectifs  sont  peu  marqués.  Cette  malade  est  donc  atteinte  d'une 
ophtalmopUgie  bilatérale  et  totale. 

Mais  la  malade  présente  d'autres  troubles  paralytiques.  Lorsqu'on  regarde  attentive- 
ment sa  figure,  on  peut  voir  que  la  joue  droite  est  plus  flasque  et  plus  saillante  que  la 
joue  gaudie,  les  rides  y  sont  efTacces.  La  commissure  labiale  est  relevée  à  gauche  ;  si 
l'on  fait  rire  la  malade,  le  symptôme  s'accentue,  la  bouche  devient  oblique  ovalaire  en 
.point  d'exclamation.  La  langue  est  déviée  du  côté  gauche.  Dans  la  partie  supérieure  de 
la  face  les  troubles  sont  moins  accentués,  il  y  a  un  léger  effacement  des  rides,  mais  les 
deux  orbiculaires  des  paupières  résistent  également  à  la  main  qui  tente  do  les  écarter 
après  les  avoir  mis  en  contact.  Le  nez  est  très  fortement  dévié  à  gauche,  pas  d'épiphora. 
La  malade  a  une  légère  h>peracousie  à  gauche.  Cette  hyperacousie  est  due  à  une  para- 
lysie du  muscle  interne  du  marteau,  mais  son  intervenlion  relevant  à  la  fois  du  facial 
et  du  trijumeau,  nous  ne  pouvons  dire  si  nous  devons  attribuer  cette  paralysie  à  la 
paralysie  faciale  plutôt  qu'à  celle  du  trijumeau.  Elle  n'a  pas  de  trouble  do  la  sensibilité 
gustative,  mais  elle  a  toujours  la  bouche  sèche.  Ces  divers  troubles  de  la  musculature 
faciale  relèvent  d'une  paralytie  du  nerf  facial. 

La  malade  éprouve  des  troubles  de  la  mastication,  elle  ne  peut  rapprocher  ses  arcades 
dentaires  et  par  conséquent  m&cher  les  aliments.  La  mâchoire  inférieure  pond  inerte, 
pour  la  relever  la  malade  est  obligée  de  l'empoigner.  Elle  ne  peut  mordre  son  doigt,  le 
mouvement  d'élévation,  de  diduction  d'antéro  et  de  rétropulsion  de  la  mâchoire  sont 
impossibles.  Leg  muscles  mastieateurt  tont  paralysés  ;  la  mâchoire  retombe  par  Veifei  de  la 
pesanteur  et  de  la  tonicité  de  ses  muscles  hyoïdiens  La  malade,  toujours  obligée  d'avoir 
la  bouche  ouverte,  se  plaint  de  la  sentir  constamment  sèche.  Les  parcelles  alimentaires 
s'accumulent  entre  les  gencives  et  les  dents,  la  malade  est  obligée  de  les  n^tirer  avec 
les  doigts.  Ce  phénomène  est  dû  tant  à  la  paralysie  faciale  qu'à  la  paralysie  des  muscles 
masticateurs. 

11  n'existe  pas  de  trouble  de  la  sensibilité  dans  la  sphère  du  trijumeau.  Et  il  n'existe 
pas  de  troubles  trophiques  au  niveau  de  la  cornée. 

Cette  malade  est  donc  atteinte  d*ophlalmoplègie  totale  complète  et  bilatérale  ; 

De  paralysie  faciale  inférieure; 

De  paralysie  du  nerf  masticateur. 

Ces  trois  paralysies  se  sont  succédé,  la  paralysie  oculaire  ayant  été  d'abord  parcel- 
laire puis  étant  devenue  complète,  la  paralysie  faciale  et  la  paralysie  masticatrice  s'étant 
installées  simultanément. 
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Mais  lorsque  l'on  fait  porter  Texamen  sur  le  reste  du  système  nerveux  de  la  malade 
il  est  aisé  de  découvrir  une  série  d'autres  troubles. 

Les  plus  nets  sont  les  troubles  de  la  motilité. 

La  malade  ne  peut  rester  debout  sans  aide,  qu'elle  ait  ou  non  les  yeux  fermés,  à  plo! 
forte  raison  lorsqu'elle  rassemble  les  talons  elle  tombe,  présentant  manifesteaieot  k 
signe  de  Romberg.  Il  y  a  une  quinzaine  de  jours  la  malada  marchait  seule,  en  taloniiaot 
et  en  fauchant;  mais  il  y  a  4  ou  5  jours  elle  fut  prise  en  se  levant  d'une  faiblesse 
de  ses  jambes  qui  se  dérobèrent  sous  elle,  elle  se  coucha  immédiatenieiit  et  ne  se  relm 
plus,  et  quand  on  essaie  actuellement  de  la  faire  marcher,  on  constate  l'existence  (Tqk 
incoordination  manifeste.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  du  sens  musculaire;  pas  de  troobleiie 
la  préhension,  elle  se  sert  fort  adroitement  de  sa  cuillère,  de  sa  fourchette  et  de  tous  1» 
objets  qui  Teotourent.  Elle  écrit  sufïisamment  bien  et  sans  qu'il  y  ait  de  difTérences  nur- 
quées  suivant  qu'elle  a  les  yeux  ouverts  ou  fermés. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  du  sens  stéréognostique. 

Il  n'y  a  pas  d'hypotonie  musculaire. 

Pendant  trois  nuits  elle  est  réveillée  par  des  crises,  dos  mouvements  convulsifs  qui  li 
faisaient  asseoir  sur  son  lit  et  agiter  malgré  elle  le  bras  et  le  tronc  :  ces  seconsacs 
duraient  à  peine  quelques  minutes  puis  disparaissaient. 

Les  paralysies  oculaires  faciale  et  masticatrice  mises  à  part,  la  malade  ne  préseote 
aucune  autre  paralysie. 

La  sensibilité  objective  est  parfaite  dans  tous  ses  modes. 

Il  n'y  a  pas  de  retard  de  la  sensibilité. 

Il  n'y  a  pas  de  plaques  d'anesthésie  ni  hyperesthésie. 

La  malade  aurait  eu  pendant  une  nuit  de  violentes  douleurs,  des  fourmillements  et 
des  sensations  d'engourdissement  dans  le  côté  droit,  au  niveau  du  bras^la  moitié  dioitedn 
thorax  et  de  l'abdomen,  comme  si,  disait-elle,  elle  avait  des  bétea  entre  la  peau  et  U 
chair;  elle  éprouvait,  par  moments,  des  douleurs  aigués  lancinantes. 

Les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis  (réflexes  achilléen  et  patellaire). 

L'excitation  de  la  plante  du  pied  ne  détermine  ni  flexion  ni  extension  ;  pas  de  signe  àt 
Babinski. 

Il  existe  de  très  légers  troubles  sphinctériens  se  maolfestant  par  une  légère  iùcoxà> 
nence  d'urine, 

Les  troubles  de  la  vue  et  de  l'audition  sont  ceux  que  nous  avbns  signalés  plus  haut. 

La  malade  n'a  ni  agueusic,  ni  anosmie. 

Cette  malade  présente  donc  les  signes  caractéristiques  du  tabès,  tous  signes  qui  pé^ 
mettent  de  porter  le  diagnostic  de  tabès. 

Les  ant(^cédents  de  la  malade  ne  nous  permettent  pas  de  trouver  la  syphilis. 

Le  début  des  accidents  du  tabès  est  peu  net. 

Elle  dit  seulement  qu'il  y  a  7  ans.  elle  a  eu  de  violentes  douleurs  dans  la  partie  droite 
du  thorax,  douleurs  lancinantes,  qui  l'obligèrent  de  rentrer  5  mois  &  l'hôpital,  mû$ 
depuis  il  n'en  a  plus  été  question,  jusqu'à  ces  derniers  jours. 

Il  s'agit  donc,  sans  aucun  doute,  de  tabès. 

Les  paralysies  oculaires  devaient  nous  faire  pencher  vers  l'hypothèse  d'une 
localisation  pédonculo-protubérantielle  ;  cette  hypothèse  se  trouve  corroborée 
parla  constatation  de  troubles  du  noyau  masticateur  et  du  noyau  facial.  Cepen- 
dant il  est  possible  que  le  même  ensemble  symptomatique  puisse  être  reproduit 
par  des  lésions  des  nerfs  crâniens,  lésions  consécutives  à  une  méningite  de  1^ 
base. 

Quoi  qu'il  en  soit,  parmi  les  éléments  du  syndrome,  les  uns,  les  troubles 
oculaires,  sont  assez  courants;  il  est  plus  rare,  au  contraire,  d'observer  la  pvt- 
lysie  faciale  et  la  paralysie  des  masticateurs. 

M.  Pierre  Marie,  dans  son  livre  sur  les  maladies  de  la  moelle,  cite  des  obser- 
vations de  paralysies  faciales  de  Kahler  et  ne  rapporte  qu'un  seul  exemp'^ 
de  paralysie  unilatérale  des  masticateurs;  c'est  celui  de  Schultz. 

MM.  Pierre  Marie  et  André  Léri  ont  présenté  à  la  Société  en  1905  un  maltde 
atteint  d'atrophie  des  muscles  innervés  par  la  branche  motrice  du  trijumeaQ 
et  des  troubles  sensitifs  dans  le  domaine  du  même  nerf  avec  concomitance  de 
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la  paralysie  des  III*,  IV*,  V*  et  VI*  paires  crâniennes;  ils  ne  connaissent  que 
deux  cas  analogues,  celui  de  Schullz  et  celui  de  Chostek. 

Ëo  dehors  de  Tintérèt  qui  s'attache  à  la  rareté  de  la  paralysie  faciale  et  de 
celle  des  masticateurs,  il  nous  semblait  curieux  de  rapprocher  notre  observation 
de  celle  présentée  par  M.  Lamj,  à  la  dernière  séance. 

L'évolution  de  la  maladie  a  du  reste  été  semblable  &  celle  de  la  majorité  des 
paralysies  tabétiques,  et  ne  semble  pas  devoir  être  suivie  d*atrophie  comme  dans 
le  cas  de  MM.  Pierre  Marie  et  André  Léri  ;'lés  paralysies  oculaires  se  sont  amé- 
liorées, le  ptosis  a  disparu,  les  mouvements  du  globe  oculaire  sont  possibles  dans 
tous  les  territoires,  à  l'exception  du  droit  externe  ;  il  subsiste  encore  du  tra- 
bisme  convergeant.  Il  ne  reste  que  des  vestiges  de  la  paralysie  faciale  ;  quant 
à  la  paralysie  des  masticateurs,  elle  a  complètement  disparu. 

VIIl.  Hémi-hypertrophie  congénitale,   par  MM.   0.   Crouzon  et  Georges 

ViLLARBT.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  est  âgé  de  9  ans  et  présente  une  liypcrtrophie  de  tout 
le  c6té  gauclie  du  corps.  Dès  sa  naissance,  on  constata  cette  hypertrophie  au  niveau 
des  membres  et  au  niveau  de  la  face  et  de  la  langue.  Elle  ne  gêna  en  rien  le  développe* 
ment  de  Tenfant  qui  commen^^a  à  naarcher  &  dix  mois  sans  boiter  et  qui  put  se  servir  de 
ses  deux  membres  supérieurs  sans  différence  appréciable.  Au  dire  des  parenls,  la  diffé- 
rence entre  les  deux  moitiés  du  corps  ne  s'est  pas  accentuée  et  n*a  pas  diminué  :  peut- 
être  cependant  l'inégalité  est-elle  moins  grande  maintenant  qu'autrefois  entre  les  deux 
membres  supérieurs. 

Quand  on  examine  le  petit  malade,  on  constate  que  sa  face  est  asymétrique  :  la  joue 
gauche  est  hypertrophiée  et  légèrement  tombante,  la  fente  buccale  n'est  point  horizontale, 
mais  inclinée  du  cOté  gauche,  le  lobule  gauche  du  nez  et  l'aile  du  même  côté  sont  plus 
saillants  qu'A  droite.  Les  paupières  sont  égales  :  il  n'y  a  pas  de  protusion  oculaire  ni 
d'hypertrophie  du  globe  oculaire  gauche,  les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  également 
à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 

La  langue  est  très  nettement  asymétrique.  Quand  on  apprécie  son  épaisseur,  on  cons- 
tate qu'il  y  a  une  différence  d'un  tiers  en  faveur  du  côté  gauche.  Les  deux  moitiés  du 
pharynx  sont  identiques  ;  il  n'y  a  pas  de  différence  entre  les  deux  oreilles. 

Le  tliorax  est  très  nettement  bombé  du  côté  gauche  et  l'hypertrophie  porte  non  seu- 
lement sur  les  muscles  et  sur  la  glande  mammaire,  mais  sur  le  squelette  :  en  arrière, 
l'omoplate  est  augmentée  de  dimensions  d'une  façon  très  apparente. 

Le  membre  supérieur  gauche  parait  évidemment  plus  long  que  le  droit  :  l'hyper- 
trophie en  circonférence  n'est  pas  très  apparente,  et  il  faut  recourir  aux  mensurations 
pour  la  constater.  Voici,  du  reste,  les  dimensions  comparées  des  deux  membres  : 

Membre  supérieur  droit    Membre  supérieur  gauche 

Langueur  : 

De  l'acromion  à  l'olécrâne 280  millim.  300  millim. 

De  l'olécrâne  à  l'apophyse  stylolde  du  cubitus .  .  215     —  215      — 
De  l'apophyse  stylolde  de  cubitus  à  l'extrémité  du 

médius 155      —  155      — 

Longueur  du  médius 70      —  72      — 

Circonférence  : 

Circonférence  maxima  du  bras 200  —  210  — 

Circonférence  de  l'avant-bras,  immédiatement  au- 
dessous  du  pli  du  coude 200  —  210  — 

Longueur  de  la  main 170  —  175  — 

Le  membre  inférieur  gauche  présente  dans  ses  trois  segments  :  cuisse,  jambe  et  pied, 
une  hypertrophie  beaucoup  plus  nette  que  celle  du  membre  supérieur.  Les  mensura- 
tions donnent  les  résultats  suivants  : 
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Membre  inférieur  droit     Membre  inlëriter  ^i.  v 

Longueur  : 

De  répine  iliaque  antérieure  et  supérieure  k  Vm- 

terligne  articulaire  du  genou 410      —  4S0     — 

Oe  Tin  terligne  articulaire  du  genou  A  la  malléole 

externe 305      —  330     — 

De   l'interligne  du  cou -de-pied  à  Textrémité  du 

2*  orteil v 145      —  150     - 

Circonférence  : 

Au  niveau  de  la  racine  de  la  cuisse 390  —  410  — 

Circonférence  de  la  cuisse  à  10  centimètres    au- 

desaus  du  bras  inférieur  du  rotule 305  —  345  — 

Circonférence  du  pied 205  —  220  — 

La  force  musculaire  ne  parait  pas  modifiée.  La  pression  du  dynamomètre  amèoe  i^  a 
droite  et  15  à  gauctie  pour  U  main.  Pour  les  membres  inférieurs,  il  n'y  a  poiol  d> 
différence  appréciable  cliniquement  et  cependant  il  semble  que  le  petit  malade  se  Uefic^ 
plus  volontiers  du  côté  hypertrophié  (i).  Les  réflexes  patellaires  et  achilléCDS  sont  ègaoi 
des  deux  côtés. 

Il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  On  constate  au  niveau  des  jambes  une<!Qic- 
ration  due  à  l'habitude  qu'a  l'enfant  de  garder  les  mollets  nus,  mais  cette  pigmeoUtior. 
est  plus  accentuée  au  niveau  du  mollet  gauche.  Il  n'y  a  pas  de  différence  dans  les  rr 
seaux  veineux,  ni  dans  le  système  pileux. 

La  température  est  égale  des  deux  côtés  du  corps.  Le  sphygmomanométre  marque  U 
même  tension  :  18,  aux  deux  artères  radiales.  On  constate  au  niveau  du  membre  sap^ 
riour  gauche,  près  du  coude  à  la  hauteur  de  Tépicood^le  une  tumeur  de  la  surface  d'os 
pièce  de  un  franc,  légèrement  saillante,  intradermique,  mobile,  dont  les  3/4  postérieur- 
sont  de  consistance  fibreuse  et  de  coloration  grise  et  dont  le  1/4  antérieur  estrougoet 
d'apparence  vasculaire.  Cette  tumeur  est  congénitale,  et  par  sa  nature  participe  d*. 
fibrome  et  du  nœvus  vasculaire. 

Les  antécédents  liéréditaires  de  l'enfant  ne  nous  apprennent  rien  qui  puisse  tHre  r^ 
tenu  pour  l'étiologie  de  cette  hypertrophie  congénitale  :  les  parents  sont  parfaitement 
bien  portants  :  la  grossesse  et  l'accouchement  n'ont  été  marqués  par  aucune  compluv 
tion.  Les  frères  et  sœurs  de  notre  petit  malade  ne  présentent  aucune  maltormatico 
analogue. 

Il  s'agit  sans  aucun  doute,  chez  notre  malade,  de  Taffection  connue  sous  \t 
nom  d'hypertrophie  congénitale.  Le  seul  diagnostic  qui  pourrait  être  un  iDstant 
discuté  est  celui  d'hémiatropbie  du  côté  droit,  mais  l'examen  de  la  face  et  sur- 
tout de  la  langue,  Texamen  du  membre  inférieur,  montrent  de  la  façon  la  plu> 
évidente  que  ces  parties  du  corps  sont  manifestement  plus  développées  qaecbez 
un  enfant  du  même  âge. 

Les  hypertrophies  congénitales  des  membres  ont  été  bien  étudiées  par  Trélâl 
et  Monod,  Duplay,  Glantenay  et  Émery,  Adams,Mouchet,  Sabrazès  etCabanne», 
Thomas,  Keskineff,  Masraejean,  Massbnaud,  Kûss  et  Jouon,  Klippel  et  Tré- 
naunay,  etc.  Elles  peuvent  siéger  sur  un  segment  de  membre,  sur  une  moitié 
du  corps  ou  revêtir  le  type  alterne  comme  dans  le  cas  de  Thomas  et  de  Kûss  et 
Jouon.  Nous  avons  affaire  ici  au  type  hémihypertrophique. 

Dans  certains  cas,  les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiqaes  sont  très  marqués  ' 
il  existe  également  souvent  des  dilatations  variqueuses,  des  nœvi,  dont  le  dére- 

(1)  L'examen  électrique  dos  muscles  a  été  pratiqué  par  notre  collègue  Delherm  ({*^ 
nous  sommes  heureux  de  remercier  ici  :  «  Il  semble  qu'il  y  .ait  un  peu  d'hypoexcitabtliU 
du  côté  gauche,  surtout  pour  les  muscles  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  Cette  hypoexcitï- 
bilité  assez  peu  marquée  est  peut-être  due  à  ce  que  le  courant  électrique  est  obli^  àf: 
traverser  une  peau  qui  n'est  pas  tout  à  fait  normale.  Aussi  il  semble  quelle  ait  peu  dt 
valeur.  En  tout  cas,  il  n'y  a  aucune  trace  de  D.  R.  complète.  » 
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loppement  est  tel  quelquefois  que  Taffection  peut  se  présenter  sous  le  type  de 
nœvus  variqueux  ostéohjpertrophique  de  Klippel  etTrénaunay,  dont  MM.  Ballet, 
Guillain  et  Gourtellemont,  Rose  et  Tun  de  nous  ont  présenté  des  exemples  à  la 
Société.  Chez  notre  malade,  ces  troubles  accessoires  vaso-moteurs  et  trophiques 
sont  presque  nuls,  et  il  s'agit  d'une  hypertrophie  simplement  osseuse  et  mus- 
culaire. 

Cependant  nous  devons  faire  remarquer  l'existence  de  la  tumeur  fibreuse  et 
angiomoteuse  qui  existe  sur  le  membre  supérieur  du  côté  hypertrophique  chez 
notre  malade  :  il  s'agit  d'une  malformation  congénitale  dont  le  développement  est 
sans  doute  lié  &  celui  de  l'hypertrophie.  Ainsi  donc,  dans  notre  cas  qui  semble 
un  type  tout  à  fait  distinct  du  type  nœvus  ostéohypertrophique,  on  retrouve 
néanmoins  un  petit  nœvus  associé  &  l'hypertrophie,  et  cette  présence  de  nœvus 
dans  les  cas  d'hypertrophie  congénitale  se  retrouve  dans  quatre  observations 
du  mémoire  fondamental  de  Trélat  et  Monod,  dans  trois  observations  de  Duzea, 
dans  une  observation  de  Galezowski,  dans  les  observations  de  Devouges,  de 
John  Adams,  de  Kûss  et  Jonon,  etc. 

Dans  ces  observations  les  nœvi  sont  discrets,  leur  présence  a  été  à  peine 
remarquée  et  c'est  l'hypertrophie  congénitale  qui  a  été  le  fait  dominant,  alors 
que  dans  les  faits  que  Klippel  et  Trénaunay  ont  décrits  sous  le  nom  de  nœvus 
ostéohypertrophique,  le  nœvus  est  le  symptôme  fondamental  en  apparence.  De 
la  juxtaposition  de  ces  deux  types,  il  résulte  que  le  nœvus  est  le  lien  qui  les  unit 
et  que  les  hypertrophies  congénitales  et  les  nœvi  ostcohypertrophiques  sont  le 
résultat  de  troubles  du  développement  sans  doute  analogues,  dont  la  nature  pré- 
cise nous  reste  cependant  inconnue. 

IX.  Sur  une  Affection  Méningo-encéphalique  de  nature  mal  déter- 
minée, par  MM.  H.  Claude  et  P.  Lrjonne.  (Présentation  de  la  malade.) 

L'observation  que  nous  rapportons  n'a  que  la  valeur  d'un  fait  clinique  inté- 
ressant à  cause  de  l'évolution  très  particulière,  en  trois  étapes,  d'une  maladie  à 
laquelle  nous  ne  nous  croyons  pas  en  droit  de  donner  une  étiquette  nosologique 
précise.  C'est  un  document  que  nous  produisons  maintenant,  car  la  malade,  dont 
nous  exposons  l'histoire,  parait  arriver  à  un  état  désormais  statîonnaire  et  il 
est  à  présumer  que  l'évolution  ultérieure  ne  donnera  pas  avant  longtemps  des 
indications  plus  précises  sur  la  nature  des  accidents  que  nous  avons  vu  se 
dérouler  sous  nos  yeux.  Nous  nous  proposons,  toutefois,  de  suivre  notre  malade, 
et,  s*il  y  a  lieu,  nous  compléterons  son  observation  dont  nous  résumons  ici  les 
particularités  les  plus  importantes. 

La  malade,  Mme  D...,  est  une  femme  de  31  ans,  qui  travaillait  dans  une  parfumerie  où 
elle  était  considérée  comme  une  excellente  ouvrière.  Le  seul  fait  à  signaler  dans  ses 
antécédents  de  famille,  c'est  que  son  père  était  un  homme  violent,  grand  éthyliquc  abu- 
sant beaucoup  d^absinthe;  il  est  mort  à  53  ans,  probablement  de  péricaidite  tubercu- 
leuse. 

Elle-même  a  toujours  été  bien  portante,  sauf  une  chlorose  apparue  à  Tdge  de  14  ans, 
i  an?  après  qu'elle  eut  été  réglée,  et  qui  a  été  guérie  en  un  an.  KUe  8*estmariée,à  17  ans  ; 
son  mari  est  mort  en  1900  de  tuberculose  laryngée.  Elle  a  d'abord  eu  une  fausse  couche 
de  2  mois  et  demie,  puis  3  enfants  venus  à  terme.  Les  deux  derniers  sont  bien  por- 
tants ;  rainée,  une  petite  fille,  est  morte  à  3  ans  de  hernie  étranglée  ;  elle  avait  été  atteinte 
du  mal  de  Pott. 

Depuis  la  mort  de  b&  petite  fille  survenue  en  1904,  D...  est  devenue  sombre  et 
triste,  elle  vit  volontiers  à  l'écart  et  parle  peu  ;  elle  a  d'ailleurs  toujours  été  nerveuse, 
mais  sans  jamais  présenter  de  crises. 

Peu  de  temps  après,  elle  s'est  heurtée  vivement  au  niveau  des  fausses  côtes  gauches 
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contre  un  angle  de  meuble,  et  pendant  plufiieurs  mois  elle  a  ressenti  des  douleur^  i:-' 
vives  de  ce  côtt'-. 

On  ne  trouve  dans  les  antécédents  de  D...  ni  syphilis,  ni  tuberculose.  Ellee<t.''« 
sobre,  et  ne  pn'sento  aucune  intoxication  êtliylique,  caféiquc  ou  professionnelle. 

C'est  dans  le  cours  du  mois  de  juillet  1906,  que  sont  apparus  peu  k  peu  cbei  D.  / 
premiers  phi':noménes  pathologiques  :  d'abord  un  tremblement  des  mains  taçm\>i 
dans  les  mouvements  intentionnels,  ce  tremblement  très  léger  au  début  .s'e«t  rapijfvs 
accentué  gênant  beaucoup  la  malade  dans  son  travail  ;  puis  des  maax  de  tête  'sr» 
frontaux  survenant  à  l'occasion  de  la  moindre  fatigue  intellectuelle.  Bienlùt  {im:'* 
devint  assez  difflcile,  à  la  fois  parce  que  les  mollets  étaient  un  peu  doaloureuietqae  • 
jambes  avaient  tendance  à  se  dérober  soui  la  malade.  Le  caractère  de  D...»o)>iû 
elle  devint  irritable,  de  plus  en  plus  taciturne,  son  intelligence  dimiouA  et  elle  d-  ;> 
vait  plus  faire  des  comptes  même  très  simples.  Elle  ne  s'est  livrée  à  aucune  eiceour 
ni  à  aucun  acte  bizarre.  Il  n'existait  aucun  trouble  de  la  parole. 

Pendant  tout  le  mois  de  juillet  D...  a  continué  néanmoins  à  travailler  dans U  par!. 
merie  où  elle  était  employée,  mais  son  travail  était  très  mauvais,  eton  nela  gtnlaitp 
parce  qu'elle  était  une  ancienne  et  bonne  ouvrière. 

Le  6  août  au  matin  en  arrivant  à  son  atelier  elle  eut  une  crise  avec  perte  de  ei)n&> 
sancé,  pendant  laquelle  elle  se  débattit  et  poussa  des  cris  ;  mais  il  n'y  eut  ni  id'M^'' 
de  la  langue,  ni  émission  d'urines.  Elle  reprit  connaissance  au  bout  de  2  b^^ 
mais  le  soir  et  la  nuit  suivante  elle  se  mit  à  délirer. 

Le  lendemain  elle  eut  deux  crises  accompagnées  de  convulsions  toniques  et  clooili:  - 
mais  sans  perte  de  connaissance  ;  elle  était  dans  un  état  d'excitation  asi^z  proi>  ^-'^ 
puisque  pendant  qu'on  la  conduisait  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  elle  cassa  les  cant^Qj^ 
la  voiture.  Elle  resta  8  jours  à  l'hôpital,  et  y  présenta  de  nombreuses  cris**-  •'"* 
leur  intervalle  elle  continuait  à  délirer  et  no  savait  nullement  où  elle  se  trouvtit 

Le  14  août  1906  on  la  transporta  à  la  Salpétrière  dans  le  service  du  professeur  m; 
mond,  suppléé  par  l'un  de  nous.  , 

On  constate  alors  qu'au  point  de  vue  somatique  D...  est  en  apparence  en  nmVi^ 
santé  et  ne  présente  aucun  trouble  viscéral. 

Au  point  de  vue  psychique,  elle  est  en  plein  état  de  confusion  mentale  ;  il  eu^^^'f^ 
diminution  marquée  de  la  mémoire,  la  malade  ne  se  rappelle  plus  son  &ge,  ne  ^ait  i  ^• 
si  elle  a  été  mariée,  etc.,  l'intelligence  est  des  plus  obtuses,  l'attenUon  es>t  très  dinunan. 
la  malade  est  désorientée  dans  le  temps  et  dans  l'espace. 

La  parole  est  assez  correcte  ;  il  existe  du  tremblement  de  la  langue,  mais  I^l^^^'j 
tremblement  est  plus  accentué  aux  membres  supérieurs,  il  prédomine  aui  extr^°>"'^' 
rappelle  le  tremblement  éthylique.  D...  ne  présente  aucun  stigmate  d'iiystt^rie. 

Les  jours  suivants  l'état  de  confusion  mentale  de  la  malade  a  tendance  i  auxo^'^'' 
elle  n'a  aucune  idée  du  lieu  où  elle  se  trouve,  elle  ne  sait  même  plus  si  elleadeseauR*^ 
son  indifférence  est  absolue,  l'affectivité  nulle.  Elle  ne  parait  pas  avoir  d'halluciné*^  ^^ 
la  vue  ni  do  l'ouïe,  elle  n'est  nullement  excitée,  c'est  d'un  air  niais  et  souriant  •{Q' 
répond  à  quelques-unes  des  questions  qu'on  lui  pose. 

Elle  n'a  pas  eu  de  crises  depuis  son  entrée  à  la  Salpétrière.  Son  tremblement  i    -^ 
mente,  aussi  bien  au  niveau  des  membres  qu'au  niveau  des  lèvres  et  de  la  '^!^ 
existe  un  m&chonnement  assez  marqué;  bref  D...  offre  assez  bien  l'aspect  d'une  nia 
atteint  de  paralysie  générale.  .^ 

Le  3  septembre^Ia  malade,  qui  a  refusé  de  manger  les  jours  précédents,  ^^^P'^,^:.  ij 
elle  a  de  la  fièvre  (38«5  le  maUn.  plus  de  89«  le  soir);  sa  langue  eat  ^^'*^^^ 'Ji^ja. 
existe  un  herpès  labial  assez  développé  ;  le  pouls  est  à  70  seulement.  Il  n'y  ani  a^i 
ni  délire  ;  pas  de  trouble  viscéral  appréciable.  .|. 

Les  jours  suivants  la  fièvre  augmente  et  le  6  septembre  la  température  ^^^P^*  ^^„|i 
on  ordonne  alors  des  bains  à  23*  qu'on  est  bientôt  obligé  de  cesser  à  cause  d  ac<3 
de  collapsus  cardiaque.  .i^  ji 

Le  séro-diagnostic  est  négatif  ;  il  n'existe  d'ailleurs  ni  taches  rosées,  ni  m^ 
grosse  rate.  ^^^^ 

La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  un  peu  albumineux,  mais  s&n' 
figurés.  Le  fond  de  l'œil  est  normal.  .^  [i 

Les  jours  suivants,  la  température  diminue,  mais  l'état  général  reste  fort  gi* 
prostration  est  extrême,  la  respiration  irrégulière. 
A  partir  du  il  septembre  on  commence  des  frictions  de  coUargol.  .  ^^  j(< 

Le  13  septembre  on  note  que  la  malade  est  dans  un  état  demi-comateaXt  i'  ^^' 
faux-pas  du  cœur,  mais  surtout  une  irrégularité  du  pouls  extrêmement  mvq^^^' 
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Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  dans  un  état  de  demi-contracture,  mais  sans 
troubles  du  côté  des  réflexes.  Il  y  a  de  la  raideur  de  la  nuque.  Pas  de  vomissements.  Les 
pupilles  sont  normales  et  réagissent  bien. 

Ponction  lombaire  :  liquide  albumineux,  sans  éléments  normaux.  La  culture  du  sang 
sur  les  milieux  usuel»  donne  un  résultat  négatif. 

Pendant  une  dizaine  de  jours  (13-23  septembre),  malgré  une  température  peu  élevée 
oscillant  entre  37*  et  38»,  l'état  général  de  MmeD...  reste  des  plus  sérieux  et  l'aspect 
clinique  est  celui  d'une  méningite  aveq  contracture,  signe  de  Kemig,  raideur  de  la 
nuque,  etc. 

Cependant  on  n'observe  aucun  trouble  oculaire  et  la  ponction  lombaire  répétée  plusieurs 
fois  montre  un  liquide  assez  albumineux,  mais  toujours  sans  éléments  leucocytaires. 

Le  24  septembre,  les  accidents  aiguës  semblent  avoir  disparu,  mais  il  persiste  des 
irrégularités  du  pouls  assez  marquées  ;  la  raideur  de  la  nuque,  la  contracture  des  mem- 
bres sont  encore  manifestes,  tous  les  réflexes  sont  exagérés  et  l'on  constate  une  trépida- 
lion  spinale  bilatérale. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  la  malade  est  encore  en  plein  état  de  confusion  mentale. 

Nous  passerons  plus  rapidement  sur  l'histoire  pathologique  de  D...  pendant  les 
mois  suivants,  aûn  d'éviter  les  redites  inutiles.  Durant  le  cours  du  mois  d'octobre  et  de 
novembre,  son  état  reste  stationnaire  ;  on  observe  parfois  une  tendance  manifeste  à 
l'amélioration,  parfois  des  rechutes  imprévues. 

La  raideur  delà  nuque,  le  signe  de  Kernig,  la  trépidation  spinale  persistent  sans  chan- 
gement. Le  pouls  a  une  meilleure  tendance,  cependant  certains  jours  on  constate 
un  grand  ralentissement  des  pulsations  (54,  45  à  la  minute)  et  de  fortes  irrégularités.. 

La  malade  continue  à.  se  montrer  indiiTérentc  à  tout  ce  qui  ce  passe  autour  d'elle, 
elle  reste  dans  un  état  de  mutisme  absolu,  parfois  elle  gâte  complètement. 

Dans  le  courant  du  mois  de  décembre,  surtout  à  partir  du  15,  il  se  fait  une  améliora- 
tion progressive  manifeste  ;  la  malade  commence  à  s'asseoir  sur  son  lit,  à  demander  à 
m.  n;^er  ;  elle  semble  s'éveiller  d'un  long  sommeil. 

Le  31  décembre,  on  note  que  tout  trouble  viscéral  a  disparu,  le  pouls  est  maintenant 
régulier,  mais  toujours  un  peu  lent. 

La  parole  a  un  caractère  explosif  et  nettement  scandé.  11  existe  un  certain  degré  de 
nystagmus,  un  peu  d'ataxie  et  de  tremblement  dans  les  mouvements  intentionnels  ;  la 
langue  tremble  encore  un  peu,  mais  le  mâchonnement  n'existe  plus. 

La  démarche  est  spasmodique  :  la  malade  perd  l'équilibre  si  on  ne  la  soutient  pas.  Tous 
les  réfle.\es  sont  exagérés,  le  signe  de  Babinski  est  indifférent. 

D...  a  beaucoup  gagné  au  point  de  vue  mental  ;  elle  parle  un  peu  àses  voisins  et  peut 
suivre  une  conversation  facile,  elle  commence  même  à  lire  et  à  comprendre  ce  qu'elle  lit. 

Les  progrès  s'accentuent  en  janvier,  les  règles  disparues  dès  le  début  de  la  maladie 
réapparaissent.  L'état  général  peut  être  considéré  maintenant  comme  tout  &  fait  satisfaisant. 

Cependant  la  démarche  continue  à  être  très  spasmodique,  la  malade  À  tendance  à 
tomber  du  côté  droit  ;  les  réflexes  sont  toujours  très  forts,  et  il  existe  même  une  ébauche 
de  trépidation  spinale. 

L'ataxie  et  le  tremblement,  légers  mais  des  plus  nets,  persistent  aux  membres  supé- 
rieur j  et  inférieurs.  La  diadococinésie  est  un  peu  troublée. 

La  parole  est  à  la  fois  explosive  et  scandée,  monotone,  difficile  à  comprendre. 

L'état  intellectuel  fait  des  progrès  surtout  au  point  de  vue  de  la  mémoire  ;  toutefois  les 
réponses  sont  encore  puériles  ;  la  malade  se  met  en  colère  et  pleure  assez  facilement. 

Dans  le  cours  des  mois  de  février  et  de  mars  1907,  les  phénomènes  spasmodiques  dimi- 
nuent peu  à  peu  ;  l'état  mental  évolue  également  vers  le  retour  à  l'état  normal. 

Etal  actuel  7  avril  1907.  —  Au  point  de  vue  %omaiiqyLt^  ce  qui  frappe  le  plus  chez 
Mme  D..,  c'est  la  persistance  de  gros  troubles  de  la  parole  qui  reste  explosive,  scandée, 
monotone,  avec  tendance  cependant  A  devenir  plus  distincte. 

11  y  a  encore  un  peu  de  tremblement  de  la  langue,  tremblement  plutôt  fasciculaire  que 
massif. 

La  malade  marche  à  petits  pas  et  avec  une  certaine  raideur  ;  si  elle  essaye  de  courir, 
de  descendre  un  escalier,  de  sauter  à  cloche-pieds,  elle  est  mal  assurée,  oscille  et  manque 
de  tomber. 

Les  talons  joints  et  les  yeux  fermés  elle  a  également  quelques  mouvements  d'oscilla- 
tion ;  elle  ne  peut  se  tenir  sur  une  jambe,  même  les  yeux  ouverts. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  très  vifs,  mais  il  n'existe  ni  trépidation  spinale 
ni  danse  de  la  rotule. 

Le  signe  de  Babinski  et  celui  d'Oppenheim  font  défaut. 
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Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  tous  vifs  et  à  peu  près  é^aax  à  droite  et  à 
gauche,  il  y  a  cependant  une  ébauche  de  dissociation,  en  ce  sens  qoe  les  réflexes  des 
extenseurs  sont  plus  vifs  que  ceux  des  fléchisseurs,  et  que,  particulièrement  à  drnte.  le 
rt'flexe  radial  est  plus  vif  que  le  réflexe  cubital. 

La  force  musculaire  est  conservée  dans  tout  les  segments,  tant  aux  membres  inféhcon 
qu'aux  membres  supérieurs  ;  la  malade,  encore  assez  spasmodique,  n'est  aucunemeit 
paralytique. 

Il  n'existe  aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles,  ni  profondes. 

La  malade  présente  encore  une  très  légère  incoordination  et  surtout  un  peu  de  trem- 
blement intentionnel  ;  elle  se  plaint  d'ailleurs  de  ce  tremblement  qui  rempèebe  de  a 
livrer  à  des  travaux  délicats,  mais  qui  est  peu  intense  dans  les  petits  mouvements  et  ne 
se  voit  guère  dans  son  écriture  par  exemple,  tandis  qu'il  apparaît  dans  les  mouvaneots 
de  grande  amplitude. 

Il  faut  noter  Tabolition  presque  absolue  des  réflexes  cutanés  abdominaux  ;  seul  per- 
siste encore  un  peu  le  réflexe  abdominal  inférieur  du  côté  droit. 

Il  n'existe  aucun  trouble  du  eôté  des  sensibilités  spéciales  et  en  particulier  du  cété  de 
TcBil  ou  de  l'oreille. 

Au  point  de  vue  piyehique,  malgré  les  progrès  accomplis,  *Mme  D...  n'est  point  revenue 
à  son  état  antérieur,  comme  nous  nous  en  sommes  assurés  en  l'interrogeant  en  préseoce 
de  sa  mère. 

Elle  a  conservé  un  aspect  étonné,  un  certain  degré  de  puérilisme,  elle  rit  et  pleuit 
facilement. 

Son  manque  d'attention  est  manifeste  et  pourrait  faire  croire  k  des  troubles  de  Imtel- 
ligence  qui  n'existent  pas. 

La  mémoire  des  faits  anciens  est  parfaitement  revenue  jusqu'au  5  août  1906,  jour  de» 
première  crise  ;  puis  il  existe  une  lacune,  et  les  premiers  souvenirs  de  Mme  D...  depuis 
sa  maladie  remontent  è  la  fin  de  décembre.  Actuellement  les  acquisitions  nouvelles  se 
font  assez  bien,  mais  avec  une  certaine  lenteur,  comme  on  s'en  rend  compte  en  loi  fu- 
sant apprendre  par  cœur  on  paragraphe  de  journal. 

L'intelligence  n'est  pas  non  plus  absolument  normale,  la  malade  ne  peut  résumer  une 
lecture  facile  faite  soit  à  voix  haute,  soit  à  voix  basse,  mais  ces  troubles  ne  sont  pts 
extrêmement  marquée.  Nous  avons  entre  les  mains  les  lettres  qu'elle  a  écrites  en  ces 
derniers  temps  &  diverses  personnes  de  sa  lamille  ;  on  y  trouve  quelques  rèpétitio&s. 
mais  elles  sont  assez  logiques  et  raisonnables,  très  satisfaisantes  pour  une  femme  qui 
n'a  fréquenté  l'école  primaire  que  jusqu'à  l'Age  de  13  ans. 

Son  affectivité  semble  normale,  elle  n'a  jamais  été  bien  expansive.  Elle  parait  ud  peo 
plus  impressionnable  et  émotive  qu'autrefois. 

Au  point  de  vue  viscéral,  il  n'existe  plus  chez  Mme  D...  aucun  phénomène  pathologique  ; 
notons  cependant  que  son  pouls  ne  bat  qu'è  60  environ. 

En  résumé,  Mme  D...  a  été  prise  peu  à  peu  dans  le  courant  de  juillet  1906 
de  troubles  à  la  fois  psychiques  et  soma tiques  (tremblement,  maux  de  tête, 
changement  de  caractère,  etc.)  à  développement  progressif. 

Brusquement,  au  commencement  d*août,  &  la  suite  de  crises  convulsives,  elle 
est  tombée  dans  un  état  de  confusion  mentale  absolue  ;  le  tremblement  de  U 
langue  et  des  lèvres,  le  mâchonnement,  lui  donnaient  l'aspect  d'une  paralytique 
générale. 

Au  début  de  septembre,  le  tableau  clinique  change  ;  apparaît  la  fièvre  qni 
dépasse  bientôt  40*  et  s'accompagne  de  phénomènes  cardiaques  graves.  Les  irré- 
gularités du  pouls  et  de  la  respiration,  la  raideur  de  la  nuque,  la  contracture 
des  membres  avec  trépidation  spinale,  le  signe  de  Kemîg,  tout  donne  à  penser 
qu'il  s'agit  de  méningite  cérébro-spinale;  mais  la  ponction  lombaire  reste 
négative. 

Cet  état  persiste  avec  des  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  pen- 
dant près  de  trois  mois. 

En  décembre,  la  convalescence  s'établit  ;  mais  alors  persiste  comme  reliquat 
un  état  rappelant  de  très  prés  la  sclérose  en  plaques  avec  parole  explosive  et 
scandée,  ataxie  et  tremblement  intentionnel,  démarche  spasmodique  et  exagéra- 
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tion  des  réflexes  tendineux,  abolition  des  réflexes  abdominaux,  troubles  psy- 
chiques caractérisés  surtout  par  le  défaut  d'attention  et  par  un  certain  degré  de 
puérilisme  mental. 

Tous  ces  phénomènes  pathologiques  ont  tendance  à  diminuer  peu  à  peu  ;  mais 
actuellement,  dix  mois  après  le  début  des  accidents,  on  peut  encore  mettre  en 
évidence  les  principaux  d'entre  eux. 

L'histoire  si  complexe  de  cette  malade  pose  deux  problèmes  intéressants  :  il 
faut  nous  demander  tout  d'abord  en  présence  de  quelle  affection  nous  nous  trou- 
vons et,  en  second  lieu,  comment  on  doit  envisager  aussi  bien  au  point  de  vue 
anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique  les  séquelles  laissées  par  cette  longue 
maladie. 

Il  semble  bien  que  le  début  de  l'afTection  ait  été  chez  Mme  D...  très  sournois; 
on  n'en  peut  préciser  exactement  le  commeneement  et,  pendant  prés  d'un  mois, 
les  symptômes  se  sont  développés  d'une  façon  progressive  pour  aboutir  au  mois 
d*août  à  une  série  de  crises,  suivie  de  confusion  mentale. 

Il  ne  peut  s'être  agi  là  d'accidents  névropathiques.  L'évolution  de  la  maladie 
montre  bien  que  la  paralysie  générale  ne  peut  être  mise  en  cause.  D'autre  part 
on  ne  retrouve  chez  Mme  D...  aucune  de  ces  intoxications,  éthylisme,  uré- 
mie, etc.,  qui  sont  les  facteurs  habituels  des  syndromes  de  pseudo-paralysie 
générale  sur  lesquels  on  a  insisté  dans  ces  dernières  années. 

Nous  ne  trouvons  pas  è  l'origine  de$  accidents  de  maladie  infectieuse  et  toute 
fièvre  a  fait  défaut  à  cette  période  ;  cependant  force  nom  est  d'admettre  le  dia- 
gnostic provisoire  d'accidents  cérébro-méningés  dus  à  une  infection  atténuée,  le 
diagnostic  de  psychose,  de  quelque  ordre  que  ce  soit»  étant  absolument  éliminé 
par  révolution  ultérieure  des  accidents. 

Au  début  de  septembre»  alors  que  la  maladie  durait  depuis  deux  mois,  appa- 
raît une  fièvre  rapidement  intense  accompagnée  de  tout  un  cortège  de  phéno- 
mènes d'aspect  méningé. 

On  pourrait  se  demander  s'il  vient  de  se  produire  une  infection  secondaire, 
dans  le  cours  de  la  première  maladie  ;  mais  de  quelle  infection  s'agirait-il  alors? 
Ce  ne  peut  être  d'une  fièvre  typhoïde,  puisqu'il  n'y  a  eu  ni  troubles  intestinaux, 
ni  splénomégalie,  ni  taches  rosées,  et  que  le  séro-diagnostic  s'est  montré  négatif. 
L'évolution  de  la  maladie  permet  d'éliminer  l'hypothèse  d'une  tuberculose 
aiguë. 

L'ensemencement  du  sang  a  été  négatif,  mais  il  a  été  pratiqué  un  peu  tard  et 
dans  des  conditions  défavorables,  et  ce  résultat  ne  peut  suffire  à  nous  faire 
rejeter  l'hypothèse  d'une  infection  générale. 

Nous  avons  un  argument  de  valeur  contre  cette  opinion,  c'est  que  jamais 
chez  Mme  D...  il  ne  s'est  produit  de  manifestations  viscérales,  pulmonaire, 
gastro-intestinale,  etc.,  indiquant  un  processus  pathologique  généralisé.  L'infec- 
tion a  paru  localisée  au  système  nerveux.  Il  y  a  eu,  il  est  vrai,  des  phénomènes 
myocardiques  très  graves,  mais  tout  tend  à  démontrer  qu'ils  ont  eu  une  origine 
avant  tout  nerveuse,  soit  périphérique  au  niveau  des  plexus  intra  et  péri-car- 
diaques, soit  plutôt  centrale  bulbaire. 

11  nous  paraît  donc  plausible  d'admettre  chez  Mme  D...  une  même  affection, 
strictement  localisée  au  système  nerveux,  ayant  présenté  une  première  période 
apyrétique  et  une  seconde  fébrile. 

La  première  hypothèse  qui  vient  à  l'esprit  pour  expliquer  ces  accidents  suc- 
cessifs, c'est  celle  d'une  méningite  et  avant  tout  d'une  méningite  tuberculeuse. 
Mais,  si  on  retrouve  dans  les  antécédents  de  famille  de  Mme  D...  la  tubercu- 
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lose,  si  on  la  voit  frapper  autour  d'elle  son  mari  et  sa  petite  fille,  l'eiuneL 
direct  ne  montre  chez  la  malade  aucun  stigmate  de  tuberculose.  De  plusil\ai 
faire  à  ce  diagnostic  deux  objections  d'importance  :  l'absence  de  tout  phétio- 
ihène  oculaire,  aussi  bien  du  côté  du  fond  de  l'œil  que  du  côté  de  la  pupille,  et 
les  résultats  négatifs  de  la  ponction  lombaire  qui  a  montré,  il  est  vrai,  del'alba- 
mine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  jamais  de  lympbocjtose. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  pensons  donc  que  le  diagnostic  de  méniofite 
ne  peut  être  admis  ;  toutefois,  il  doit  exister  chez  cette  malade  de  rhjperémii 
et  de  la  congestion  des  méninges,  auxquelles  on  doit  probablement  rapporter 
un  certain  nombre  des  symptômes  observés  (Kernig^  raideur  de  la  nuque)  et  *]u 
se  sont  traduites  par  l'albumine  observée  parfois  en  assez  grande  quantité  aa 
cours  des  ponctions  lombaires  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  sommes  beaucoup  plus  tentés  pour  expliquer  le  tableau  clinique  ob^t-nè 
chez  Mme.D...,  d'accorder  la  prédominance  aux  phénomènes  d'inflammation «ie 
la  substance  cérébrale  elle-même. 

Les  cas  d'encéphalite  débutant  par  une  période  de  confusion  mentale  apjrr- 
tique,  qui  fait  place  à  un  état  fébrile  avec  phénomènes  d*irritatioD  cérébraitf. 
ne  sont  pas  absolument  rares  (4).  Nous  croyons  être  en  présence  d'un  cas  de  "? 
genre  ;  ce  qui  le  distingue,  c'est  la  durée  vraiment  inusitée  de  celte  période  de 
confusion  mentale  apy rétique  :  il  semble  y  avoir  eu  là  une  phase  de  <  prépara- 
tion »,  peut-être  purement  toxique,  avant  l'éclosion  des  phénomènes  infectieni 
proprement  dits.  Les  accidents  méningés,  bien  que  plus  bruyants,  nous  appa- 
raissent secondaires  et  subordonnés  &  l'encéphalite. 

Nous  pensons  donc  que  c'est  par  l'existence  de  foyers  inflammatoires  au 
niveau  de  la  sphère  intellectuelle,  puis  plus  tard  de  la  sphère  motrice  et  de 
l'isthme  de  Tencéphale  (cervelet,  protubérance,  bulbej,  que  s'expliquent  les 
symptômes  présentés  par  Mme  D...  dans  les  deux  premières  périodes  de  sa  m- 
ladie. 

Au  bout  de  quelques  mois^  les  foyers  inflammatoires  ont  manifesté  uoe  ten- 
dance &  s'organiser  ;  il  a  dû  se  faire  une  certaine  réaction  du  tissu  avoisinaot, 
d'autant  plus  aisément  que  tout  ce  processus  s'est  fait  remarquer  par  la  lenleor 
de  son  évolution.  Le  tableau  symptomatique  si  spécial  présenté  alors  par 
Mnie  D...  (parole  scandée,  tremblement  intentionnel,  spasmodicité,  etc.)  nous 
paraît  la  traduction  clinique  de  cette  période  d'organisation  des  exsudais.  Nous 
assistons  actuellement  à  un  processus  de  cicatrisation  :  à  la  résorption  de  cer- 
tains exsudats  correspondra  saos  doute  la  disparition  totale  de  quelques  sjmp- 
tômes;  à  leur  organisation  définitive,  la  persistance  de  certains  autres. 

Mais,  chez  cette  malade,  le  processus  inflammatoire  agissant  avec  uneeitr^n^^ 
lenteur^  l'état  stationnaire  qui  précède  le  sort  défînitif  des  foyers  inflammaloires 
(résorption  ou  organisation)  au  lieu  de  ne  durer  que  quelques  jours,  comme  il 
est  de  règle,  s'est  prolongé  en  donnant  un  tableau  clinique  rappelant  la  sclérose 
en  plaques. 

A  ce  point  de  vue  l'observation  de  Mme  D...  se  rapproche  de  quelques  autres 
publiées  par  divers  auteurs  :  Gomby  f2),  Goncetti  (3),  Filatov  (4),  etc. 

(1)  Consulter  à  ce  sujet  la  Revue  générale  de  Chartier,  Encrphale,  mars  190T.  Kb<.t- 
plialite  aiguë  non  suppurée. 
(i)  Archivei  de  médecine  des  enfantt,  1898. 

(3)  Rivista  clinica  pédiatrica,  1903,  fasc.  2,  p   134. 

(4)  Traité  des  maladies  de  l'enfance.  On  trouvera  toute  la  bibliographie  détaillée  <'*'^* 
la  thèse  de  Chartier  (Paris,  1907,  chez  Jacques). 
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Il  serait  prématuré  de  prévoir,  parmi  les  symptômes  présentés  actuellement 
par  notre  malade,  quels  sont  ceux  qui  persisteront  d'une  manière  définitive  ;  il 
faut  attendre  pour  cela  Tachévement  du  travail  de  cicatrisation  qui  se  poursuit 
encore  à  l'heure  actuelle. 

Nous  croyons  donc  que  Mme  D...  a  été  atteinte  d'encéphalite  primitive  à 
évolution  très  lente.  La  période  de  confusion  mentale  du  début  a  persisté  beau- 
coup plus  longtemps  qu*il  n*est  habituel  ;  la  période  d'état  fébrile  s'est  accom- 
pagnée de  phénomènes  de  congestion  méningée  intense,  enfin  la  période  de 
déclin,  correspondant  à  la  résorption  ou  à  l'organisation  des  exsudats,  en  se 
prolongeant  plus  que  de  coutume,  a  amené  ce  tableau  clinique  se  rapprochant  à 
beaucoup  d'égards  de  la  sclérose  en  plaques. 

La  lenteur  toute  particulière  du  processus  en  fait,  &  notre  avis,  l'originalité. 
L'évolution  ultérieure  nous  permettra  peut-être  de  dire  si  nous  avons  eu  affaire 
à  une  méningo-encéphalite  limitée  à  l'encéphale  ou  si  nous  n'avons  sous  les 
yeux  que  la  première  phase,  pha$e  eneéphalitique, ,  d'une  sclérose  en  foyers 
disséminés  des  centres  nerveux,  d'une  sclérose  en  plaques, 

X.  Note  complémentaire  sur  l'Intérêt  Médico-légal  des  Hémiplégies 

tardives  traumatiques,  par  M.  A.  Souques. 

Dans  la  séance  du  7  décembre  1905,  j'ai  présenté  à  la  Société  une  femme 
atteinte  d'hémiplégie  tardive  traumatique  (i).  Cette  malade,  fortement  alcoo- 
lique, fut  prise,  au  milieu  du  mois  de  juillet  suivant,  de  troubles  psychiques 
(hypochondrie  suivie  d'excitation  délirante)  et  mourut  le  29  juillet,  c'est-à-dire 
9  mois  après  le  traumatisme  crânien.  Les  troubles  hémiplégiques  n'avaient  pas 
notablement  varié. 

A  Tautopsie,  l'hémorragie  soupçonnée  pendant  la  vie  siégeait,  non  dans  le 
cerveau  proprement  dit,  qui  était  intact,  mais  dans  la  protubérance.  11  existe, 
en  effet,  à  l'union  du  tiers  supérieur  avec  le  tiers  moyen  du  pont,  un  petit  foyer 
hémorragique  inclus  dans  la  moitié  droite  de  cet  organe  et  détruisant  la  partie 
moyenne  de  l'étage  antérieur,  autrement  dit  la  voie  pyramidale. 

J'avais,  dans  ma  précédente  communication,  souligné  l'intérêt  médico-légal 
du  cas  et  m'étais  rangé  à  la  théorie  de  la  prédisposition  vasculaire,  en  admet- 
tant que  le  traumatisme  n'avait  joué  que  le  rôle  d'une  cause  occasionnelle,  et 
que  le  système  vasculaire  était  prédisposé  à  la  rupture,  du  fait  d'une  fragilité 
pathologique  antérieure  (artériosclérose).  C'est  là,  du  reste,  une  théorie  qui, 
pour  des  cas  analogues,  avait  été  adoptée  auparavant  par  Jastrowitz,  Lan- 
gerhans,  Pierre  Marie  et  Crouzon. 

Je  pense  aujourd'hui  encore  que,  dans  les  faits  de  ce  genre^  le  traumatisme 
ne  fait  qu'aggraver  l'artériosclérose  préexistante,  mais  je  suis  convaincu  qu'il  y 
a  d'autres  faits  où  la  prédisposition  vasculaire  n'a  rien  à  voir  et  où  la  théorie  du 
rôle  exclusif  et  direct  du  traumatisme,  défendue  par  Bollinger  et  Stadelmann, 
doit  è»re  admise.  Le  cas  suivant,  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  récemment, 
en  est  une  preuve  : 

Le  {"  décembre  1906,  un  jeune  collégien  de  13  ans  fait  en  jouant  une  chute  sur  la 
rèfdon  occipitale.  L'occiput  porte  contre  l'angle  tranchant  d'un  mur.  il  perd  connaissance 
durant  quelques  secondes,  une  minute  4out  au  plus,  paralt-11,  et  se  relève  sans  prêter 
autrement  attention  &  cet  accident. 

(1)  Intérêt  clinique  et  médico-légal  d'un  cas  d'hémiplégie  traumatique  tardive.  Revue  de 
Neurologie,  1905,  p.  1212. 
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Trois  ou  quatre  jours  après,  il  est  pris  en  classe  de  céphalée,  de  somnolences  ineiiti}- 
quées  et  constate  que  ses  jambes  sont  lourdes  pour  courir.  Ces  troubles  persiitèrent, 
sans  modifications  apparentes,  jusqu'au  20  janvier  1907. 

Ce  jour-là  apparaît  une  paralysie  du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe  du  côté  droit 
accompagnée,  le  lendemain,  de  vomissements,  de  titubation,  de  vertiges.  Au  bout  de  que!- 
qucs  jours,  vertiges,  titubation  et  vomissements  disparaissent.  Seule,  la  paralysie  àe 
facial  et  de  l'abducens  persiste. 

V'ers  le  8  février  surviennent  des  fourmillements  douloureux  dans  les  deux  cétès  da 
rorpft.  avec  paresse  des  membres,  spécialement  &  gauche,  de  telle  manière  que  l'eaUut 
était  harassé  après  quelques  minutes  de  marche.  A  remarquer,  en  passant,  que  la  nuU- 
tion  provoquait  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes  et  dans  les  pieds.  L'urisf, 
exauiiuce  seulement  &  cette  époque,  contenait  20  centigrammes  d*albumine  (albumînahe 
nettement  ortbostatique). 

Ces  troubles  ne  s'eflacërent  que  vers  le  milieu  de  mars,  en  même  temps  que  tous  \h 
autres  phénomènes  morbides. 

Les  réflexes  rotulieos,  examinés  à  différentes  périodes  de  cette  évolution,  étaient  forts, 
peut-être  exagérés  du  côté  gauche.  Il  n'y  avait  ni  clonua,  ni  signe  incontestabk  de 
Babinski.  Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  pas  de  troubles  trophiques  oi  va^ 
moteurs. 

Il  s'agissait  d'un  enfant  intelligent,  solide  et  vigoureux,  chez  lequel  il  n'existe  plus 
aujourd'Jiui  que  des  vestiges  presque  introuvables  de  diplopie.  11  parait  tout  à  fait  gaén. 
En  dehors  d'une  angine  banale  à  4  ans»  il  n'a  jamais  été  malade.  Il  n'y  a  chti  lai, 
d'ailleurs,  aucune  trace  de  tare  héréditaire  ou  acquise. 

Chez  lui,  la  paralysie  du  facial  et  de  rabducens  a  été.  très  tardive  (50  joors 
après  l'accident).  Il  est  vrai  qu'elle  a  été  précédée  d'une  lopgue  période  de 
céphalée  et  de  somnolence.  Elle  a  été  accompagnée,  en  outre,  de  phénomènes 
transitoires  :  vomissements,  titubation,  vertiges,  et  suivie  plus  tard  de  troubles 
du  mouvement  et  de  la  sensibilité  dans  les  membres,  particulièrement  du  côté 
gauche.  Depuis  le  milieu  de  mars,  tout  semble  rentré  dans  Tordre. 

L'hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  celle  d'une  hémorragie  de  la  région 
bulbo-protubérantielle,  qui  parait  être  un  des  lieux  d'élection  de  ces  lésions 
post-traumatiques. 

Il  est  impossible  ici  d'invoquer  la  prédisposition  vasculaire,  l'artériosclérose, 
et  de  ne  pas  attribuer  au  traumatisme  un  rôle  exclusif. 

L'intérêt  médico-légal  des  faits  de  cet  ordre  n'a  pas  besoin  d'être  soalifmé. 
L'absence  de  la  prédisposition  vasculaire  dans  une  paralysie  tardive  d'origine 
traumatique  prend  une  grande  importance,  qu'il  s'agisse  d'un  crime  ou  d'un 
accident  de  travail,  puisqu'elle  permettra  au  médecin  légiste  d'imputer  tout  le 
dommage  au  seul  traumatisme. 

XI.  Hémiplégie  d'origine  Thalamique  à  23  ans.  Paxaljrsie  Générale  et 

Tabès  à  26  ans,  par  MM.  Lbjonne  et  Chartier. 

Le  cas  que  nous  rapportons  nous  a  paru  digne  d'être  présenté,  d'une  part  e^ 
raison  de  la  rareté  même  de  cette  triple  association,  et  d'autant  plus  que  chez 
cette  jeune  malade,  l'hémiplégie  n'apparaît  pas  comme  une  coraplicatîoD  de  U 
méningo-encéphalite,  mais  comme  un  accident  nettement  antérieur  et  contin- 
gent ;  d'autre  part,  parce  que  dans  le  domaine  des  sensibilités  profondes,  cette 
malade  présente  une  série  de  troubles  pouvant  relever  à  la  fois  de  son  tabe» 
cérébro-spinal  et  de  son  hémiplégie,  et  qu'il  est  intéressant  de  faire  le  départ  de 
ce  qui  revient  à  chacune  des  deux  affections. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  27  ans,  couturière,  entrée  au  mois  de  janvier  dernier  dans  l« 
service  de  M.  le  professeur  Raymond,  à  la  Salpétrière. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires,  il  n'y  a  pas  de  maladies  nerveuses,  et  elle  aconserre, 
sur  douze  enfants  qu'ils  étaient,  trois  sœurs  et  quatre  frères  bien  portants. 
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Née  à  tenne,  d*un  accouchement  normal,  elle  n'eut,  dans  ion  enfance,  d'autre  maladie 
qu'une  affection  pulmonaire  aigud  vers  4  ans. 

Réglée  à  iS  ans,  elle  commence  à  19  ans  à  vivre  avec  l'homme  qui  fut  plus  tard  son 
mari.  Elle  n'eut  ni  enfants,  ni  fausses  couches. 

On  ne  relève,  par  la  suite,  aucune  infection,  en  particulier  pas  trace  de  syphilis,  de 
même  qu'il  n'existe  aucun  stigmate  d'hérédo-syphilis  et  aucune  intoxication,  en  particu- 
lier pas  d'alcoolisme.  Elle  resta  parfaitement  bien  portante  jusqu'en  1903. 

Toutefois,  au  point  de  vue  intellectuel,  elle  fut  toujours  une  débile.  Paresseuse  pour 
l'étude,  inattentive,  ayant  peu  de  mémoire,  elle  n'a  appris  que  des  notions  très 
élémentaires. 

Son  instinct  moral  fut  toujours,  comme  son  intelligence,  peu  développée  ;  et  dès  l'âge 
de  14  ans,  elle  partait  de  la  maison  paternelle  pendant  plusieurs  jours,  et  malgré  les 
réprimandes,  ne  paraissait  pas  se  rendre  compte  de  l'anomalie  de  ses  actes. 

Cependant,  bonne  ouvrière,  elle  gagnait  bien  sa  vie  et,  jusqu'à  24  ans,  vécut  sans 
incident  particulier. 

En  octobre  1903,  sans  aucune  cause  connue,  apparurent  les  premiers  symptômes  de  la 
maladie  actuelle. 

Pendant  plusieurs  jours,  elle  souffrit  do  violentes  céphalées,  d'étourdissements  ;  et  un 
matin,  vers  9  heures,  elle  tombe  brusquement  et  reste  sans  connaissance  pendant 
2  heures.  Le  médecin  appelé  constate  une  hémiplégie  droite  avec  hémianesthésie  et 
ordonne  un  traitement  antisyphilitique  (Sirop  de  Gibert  —  lodure  de  potassium),  qui  est 
suivi  pendant  un  mois  environ. 

Au  bout  de  15  jours,  la  paralysie  diminue  et  bientôt  la  malade  commence  À  marcher. 
La  paralysie,  dans  le  membre  supérieur,  persista  bien  plus  longtemps  ;  cette  femme  ne 
put  dès  lors  jamais  travailler  comme  auparavant;  longtemps  elle  dut  tenir  les  objets 
avec  la  main  gauche.  Cela  tenait  d'ailleurs  davantage  à  l'apparition  dans  ce  membre  de 
phénomènes  d'ataxie  et  de  tremblement,  qu'à  l'akinésie  elle-même. 

Un  mois  en  effet  après  l'ictus,  les  membres  du  côté  droit  sont  agités  de  mouvements 
involontaires  assez  étendus  et  assez  lents,  sur  lesquels  nous  ne  pouvons  avoir  de  détails 
plus  exacts.  En  même  temps,  apparaissent  des  douleurs  assez  vives  dans  le  même 
côté  du  corps,  survenant  par  crises  assez  prolongées,  la  nuit  surtout  et  ayant  persisté 
jusqu'à  l'heure  actuelle,  avec  des  variations  d'intensité. 

Deux  ans  plus  tard  environ,  sont  survenues  des  modifications  importantes  dans  l'état 
intellectuel,  qui  allant  en  progressant  ont  motivé  son  entrée  à  la  Salpétrière.  Ces  modi- 
fications ont  été  remarquées  par  l'entourage  depuis  le  début  de  l'année  1906.  Peut-être 
les  premiers  troubles  sont-ils  Hntérienrs  de  quelques  mois  à  cette  date.  Quoi  qu'il  en 
soit,  c'est  .seulement  en  1906  qu'on  s'aperçut  d'un  changement  manifeste  dans  sca  fonc- 
tions intellectuelles.  * 

Ces  troubles  portèrent  d'une  façon  diffuse  et  globale  sur  les  diverses  facultés,  et  la 
mémoire,  l'attention,  le  jugement,  furent  également  atteints.  Elle  devint  incapable  de 
faire  aucun  des  petits  comptes  journaliers  dont  elle  avait  l'habitude,  incapable  de 
faire  les  moindres  commissions  sans  oublior  ce  qu'on  lui  avait  recommandé.  Ne  lisant 
plus  le  journal  ou  les  livraisons,  elle  devint  inattentive  à  ce  qui  se  passait  autour  d'elle 
et  rejetait  inactive  des  heures  entières.  Vers  1904  elle  avait  recommencé  à  travailler  tant 
bien  que  mal  ;  elle  dut  cesser  complètement  en  1906,  car  le  magasin  faisait  reporter 
l'ouvrage. 

En  même  temps,  elle  vivait  dans  un  état  d'euphorie  constant,  où  perçait  une  légère 
et  débile  mégalomanie  :  c'est  ainsi  que  possédant  un  billet  de  loterie,  elle  avait  l'éter- 
nelle perspective  de  devenir  riche,  et  échafaudait  de  naïves  espérances  que  l'infortune 
de  tirages  successifs  ne  faisait  jamais  crouler. 

Son  affectivité  ne  fut  pas  moins  atteinte,  et  quand,  en  décembre  dernier,  sa  sœur 
mourut,  elle  ne  fut  aucunement  touchée  par  les  obsèques  auxquelles  elle  assistait, 
amusée  qu'elle  était  par  les  moindres  incidents  de  cette  sortie  inattendue. 

Après  son  ictus,  la  parole  fut  à  peine  troublée;  et  elle  revint  bientôt  à  l'état  normal. 
Mais  depuis  1906,  elle  s'est  modifiée  considérablement,  prenant  un  caractère  scandé, 
achoppant,  monotone. 

Èiai  actuel,  8  avril  1907.  —  C'est  une  femme,  d'embonpoint  exagéré,  paraissant  plus 
que  son  âge,  au  visage  coloré,  souriant  et  hébété.  Elle  marche  à  petits  pas,  hésitante, 
talonnant  un  peu,  tout  en  frottant  légèrement  le  pied  droit  sur  le  sol.  Elle  a  quelque 
tendance  à  être  entraînée  vers  la  droite,  car  la  jambe  de  ce  côté  fléchit  de  temps  on 
temps. 

Au  repos,  elle  piétine  sur  place  pour  ne  pas  vaciller,  lorsqu'elle  a  les  pieds  joint!  ; 
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mais  elle  peut  rester  immobile  lorsque  les  jambes  sont  écartées.  Klle  ae  peut  se  tnur 
sur  une  seule  jambe.  Ces  divers  exercices  se  font  un  peu  plus  mal  les  yeux  fi^m  s  : 
ébauche  du  signe  de  Romberg. 

Comme  reliquats  de  l'hémiplégie  survenue  en  1903,  on  constate  actuellemeot  ^nr 
hémiparésie  plus  marquée  aux  extrémités  des  membres,  et  aussi  accusée  au  meoild^ 
inférieur  qu'au  membre  supérieur.  La  face  est  actuellement  très  peu  touchée  ;  la  \ing» 
est  un  peu  déviée  vers  la  droite  lorsqu'elle  est  hors  des  arcades  dentaires. 

Hémianesthésie  totale,  comprenant  le  tronc  et  la  face  comme  les  membres,  et  s'vr^ 
tant  à  la  ligne  médiane  avec  une  étroite  zone  de  transition. 

L'anesthésie  est  aussi  accusée  à  la  racine  des  membres  et  sur  le  tronc  qu'&m 
extrémités. 

Elle  est  complète  pour  la  piqûre  et  pour  la  chaleur.  Pour  le  tact,  il  y  a  seuleise&t 
hypoestiiésie. 

11  faut  noter  que  la  malade  éprouve  encore,  et  depuis  le  début  des  accidents,  daas  les 
deux  membres  droits,  le  supérieur  surtout,  des  douleurs  assez  vives,  profondes,  s&d5 
rapport  avec  les  articulations,  survenant  par  crises,  la  nuit  surtout,  et  persistanUchaque 
fois,  pendant  un  temps  assez  long.  Ces  douleurs  ont  tous  les  caractères  des  al^ 
d'origine  centrale. 

Il  existe,  au  membre  supérieur  droit,  une  ataxie  statique  prononcée;  elle  est  très  i^a 
marquée  au  membre  inférieur  du  même  côté  :  elle  est  absente  du  côté  gauche. 

Des  (roubles  d'atsxie  cinétique  sont  très  nets  aux  membres  supérieur  et  inférïëer 
droits;  très  elTucés  du  côté  gauche. 

II  existe  enûn  dans  les  membres  supérieurs,  en  dehors  des  mouvements  d*ataxie,  ui 
tremblement  menu  et  vertical  des  extrémités.  Il  n'y  a  pas  de  (roubles  de  diadoco- 
cinésie. 

La  langue  lorsqu'elle  est  tirée  est  animée  de  mouvements  de  va-et-vient.  d*instabi!it'^ 
ataxique,  sans  tremblement  fibrillaire  ;  mêmes  mouvements  dans  les  lèvres  et  la 
mâchoire,  quand  la  bouche  est  ouverte;  enGn,  mâchonnement,  grincements  de  denb, 
nvouvements  de  succion,  quelques  tics  de  la  face. 

La  parole  présente  à  la  fois  des  troubles  de  dyslogie  qui  sont  la  monotonie  du  ton. 
les  incorrections  et  les  oublis  de  syllabes  dans  les  mots  répétés,  et  des  tronbles  dans 
l'articulation  :  lenteur,  hésitations,  scansion  des  syllabes. 

Les  réflexes  des  membres  inférieurs  (achilléens  et  rotuliens)  sont  abolis.  Les  réflexes 
cutanés  plantaires  paraissent  nuls;  en  tout  cas,  il  n*y  a  pas  de  signe  de  Babinskidu  ciUf 
droit. 

Aux  membres  supcrieurs,  il  existe  des  différences  d'intensité  entre  les  divers  réflexes 

Le  réflexe  olécranien  droit  est  plutôt  vif,  alors  que  celui  du  côté  gauche  est  faible.  Les 
réflexes  radiaux  et  cubitaux  sont  conservés  des  deux  côtés;  ceux  des  extenseurs  eiàes 
fléchisseurs  sont  plus  vifs  à  droite  qu*à  gauche.  / 

Les  réflexes  abdominaux  supérieurs  et  inférieurs  sont  conservés. 

En  plus  des  troubles  d'hémianesthésie  superficielle,  il  existe  des  troubles  de  la  »eo- 
sibilité  profonde,  mais  ceux-ci  sont  bilatéraux. 

La  notion  de  la  position  donnée  est  altérée  aux  extrémités  des  quatre  membres;  aai 
membres  supérieurs,  également  des  deux  côtés,  pour  les  articulations  des  doigts  et  des 
poignets:  aux  membres  inférieurs,  davantage  du  côté  droit  pour  les  articulations  des 
orteils  et  un  peu  pour  le  cou-de-pied. 

Le  sens  stcréognostique  est  normal  des  deux  côtés. 

Les  vibrations  du  diapason  ne  sont  pas  perçues  (perception  vibratoire  et  perception 
auditive)  par  tout  le  système  osseux  du  côté  droit  :  os  des  membres;  partie  droite  du 
massif  facial,  du  maxillaire  inférieur  et  du  crâne;  partie  droite  de  la  colonne  vertébrale 
pour  la  partie  supérieure  seulement,  la  partie  inférieure  percevant  normalement. 

Le  diapason  appliqué  sur  la  mastoïde  droite  est  perçu  auditivement  d'une  façoo  irH 
peu  vive  et  pendant  une  durée  très  courte;  il  exisle  donc  vraisemblablement  une  alté- 
ration de  l'appareil  auditif  interne. 

Du  côté  des  yeux,  M.  Dupuy-Dutemps  a  observé  les  symptômes  suivants  :  inégalité 
pupillaire.  Signe  d'Argyll-Robertson.  Alrophie  pupillaire  légère,  plus  prononcée  du 
côté  gauche. 

Signalons  enfin  que,  il  y  a  un  an,  la  malade  éprouvait  des  envies  impérieuses  d'uriner 
et  avait  des  mictions  involontaires.  Ces  phénomènes  ont  disparu. 

Il  n'y  a  pas  et  il  n'y  a  jamais  eu  de  troubles  trophiques. 

L'examen  intellectuel  peut  être  rapporté  brièvement,  après  ce  que  l'histoire  de  U 
malade  nous  a  appris  sur  l'abaissement  progressif  de  ses  facultés. 
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La  malade  est  actuellement  dans  un  état  démentiel  incomplet,  simple,  sans  idées  déli- 
rantes, qui  lui  permet  encore  de  vaquer  seule  à  quelques  occupations  automatiques  ;  elle 
mange  seule,  si  on  lui  coupe  les  aliments;  mais  elle  ne  peut  se  peigner;  elle  peut  faire 
un  peu  de  dentelle  au  crochet,  mais  elle  commet  des  fautes  et  des  oublis  dans  la  succes- 
sion des  points. 

Elle  ne  lit  plus  rien  spontanément,  et  c'est  à  peine  si  elle  épelle  péniblement  quelques 
mots,  en  comprenant  leur  sens  seulement  s'ils  sont  très  usuels.  —  Un  instant  après  elle 
ne  saurait  les  répéter.Depuis  plus  d'un  an,  elle  ne  peut  plus  écrire,  après  avoir  eu  pendant 
six  mois  une  écriture  tremblée.  La  faculté  de  calcul  est  bornée  &  l'addition  des  nombres 
d'un  chiffre;  leur  soustraction  est  impossible. 

Les  troubles  de  la  mémoire  sont  donc  considérables;  elle  ignore  même  la  date  approxi- 
mative de  son  entrée  à  l'hôpital.  Le  jugement  est  à  peu  près  nul  et  l'état  d'euphorie 
persistant. 

La  ponction  lombaire  a  donné  un  liquide  clair,  légèrement  albumineux,  avec  lym- 
phocytose  assez  abondante. 

L'examen  des  divers  organes,  reins  et  cœur  en  particulier,  n'a  révélé  aucun  symptôme 
anormal. 

L'exploration  de  la  peau  ne  nous  a  montré  aucun  reliquat  bien  caractéristique  de 
syphilis  ;  signalons  cependant  une  alopécie  en  bande  frontale,  la  perte  des  poils  de  la 
queue  des  sourcils  et.actuellement,  sur  la  nuque,  trois  ou  quatre  éléments  psoriasiformes 
et  à  teinte  cuivrée. 

On  peut  ainsi  résumer  cette  observation  : 

1*  En  i903,  hémiplégie  motrice  et  sensitive  ayant  débuté  par  un  ictus,  et 
B*étant  compliquée  peu  après  d'un  tremblement  ataxique,  statique  et  cinétique, 
et  d*a1gies  &  type  central.  La  paralysie  motrice  a  notablement  diminué  d'inten- 
sité; les  autres  phénomènes  ont  persisté  dans  leur  intégrité.  Si  Ton  ajoute  que 
le  sens  stéréognostique  est  &  peine  troublé,  et  au  prorata  de  l'hypoesthésie  au 
tact,  que  le  signe  de  Babinski  est  absent,  on  peut  conclure  que  cette  hémiplégie 
est  sous  la  dépendance  d'une  lésion  thaiamique  intéressant  légèrement  la  cap- 
sule interne. 

S"*  En  1906^  apparition  des  premiers  symptômes  d'une  paralysie  générale 
nettement  caractérisée  :  affaiblissement  progressif  et  global  des  facultés  intellec- 
tuelles avec  état  eu(>horique;  embarras  de  la  parole;  tremblement  ataxique  des 
lèvres,  de  la  mâchoire  et  de  la  langue;  tremblement  menu  des  extrémités;  iné- 
galité pupillaire,  signe  d'Argyll  et  atrophie  papillaire. 

3*  A  ces  symptômesde  paralysie  générale  s'ajoutent  une  abolition  complète  des 
réflexes  des  membres  inférieurs,  rotuliens  et  acbilléens,  de  l'incoordination  des 
mouvements,  aussi  prononcée  aux  membres  inférieurs  qu'aux  supérieurs,  une 
éb«.ucbe  de  signe  de  Romberg,  des  troubles  légers  dans  la  miction.  Ces  phéno- 
méD^y  survenus  en  même  temps  que  la  démence  paralytique,  n'en  paraissent 
pas  étr^  une  complication,  mais  semblent  devoir  relever  d'un  tabès  conco- 
mitant. 

L'as80ciay|M(A  de  paralysie  générale  et  d'hémiplégie,  lorsque  celle-ci  est  une 
complication  ou  we  modalité  de  laméningo-encéphalite  diffuse,  est  bien  connue, 
et  a  été  encore  tout  dernièrement  décrite  dans  ses  multiples  formes,  dans  la 
thèse  de  Mlle  Pascal  (I). 

Par  contre,  les  cas  de  démence  paralytique  évoluant  chez  un  hémiplégique 
sont  des  faits  beaucoup  plus  rares,  et  nous  n'avons  pas  trouvé  dans  la  littéra- 
ture la  triple  association  que  présente  notre  malade,  dans  l'ordre  chronolo- 
gique suivant  lequel  elle  a  évolué. 

La  précocité  d'apparition  de  ces  accidents  et  la  localisation  de  la  lésion  de 
l'hémiplégie  dans  la  région  thaiamique  méritent  encore  d'être  remarqué». 

(1)  Thès^  de  Paris,  1905. 
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Au  point  de  vue  des  modiGcalîons  des  réflexes,  ce  fait  est  à  rapprocher  da  cas, 
publié  dans  une  séance  précédente  par  MM.  Guillain  et  Laroche  (i),  et  <k&« 
lequel,  des  deux  côtés,  les  réflexes  des  membres  inférieurs  ont  disparu,  nlm 
que  ceux  des  membres  supérieurs  persistent,  même  avec  un  certain  àtsn 
d'exagération  du  côté  hémiplégique. 

Nous  avons  vu  que  dans  tout  le  côté  droit,  j  compris  la  partie  droile  des  i>s 
impairs,  la  perception  vibratoire  du  diapason  n'est  nullement  perçue,  alors  queik 
était  normale  du  côté  opposé.  La  superposition  absolue  de  ce  gros  trouble  àt 
sensibilité  profonde  à  Thémianesthésie  superficielle  permet  de  le  considérer 
coaame  faisant  partie  du  syndrome  hémiplégique.  Par  contre,  les  troubles  deia 
sensibilité  articulaire,  diffus  et  répartis  sur  toutes  les  extrémités,  de  même  que 
l'incoordination  fies  mouvement  atteignant  les  quatre  membres,  nous  paraisseD*. 
être  sous  la  dépendance  des  lésions  médullaires  du  tabès. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie,  si  l'hémiplégie  est  un  fait  indépendant  et 
nettement  antérieur  à  la  paralysie  générale  et  au  tabès,  ces  trois  afTeciions 
reconnaissent  évidemment  la  môme  cause,  la  syphilis,  dont  l'existence  ne  douï 
paraît  pas  devoir  être  mise  en  doute  chez  un  malade. 

XII.  Sur  les  Parésies  Spasmodiques  permanent^  de  rUrénûe  lente. 

par  MM.  Alquier  et  Conos. 

Nous  avons  pratiqué  l'autopsie  de  cinq  urémiques  dont  quatre  morts  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Raymond,  à  la  Salpêtrière.  De  ces  cinq  malades, 
deux  avaient  présenté  des  troubles  moteurs  permanents,  que  l'élude  du  néTraie 
permit  de  rapporter  à  des  lacunes  de  désintégration  ;  les  trois  autres,  qui 
n'avaient  eu  rien  de  semblable,  étaient  également  exempts  de  lésions  lacu- 
naires. 

Ces  faits  viennent  confirmer  l'opinion  émise  dès  1885  pai*  M.  le  professeur 
Raymond  sur  la  genèse  des  paralysies  urémiques  permanentes  et  permettent 
de  rapprocher  celles-ci  des  paralysies  pseudo-bulbaires  par  des  lacunes  de 
désintégration. 

Voici  nos  observations  et  le  résumé  de  nos  constatations  anatomiques  : 

Observation  I.  —  Femme  de  58  ans.  A  travaillé  dans  le  plomb  peodaot  40  ans  s&n* 
saturnisme.  Â  50  ans,  légère  dysphagie  transitoire  ;  à  52  ans  elle  est  admise  à  la  S&ip*^ 
trière  pour  gêne  progressive  do  la  marche  et  de  la  parole. 

On  constate  une  légère  maladresse  des  mains,  surtout  adroite.  Aux  membres  inférieur^ 
une  grosse  raideur,  surtout  marquée  à  droite,  l'empêchant  de  se  tenir  debout,  quoiqa*^ 
les  mouvements  segmeotaires  se  fassent  assez  bien,  surtout  à  gauche.  Exagération  de? 
réflexes  rotuliens;  orteil  indifférent.  Pas  de  paralysie  faciale  ni  de  dyspbagie.  Voile  dtvK 
à  droite,  réflexe  pharyngé  aboli.  Langue  intacte. 

Pas  de  troubles  sensitifs.  Incontinence  des  sphincters.  Rires  et  pleurer  8pasmodique> 
Parole  inintelligible.  Marche  progressive.  Mort  en  juillet  1903. 

Autopsie.  —  Tuberculose  caviiaire  des  poumons.  Reins  petits  (long.  7  centimètres)  ^ 
décortiquant  assez  bien  ;  aspect  bigarré  dû  à  la  sclérose  que  le  microscope  montre  tiv» 
intense,  uniformément  répartie,  à  prédominance  périvasculaire.  Substance  cortictlr 
réduite  à  2  ou  3  millimètres  d'épaisseur  avec  atrophie  glomérulaire.  —  Foie:  l^igen 
ciri-hose  péripostale.  —  Pancréas  :  sclérose  intense,  atrophie  des  Ilots  de  Langerhans 
Sclérose  de  l'hypophyse.  —  Thyroïde  normal.  —  Les  surrénales  renferment  des  adéso- 
mes  corticaux  constitués  par  des  travées  petites,  enroulées  de  cellules  denses,  tassées  le> 
unes  contre  les  autres. 

Névraxe.  —  Cerveau  :  léger  épaississement  de  méninges  cérébrales,  symphyse  le  loti^ 
du  bord  supérieur  ;  hydrocéphalie  ventriculaire  considérable.  Petites  lacunes  dans  ]ê5 
noyaux  centraux  et  autour  d'eux,  des  deux  côtés.  Au  microscope  :  simple  épaississeiDeol 

(1)  Société  de  Neurologie.  Séance  de  février  1907. 


SéANCB   DU   11    AVRIL   1907  143 

léger  des  roéDinges  par  endroits  ;  cellules  désorientées  ou  chroroatolyse,  saos  pigmen- 
tation; dilatation  des  gaines  lymphatiques  sans  épaississement  notable  des  vaisseaux. 
Dans  les  pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbeet  la  naoelie,  sclérose  et  déniyéiinisation 
des  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés,  surtout  gauches.  La  partie  inférieure  de  la 
protubérance  présente  dans  la  calotte,  à  gauche,  une  grosse  lacune,  intéressant  en  partie 
le  facial  ;  une  autre  plus  petite  à  droite. 

Observation  II.  —  Homme  de  49  ans.  Grand  éthylique  (3  litres  de  vin  par  jour  et  quel- 
ques absinthes)  présente  en  1904  un  affaiblissemenft  graduel,  d*abord  du  bras  gauche,  puis 
du  bras  droit.  La  parole,  difficile  depuis  Tenfance,  le  devient  davantage.  Céphalée, 
crampes  dans  les  mollets,  doigt  mort,  dyspnée,  prurit  intense. 

L'intelligence  s'affaiblit,  ainsi  que  la  mémoire  des  faits  récents  ;  le  caractère  change. 

A  l'examen  :  faciès  sénile  ;  un  litre  d*urine  par  jour,  claire,  très  albumineuse.  Gros 
cœur  avec  galop  gauche  et  claquement  aortique  très  dur.  Pression  artérielle  (radiale)  de 
26  centimètres  au  sphygmomanomètre  Potain.  Téguments  pâles,  boufBs,  sans  œdème 
des  membres  inférieurs  ;  gonflement  des  paupières  inférieures.  Rien  aux  poumons.  Force 
musculaire  diminuée  avec  réflexes  rotu liens  exagérés,  signe  de  Babinski  bilatéral.  Réflexes 
pupillaires  paresseux.  Lf'ger  affaiblissement  de  la  parole.  Fièvre  terminale.  Mort  en 
mars  1906. 

Autopsie.  —  Cœur  très  hypertrophié  ;  congestion  œdémateuse  des  poumons.  Petits 
reins  bigarrés,  se  décortiquant  mal,  très  scléreux  partout,  sans  atrophie  de  la  substance 
corticale  ;  glomérules  tuméfiés  ;  lésions  massives  de  l'épithélium  rénal  ;  foyers  hémorra- 
giques :  grosses  inllltrations  embryonnaires.  Foie  1,690  grammes,  jaune,  gras,  avec 
légère  cirrhose  péripostale  et  stase  périsushépatiquo.  Rate  violacée.  Corps  thyroïde  énorme 
pesant  96  grammes  avec  de  nombreux  kystes.  Hypophyse  sans  lésions  nettes.  Les  deux 
surrénales  pèsent  ensemble  20  grammes  et  présentent  des  ilôts  adénomateux  corticaux, 
comme  dans  l'observation  précédente. 

Névraxe.  Cerveau  :  méninges  molles,  aspect  lavé,  œdémateux,  ainsi  que  les  circonvo- 
lutions dont  la  convexité  est  fortement  aplatie  sur  toute  la  face  mterne  des  hémisphères. 
Induration  et  épaississement  intenses  de  toutes  les  artères  intracraniennes,  depuis  les 
carotides  jusqu'aux  artèrioles  du  cerveau.  Lacunes  des  noyaux  gris  centraux.  Epaissis- 
sement des  méninges  molles  et  des  parois  des  vaisseaux  sanguins  ;  dilatation  des  gaines 
lymphatiques.  Légère  désorientation  des  cellules  pyramidales. 

Dans  les  autres  parties  du  névraxe,  chrf)matoIyse  sans  pigmentation  des  cellules  ner- 
veuses, sclérose  et  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux,  plus  intense  à  gauche,  avec, 
dans  la  moelle  cervicale,  lésions  diffuses  du  cordon  antérolatéral. 

Observation  III.  —  Etude  histologique  d'un  cas  de  nystagmus-myoclonie  de  Lenobleet 
Aubineau.  Ces  auteurs  ont  publié  l'observation  clinique  et  l'autopsie  m  Revue  de  Médecine 
du  lOjum  1906  et  l'étude  histologique  faite  par  nous,  in  extenso  in  Revue  neurologique 
de  février  1907.  Voici  ce  qui  nous  intéresse  particulièrement  aujourd'hui. 

Le  malade,  âgé  de  23  ans,  entre  à  l'hôpital  pour  urémie  et  meurt  6  semaines  plus 
tard  avec,  pendant  les  derniers  jours,  hébétude,  décubitus  en  chien  de  fusil,  grimaces, 
mouvements  involontaires,  cris  plaintifs. 

Autopsie.  —  Grosse. néphrite  scléreuse  avec  poussée  aigué,  hyperplasie  des  surrénales 
et,  comme  lésions  du  névraxe  :  épaississement  de  la  dure-mère  cérébrale,  sérosité  assez 
abondante,  liquide  céphalo-rachidien  en  assez  grande  quantité  ;  au  microscope  lésions 
diffuses,  sclérose,  chromatolyse,  lésions  légères  et  diffuses  des  fibres,  sans  altération 
notable  de  la  voie  motrice. 

Observatio.n  IV.  —  Femme  de  68  ans,  hospitalisée  depuis  35  ans  é  la  Salpétrière  pour 
épiiepsie  avec  gros  troubles  mentaux.  Mort  d'urémie  aiguë  avec  troubles  respiratoires  et 
coma.  Pas  de  troubles  moteurs  autres  que  l'épilepsie. 

Autopêie,  —  Néphrite  subaiguè  massive  avec  ébauche  de  sclérose.  Foie  :  début  do  cir- 
rhose périportale  avec  stase  périsushépatique  et  dégénérescence  graisseuse  des  cellules, 
burrtoales  :  quelques  amas  leucocytaires,  pas  d'adénomes.  Rate  molle,  congestionnée. 
Sclérose  pancréatique.  Rien  dans  les  autres  glandes  À  sécrétion  interne. 

Névraxe.  Malformations  cranio^érébrales  ;  légère  hydrocéphalie  ventriculaire.  Au  mi^ 
croscope,  épaississementde  la  pie-mère  centrale  avec  infiltrations  embryonnaires.  Chroma- 
tolyse et  pigmentation  des  cellules  dans  tout  le  névraxe,  avec,  dans  l'écorce  cérébrale, 
diminution  de  nombre  et  désorientation  des  cellules  pyramidales.  Dilatation  des  gaines 
périvasculaires.  Pas  de  lésion  de  la  voie  motrice. 
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Observation  V.  —  Femme  de  66  ans,  hospitalisée  à  la  Salpétrière,  est  admise  t  . 
merie  pour  céphalée  occipitale,  cryesthésie,  gros  œdème  des  membres  infenears  «r 
rabdomen,  avec  ascite,  diarrhée,  dyspnée  avec  bronchite.  Le  coem*  est  diUW  r*; 
asystolie  hépatique.  Oligurie,  albamiourie  intense.  Mort  dans  le  coma  au  bout  dej.iH 
jours,  avec,  pendant  les  derniers  jours,  délire  nocturne. 

Autopiie.  —  Néphrilo  subaiguë  massive  avec  amas  embryonnaire.  Foie,  i,400sr  ra 
avec  inflltration  embryonnaire  légère  autour  des  espaces  portes.  Poumons  leœpfc.vKLi 
œdème.  Rate,  665  gr.  Surrénales  putréfiées,  mais  sans  adénomes. 

Névraze  :  Aspect  louche  et  épaissi ssement  des  méninges  cérébrales.  Congestion,  dixi- 
tion  des  gaines  lymphatiques  ;  lésions  de  chromatolyse,  neuronophagie,  légère  prolift 
tlon  névroglique.  Ni  sclérose,  ni  lésions  dégénératives. 


De  ces  cinq  faits,  brièvement  résumés,  les  deux  premiers  sont  des  exemp-nii 
néphrite  chronique,  avecparésies  spasmodiques,  que  Tautopsie  a  permis  de  n> 
porter  à  des  lacunes  de  désintégration,  suivant  le  mécanisme  iotiiqoé  \^ 
P.  Marie  et  Ferrand.  Chez  ces  malades  existaient  en  outre  des  modilieati^ 
(adénomes)  des  surrénales,  analogues  à  celles  signalées  par  M.  Vaquez  coisire 
facteurs  de  l'hypertension  artérielle,  qui  est  marquée  dans  robservatioDllHI 
n'a  pas  été  recherchée  dans  la  première. 

Dans  les  trois  autres  cas  les  accidents  rénaux  ont  présenté  une  érolutii' 
rapide  (observations  IV  et  V)  ou  subaigué  (observation  III)  ;  nous  ne  troQU>&v 
dans  le  névraxe,  que  des  lésions  toxiques  et  une  inflltration  œdémateuse  crr^  ^ 
bro-méningée,  sans  lacunes  de  désintégration  ni  sclérose  de  la  voie  motri     ^ 
Dans  les  surrénales,  légère  hyperplasie  dans  l'observation  III;  pas  de  lésit-u  , 
d'hyperfonctionnement  dans  les  deux  derniers  cas.  i 

Les  paralysies  spasmodiques  par  lacunes  de  désintégration  cérébrales o'appir-  i 
tiennent  donc  qu'à  ceux  de  nos  malades  atteints  de  néphrite  chronique  tvc  i 
hypertension  artérielle  et  hyperplasie  marquée  des  surrénales.  Noos  do-^ 
demandons  si  la  filiation  des  accidents  ne  serait  pas  la  suivante  :  rhyperfone- 
tion  des  surrénales,  engendrant  peut-être  l'hypertension  artérielle  ;  le  cenesa 
étant,  d'autre  part,  altéré  par  l'intoxication  de  l'urémie  chronique,  il  y  aurai: 
donc  réunies  chez  ces  malades  un  ensemble  de  conditions  éminemment  propi^^ 
au  développement  des  lacunes  cérébrales,  lesquelles  semblent  bien  ètrelacau^ 
la  plus  habituelle  des  parésies  spasmodiques  de  l'urémie  lente. 

XllI.  Les  Lésions  radiculo-ganglionnaires  du  Zona,  par  MM.  Dejeri>e^* 

André-Thomas. 

La  rareté  des  autopsies  de  zona  et  les  particularités  intéressantes  qoe  dou$^ 
révélées  l'examen  des  ganglions  par  la  méthode  de  Ramon  j  Cajal  dans  an  ct$ 
récent,  nous  ont  engagés  à  communiquer  l'observation  suivante  : 

L'éruption  zostérienne  avait  débuté  six  semaines  avant  la  mort  et  était  exactemeot 
localisée  dans  le  territoire  de  distribution  de  la  VIII*  racine  dorsale  droite. 

La  malade,  âgée  de  75  ans,  était  simultanément  atteinte  d'une  affection  cardiaque  v<^ 
albuminurie  et  congestion  pulmonaire. 

La  seule  particularité  clinique,  sur  laquelle  nous  croyons  devoir  attirer  rattentioo.eî^ 
l'absence  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  20  jours  aprè>i< 
début  de  l'éruption. 

L'examen  à  l'état  frais  de  la  moelle  et  des  racines  laissait  constater  ime  atrophie  i»»^ 
manifeste,  avec  coloration  grise,  de  la  VIII*  racine  dorsale  postérieure  droite. Traitée  pv 
l'acide  osmique  à  1/100  et  le  carmin  en  masse,  puis  dissociée,  cette  racine  présente  i^ 
nombre  considérable  de  fibres  en  voie  de  dégénérescence  wallérienne  (segmentation  te 
la  myéline,  désagrégation  en  fines  gouttelettes  de  graisse)  ;  la  dègénératioo  n  est  P^^ 
totale,  et  un  assez  grand  nombre  de  fibrea  persistent  absolument  normales. 
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Les  vu*  et  IX*  racine*  dorules  posUri«urea  du  même  cAté  ont  été  prép&rAei  de  la 
ime  TaçoD,  ellei  QG  eonUeiuieat  aucune  flbre  en  voie  de  dégénère  se  a  nce  walléricDae. 
Les  VIT*.  V[t[*,  IX*  ganglioiM  doraaui  droite  ont  été  fendus  suivant  leur  grand  axe  et 
lilëe  par  la  mélhode  de  Ramoo  y  C«jal  (Station  k  l'alcool,  Impréj^ation  i  l'argent, 
duclioD  par  l'acide  pjrrogallfque).  lis  ont  iU  coupés  après  inclusiou  à  la  paraffine. 


'■  hypflrtropbiéa  et  Lrrégulieri. 


-  Fr,  Hbrci  ttgtnéritl.  —  Cg  ■,  cjllnilrt- 
i  pr^<Té>  )ur  1«  Injat  du  bout  cttitriil  da 
«liiiia  à  11  chunbn  cUira.  Imnerdon  d« 


Comme  le  laiiiait  prévoir  l'état  des  racines  postérieures,  le  Vlll*  gtn^ion  dorsal  est  le 
siège  de  groeeea  lésions  qui  inléressent  fc  la  fois  le  ganglion  et  ta  racine  postérieure 
dans  ses  deux  Ironçoos  :  le  bout  central  qui  va  du  ganglion  à  la  moelle  et  te  bout  pért- 
piiériqne  qui  va  du  gangtion  à  la  coalescence  avec  la  racine  antérieure,  k  laquelle  il 
s'unit  pour  Tormer  le  nerf  péripliérique.  Les  altérations  portent  t  la  faia  sur  le  lissu 
interstitiel  et  les  éléments  nsrveui. 

10 
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gan^loD  tui-mânie,  Iw  nmtt 

mains  diffuses  i  l'iDlt- 
ialraganglionaùre<  ami 
1  :  à  leur  nivelu  Ici  Ml- 
cytei  OD  aperçait  dtji 
ipliO(-ylique$  *DDt  a»» 
distribués  île  prcr>^iviicc  cnin  ii 
n   rachidieo.   Ils  août  plus  r&res  et  plus  discret)  ^ur  If 

partout  épaissie,  maii  surtout  i  la  sortie  du  bout  un- 
1  peu  moins  i  l'émergence  du  bout  piTipliérique.  Il  td 
postérieures  est  plus  ou  moins  bouleversé  parliiow- 
formatiuns  conjonctives,  et  qu'il  est  difflcile  de  suivre  la  racine  poslérieiire  dans  lout  an 
parcours  sur  les  coupes  loDgitudinalei  Oo  dislingue  encore  quelques  petllei  lê^iau! 
ioterslitlelles  sur  la  racine  postérieure  ou  sur  le  nerf  périphérique. 

Sur  UD  grand  nombre  de  vaisseaux,  la  paroi  est  rpaissle,  la  lumière  eKt  rélréiie:  h 
amas  lymphocytiques  ne  sont  pas  s pi^cialement  distribués  autour  des  vaii^eaui.  (>»■:( 
bout  centrul  de  la  ratine  postérieure,  immédiatement  au-dessus  du  ganglion,  les  fiouî 
veineux  sont  dilatés  et  communiquent  par  places  largement  entre  eux  :  mais  it  n'v  \  pi^ 
&  proprement  parler  de  foyer  liémorragiquc. 

Les  modillcalions  subies  par  les  éléments  nerveux  sont  de  deux  ordres  :  les  iini^ 
indiquent  un  processus  de  dégéneralioH,  les  autres  un  proceseus  de  rigénératian. 


Les  premières  occupent  la  capsule  gaugli 
postérieures  à  leur  entrée  et  &  leur  sortie  du  ganj 

Ce  sont  des  amas  de  lymphocytes  disposés  en  nappes  plus  oi 
rieur  du  ganglion  ou  dans  la  capsule  ganglionnaire.  Les  amas 
plus  spécialement  situés  vers  le  p<Vle  pèripliérique  du  ganglio 
iules  nerveuses  ont  complètement  disparu:  entre  le:^  lympbi 
uns  légère  multiplication  des  (Ibrfs  conjonctives.  Les  amas  lyi 
disséminés  dans  la  capsule  gt  ' 
racine  antérieure  et  le  gangEIt 
tr^et  de  ta  racine  antérieure  el 

La  capsule  ganglionnaire  esi 
tral  de  la  racine  postérieure,  u 
résulte  que  le  trajet  dei 


Le  6oul  central  de  la  racine  poilérieiiri  est  formé  de  plusieurs  faisceaux  :  les  uns  ^' 
l'éf-uliers  et  rcctilignes,  les  autres  décrivent  des  sinuosités  et  il  est  difficile  d'y  suivre  it^ 
fibres  sur  une  longue  étendue.  Dans  les  premiers  presque  tous  les  cylindres-aïf»  m1 
disparu:  ceux  qui  persistant  sont  très  irréguliers  de  forme  et  de  calibre.  Dans  les  »"(* 
10.4  ryliudres-axes  sont  plus  nombreux  et  1«  dégénéralion  est  beaucoup  moins  ÎDlrn^ 
Cot  aspect  correspond  très  exactement  h  celui  dos  dissociations,  où  des  raiscesai  ^ 
fibres  en  déKénéresceoce  nallérlenne  sont  accolés  à  des  faisceaux  de  fibref  siin'* 
Cnniiup  nous  l'avons  déjà  indiqué  plus  haut,  il  existe  peu  d'inltUration  lyinphiKjliquf  ■' 
de  lésions  interstitielles  sur  cette  piirtion  de  la  racine  postérieure.  Les  ménîogie)  wi' 
relativement  peu  irritées. 
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Dans  leur  trajet  inlragaûglionnaire,  les  fibres  du  bout  central  de  la  racine  postérieure 
se  présentent  sous  des  aspects  divers. 

Dans  quelques  faisceaux  les  cylindres-axes  sont  extrêmement  volumineux,  tuméfiés, 
irréguliers,  moniliformes  (fig.  1,  Cy),  munis  d'aspérités  et  de  renflements:  quelques 
cylindres-axes  sont  au  moins  dix  ou  vingt  fois  plus  gros  qu'à  Tétat  normal.  Ceux  qui 
sont  hypertrophiés  sont  souvent  mêlés  avec  des  cylindres-axes  normaux  ;  ceux-ci  se  ter- 
minent parfois  par  une  extrémité  renflée  en  massue  énorme.  Par  endroits,  il  existe  des 
résidus  protoplasmiques  de  cylindres-axes  qui  se  sont  désagrégés.  Ailleurs,  les  faisceaux 
radiculaires  suivent  un  trajet  irrégulier,  onduleux.  Enfin, endivers  endroits,  les  cylindres- 
axes  ont  complètement  disparu.  Toutes  ces  lésions  sont  d'ordre  irritatif  et  dégénératif  ; 
les  massues  énormes  qui  terminent  les  cylindres-axes  normaux  représentent  la  limite  de 
rinflaramation  cylindraxile. 

Fibres  régénérées.  —  En  d'autres  endroits,  et  surtout  à  la  limite  de  la  capsule  gan- 
glionnaire, on  voit,  intimement  mêlées  &  des  débris  protoplasmiques,  de  nombreuses 
fibres  extrêmement  fines,  entortillées  les  unes  aux  autres,  ramifiées,  se  terminant  par 
un  petit  bouton  ou  une  massue  terminale;  pour  en  suivre  le  trajet,  il  est  absolument 
indispensable  d'examiner  &  l'immersion.  Leur  trajet  est  tellement  sinueux  et  irrégulier 
qu'il  est  diilicile  de  les  suivre  jusqu'à  leur  origine.  Elles  sont  tout  à  fait  comparables  aux 
fibres  de  régénération  arborisées,  décrites  par  Cajal  dans  la  cicatrice  des  nerfs  sec- 
tionnés. 

Kn  suivant  les  faisceaux  radiculaires  vers  le  centre  du  ganglion,  on  remarque  en  divers 
endroits  des  collatérales  très  fines  se  détachant  de  quelques  cylindres-axes,  au-dessus 
du  niveau  de  leur  interruption,  parfois  elles  s'arborisent  aussitôt  après  leur  origine; 
quelquefois,  on  a  la  chance  de  les  suivre  sur  une  grande  étendue;  à  l'extrémité  de  quel- 
ques arborisations,  il  existe  une  petite  massue  terminale. 

Il  n'y  a  pas  de  doute  que  la  plupart  des  fibres  régénérées  naissent  du  cylindre-axe  à 
une  distance  plus  ou  moins  grande  en  arrière  de  la  lésion  destructive.  Quelques-unes  de 
ces  fibres  régénérées,  dont  le  trajet  est  toujours  assez  irrégulier,  s'égarent  jusque  dans 
la  capsule  ganglionnaire  au  milieu  du  tissu  conjonctif.  Exceptionnellement  on  les  voit 
prendre  directement  leur  origine  dans  une  cellule  nerveuse. 

Sur  le  bout  périphérique  de  la  racine  postérieure  les  lésions  sont  très  comparables,  mais 
elles  sont  moins  intenses;  les  cylindres-axes  sains  sont  beaucoup  plus  nombreux,  les 
rylindres-axes  hypertrophiés  plus  rares.  Les  fibres  de  régénération  sont  relativement 
assez  nombreuses. 

Ganglion*.  —  Plusieurs  cellules  ont  complètement  disparu  dans  les  régions  envahies 
par  les  amas  lymphocytaires.  A  leur  voisinage  les  cellules  sont  déchiquetées  et  comme 
creusées  de  lacunes.  Quelques  cellules  sont  petites  et  atrophiées.  Les  capsules  péri- 
cellnlaires  sont  relativement  peu  proliférées.  Les  cellules  à  prolongements  multiples  ou 
fenôtrées  sont  rares;  il  y  a  peu  do  massues  au  voisinage  des  cellules. 

Racine  antérieure.  —  Elle  n'est  pas  absolument  intacte  et  sur  quelques  coupes  on  voit 
des  cylindres-axes  hypertrophiés,  irréguliers,  en  voie  de  désintégration:  quelques-uns 
ont  disparu.  On  voit  également  des  fibres  en  voie  de  régénération  (fig.  2}  :  des  cylindres- 
axes  munis  sur  leurs  bords  de  petits  ronflements  en  massue  ou  de  fibres,  très  fines  se 
terminant  par  un  bouton  ;  ou  bien  plusieurs  fibrilles  contenues  dans  une  seule  gaine  de 
Scliwann  et  s'onroulant  autour  du  cylindre-axe,  quelques-unes  se  terminant  également 
par  une  fine  massue. 

Nous  n'avons  pas  rencontré  de  microbes  sur  les  coupes,  mais  la  métiiode  n'était  pas 
favorable  pour  ce  genre  de  recherches. 

Stir  un  filet  cutané  prélevé  au  niveau  de  l'éruption  et  fixé  par  l'acide  osmique,  il 
existe  peu  de  fibres  en  dégénérescence  wallérienne,  mais  un  assez  grand  nombre  sont 
irri'jçuliéres  et  tuméfiées.  Nous  ferons  toutefois  quelques  réserves  sur  cet  examen, 
n'ayant  pas  eu  suffisamment  de  filets  nerveux  k  notre  disposition. 

Sur  les  ganglions  sus  et  sous-jacents  les  lésions  inflammatoires  font  défaut  ;  il  existe 
««'ulement  un  peu  d'irritation  de  la  VU"  racine  postérieure  droite,  mais  sans  dégénéres- 
cence (i). 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  concordent  en  tous  points,  en  ce  qui 
cmicerne  les  altérations  primitives,  avec  ceux  qui  ont  été  publiés  par  Head  et 
Campbell  (Bratn,  1900)  (2).  Les  lésions  portent  à  la  fois  sur  le  ganglion  et  sur  la 

(1)  L'examon  de  la  moelle  sera  communiqué  ultérieurement. 

^^)  Dans  un  cas  de  zona  du  plexus  cervical  (Société  de  Neurologie  i903}  Armand-Delille 
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racine  postérieure;  la  participatioD  de  la  racioe  antérieure  serait  exception- 
nelle,  puisque  ces  auteurs  ne  l'ont  jamais  observée  sur  un  total  de  20  cas;  elle 
était  manifeste  dans  le  nôtre. 

Gomme  dans  les  cas  observés  par  Head  et  Campbell  la  lésion  présente  lei 
caractères  d'une  lésion  infectieuse. 

L'existence  de  fibres  dégénérées  dans  le  bout  périphérique  aussi  bien  que  da&i 
le  bout  central  de  la  racine  postérieure  a  un  réel  intérêt,  puisqu'elles  appartien- 
nent en  partie  au  sjstème  sympathique,  et  que,  d'après  Head  et  Campbell,  rirh- 
tation  de  ces  fibres  aurait  une  influence  très  grande  sur  l'apparitioii  de  Térop- 
tion  zostérienne.  D.'ailleurs  dans  tous  les  cas  qu'ils  ont  examinés,  ces  auteon 
ont  constaté  la  dégénérescence  du  bout  périphérique  de  la  racine  postérieure. 

Les  lésions  dégénératives  des  fibres  nerveuses  doivent  être  envisagées  en 
partie  comme  la  conséquence  de  la  disparition  d'un  certain  nombre  de  cellules 
nerveuses  ou  même  des  lésions  interstitielles;  mais  vraisemblablement,  poar 
la  plupart,  la  dégénérescence  a  été  secondaire  à  une  irritation  d'emblée  pareo- 
chymateuse. 

La  présence  de  fibres  régénérées,  dans  un  délai  relativement  court,  prouve 
l'aptitude  à  la  restauration  rapide  de  ces  éléments  nerveux. 

XIV.  Lésion  Pédonculaire  avec  thermo   et  vasoasjrmétrie.   Lésion 
.    Protubérantielle  avec  therxno-vasoasymétrle  et  dissociatioii  sy- 
ringomyélique  de  la  sensibilité,  par  MM.  Souques  et  C.  Vincent. 

Les  cas  de  thermo  et  vaso-asymétrie  dans  les  lésions  pédonculaires,  protubé- 
rantielles  ou  bulbaires,  ceux  de  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité 
dans  les  lésions  des  mêmes  régions  sont  encore  peu  nombreuses  dans  la  science(l)  ; 
c'est  pourquoi  nous  rapportons  les  deux  observations  suivantes  : 

La  première  a  trait  à  un  malade  de  32  ans,  ancien  syphilitique.  Il  est  atteint  (faoe 
lésion  pédonculaire  dont  le  diagnostic  s'itablit  ainsi  : 

Hémiplégie  gauche  à  caraotôrea  organiques. 

A  son  entrée  &  l'hospice  d'Ivry  (1904)  (le  phénomène  a  actuellement  disparu):  paralyse 
du  moteur  oculaire  connnun  droit  :  ptosis,  paralysie  du  droit  interne  droit,  diplopie  croisée. 

Encore  }L('tuellem(>nt  oystagmos,  parole  scandée,  légère  hémiasynergie  ditûle,  indices 
de  perturbation  de  l'appareil  cérébelleux. 

Or,  ce  malade  préBente  une  tliermo  et  vaso-asymétrie  typique. 

Les  veines  de  l'avant-bras  dr.it,  de  la  main  droite  sont  plus  saillantes  (plus  dilatées), 
toutes  conditions  égales  que  celles  des  mêmes  parties  du  côté  gauche;  de  même  TaTant- 
bras,  la  main    gauche  sont  plus  Troids  que  les  mêmes  parties  du  côté  droit 

Il  semble  que  l'on  doit  admettre,  et  c'est  l'opinion  de  M.  Babiuski,  que  le  côté  normal 
soit  le  côté  droit  ;  c'est-à-dire  qu'il  y  a  vaso-constriction  gauche  et  non  vaso  dilatation  droite: 
en  effet,  le  malade  se  plaint  spontanément  du  froid  à  gauche,  non  du  chaud  à  droite. 

La  deuxième  observation  est  colle  d'un  malade  que  l'un  de  nous  a  déji  présenté  à 
la  Société  en  mai  1905. 

II  est  atteint  d'une  lésion  protubérantielle  dont  les  caractères  sont  les  suivants  : 

Paralysie  faciale  droite  à  type  périphérique. 

Paralysie  de  la  VI*  paire  droite. 

Anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit  et  kératite  neuro-paralytiijae. 

Hémiplégie  gauche  à  caractères  organiques. 

Hémiasynergie  droite. 

Or,  lui  aussi  présente  la  thermo  et  vaso-asymétrie  :  l'avant-bras  gauche,  la  mais 
gauche  sont  plus  chauds,  plus  colorés  (plus  violacés)  que  les  parties  correspondantes  droites. 

et  J.  Camus  ont  constaté  également  la  dégénération  du  bout  central  des  racines  posté- 
rieures correspondantes  :  les  cellules  des  ganglions  étaient  en  chromatolyse. 

(1)  Babinski,  Thermo  et  vaso-asymétrie,  dissociation  syringomyélique  de  la  sens^ibilit'^ 
dans  les  lésions  protubérantielles,"  Société  de  Neurologie,  1905-1906. 
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Mais  surtout  ce  malade  présente  une  dmoeiation  tyringomyélique  typique  de  la  sensibilité. 

Au  membre  supérieur  droit,  au  membre  inférieur  droit,  le  tact  simple,  les  différentes 
positions  des  segments  de  membre,  la  forme  des  objets  à  la  main  sont  parfaitement 
perçus  ;  au  contraire,  et,  c*est  l'expression  même  du  malade,  la  glace  est  sentie  comme 
«  un  morceau  de  savon  ». 

Il  ne  semble  pas  qu'il  s'agisse  ici  d*une  anesthésie  psychique  ;  le  malade  a  <^té  examiné  au 
point  de  vue  de  la  sensibilité  une  fois  seulement,  etoo  a  enregistré  ses  premières  réponses. 

Ce  cas  vient  donc  à  Tappui  de  l'hypothèse  souteoue  récemment  par 
M.  Babinski,  &  savoir  :  que,  dans  les  lésions  de  la  protubérance,  quand  il  y  a 
dissociation  de  la  sensibilité,  elle  est  à  type  syringorayélique,  et  non  à  type 
tabétique  (abolition  du  sens  musculaire,  du  tact,  conservation  de  la  sensibilité 
thermique  surtout  pour  le  froid). 

XY.  Un  cas  d'Amyotrophie  Charcot-Marie  à  début  par  les  membres 
supérieurs,  avec  participation  de  quelques  muscles  de  la  face  et 
des  muscles  masticateurs,  par  M.  G.  Marinbsco. 

11  s'agit  d'une  jeune  fille  Agée  de  20  ans  dans  la  famille  de  laquelle  on  ne  trouve 
pas  d'affection  similaire.  Dans  son  enfanee,  elle  a  eu  la  rougeole.  En  1904,  la  malade 
aurait  observé  que  ses  mains  se  refroidissaient,  qu'elles  s'engourdissaient,  l'empêchant 
de  s'en  servir  comme  auparavant,  dans  les  actes  habituels  de  la  vie;  elle  ne  pouvait 
plus  coudre,  ni  crocheter.  Elle  ne  pouvait  plus  se  déshabiller  avec  la  même  adresse 
qu'auparavant.  D'autre  part,  elle  a  vu  quelques  muscles  de  sa  main  s'amaigrir  et  à  leur 
place  il  est  apparu  des  excavations.  L'atrophie  a  envahi  ensuite  les  muscles  de 
l'avant-bras  et,  après  un»  an,  la  malade  a  ressenti  de  la  fatigue  dans  les  membres  infé- 
rieurs, fatigue  qui  s'accusait  surtout  dans  la  marche  un  peu  prolongée.  Puis,  les  muscles 
des  pieds,  des  jambes,  se  sont  amincis  et  les  pieds  sont  déformés,  surtout  celui  de  droite. 
Jamais  la  malade  n'a  souffert  de  douleurs,  mais  à  plusieurs  reprises,  elle  a  éprouvé  des 
crampes  dans  les  muscles  en  voie  d'atrophie.  A  son  entrée  dans  le  service  de  la  clinique 
des  maladies  nerveuses  au  mois  d'avril  1906,  nous  constatons  une  atrophie  bien  accusée 
des  émine.nces  thénars  et  hypothénars  et  des  interosseux,  plus  spécialement  du  premier. 
Les  avaol-bras  sont  atrophiés  surtout  dans  leur  partie  inférieure,  la  face  dorsale  est 
excavée.  On  voit  de  temps  en  temps  des  contractions  fasciculaires  dans  les  muscles  atro- 
phiés et  particulièrement  dans  le  fléchisseur  propre  du  pouce,  imprimant  è,  ce  doigt  des 
mouvements  involontaires  et  intermittents.  II  n'y  a  pas  d'atrophie  manifeste  du  c6té  des 
bras,  néajimoins,  le  faisceau  postérieur  du  deltoïde  droit  est  atrophié.  £n  général, 
l'atrophie  est  plus  accusée  au  membre  supérieur  gauche. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  les  muscles  de  la  cuisse  ne  présentent  pas  d'atrophie, 
mais  par  contre,  on  constate  de  temps  en  temps  des  contractions  très  manifestes  sur- 
tout à  droite.  Les  jambes  sont  réduites  de  volume,  l'atrophie  musculaire,  prédominante 
dans  les  muscles  antéro-externes,  produit  des  excavations  à  ce  niveau  et  intéresse 
aussi  les  autres  muscles.  Les  pieds,  surtout  celui  de  droite,  sont  en  varus  équin,  la  face 
dorsale  du  pied  est  fortement  proéminente  au  niveau  des  os  du  tarse.  La  face  plantaii'e 
offre  une  excavation  profonde  surtout  du  côté  du  bord  interne  du  pied.  Les  premières 
phalanges  sont  en  hyperextension,  les  dernières  en  flexion  exagérée  (griffe  des 
orteils). 

Le  front  est  plus  lisse  que  normalement,  les  fentes  palpébrales  grandement  ouvertes, 
légère  mais  nette  exophtaimie.  Par-ci  par-là,  on  voit  des  contractions  Gbrillaires  aux 
muscles  de  la  face.  La  malade  peut  sifller  et  en  soufllant  éteindre  une  bougie,  mais  sans 
grande  force.  Elle  ne  peut  pas  fermer  les  yeux  complètement,  il  reste  un  espace  de  quel- 
ques millimètres  entre  les  deux  paupières.  Le  visage  reste  toujours  sans  expression.  La 
malade  attire  notre  attention  sur  ce  fait  que  pendant  la  mastication,  elle  se  fatigue  si 
rapidement  qu'elle  est  obligée  de  faire  des  pauses  avant  d'avaler,  elle  affirme  que  la 
fatigue  des  m&choires  est  accompagnée  d'un  sentiment  de  douleur,  aussi,  elle  se  voit 
obligée  de  prendre  seulement  du  lait  et  des  aliments  qu'elle  peut  facilement  mâcher.  Il 
eiiste  une  diminution  de  résistance  dans  tous  les  muscles  atteints  d'atrophie  et  de  para- 
lysie :  orbiculaire  des  paupières,  mastii-ateurs,  surtout  ceux  qui  relèvent  la  mâchoire 
inférieure.  Tous  les  mouvements  actifs  ont  également  diminué  d'intensité.  Toutes  les 
Articulations  sont  libres,  il  n'y  pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  atro- 
phiés, mais  on  constate  une  diminution  parfois  considérable  de  l'excitabilité  faradique  et 
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galvanique.  On  constate  la  même  diminution  quantitative  de  courants  faradique  et  pi- 
vanique  dans  le  domaine  du  facial  supérieur;  moyen  et  inférieur  et  des  muscles  lf^^lporll 
et  masséler.  La  sensibilité  sensorielle  conservée,  la  sensibilité  générale  est  affectée  dus 
SOS  diiïérentes  formes.  La  sensibilité  au  diapason  est  abolie  au  niveau  des  pieds,  dt^ 
jambes,  des  mains  et  des  avant-bras.  Hypoesthésie  au  niveau  du  bras  et  du  tiers  Idic- 
rieur  de  la  cuisse.  Légère  hypoestliésie  à  la  pression,  à  la  douleur  et  à  la  tempérÂturt 
au  niveau  des  pieds  et  des  mains.  La  même  chose  pour  la  sensibilité  thermique.  Adês- 
thésio  tactile  des  mains  et  des  pieds,  et  hypoesthésie  légère  des  avant-braa  et  des  jamitr< 
Les  réflexes  iriens  à  la  lumière  et  à  Taccommodation  conservés.  L'abolition  des  KHeAcs 
des  tendons  d'Achille  et  du  triceps  de  Tavant-bras.  Les  réflexes  rotulieus  quiciaiQt 
conservés,  voire  môme  brusques  à  l'entrée  de  la  malade  dans  le  service,  se  sont  abal  ^ 
par  la  suite.  Les  réflexes  massétériens  paraissent  abolis.  L'état  psychique  bon. 

L'intérêt  du  cas  réside  dans  la  participation  des  muscles  innervés  par  le  faci&i 
et  le  trijumeau  au  processus  de  paralysie  et  d*atrophie,  éventualité,  en  somme 
très  rare,  ainsi  qu'il  résulte  du  travail  de  Sainton  (1)  sur  rAmyotrophieCharcot- 
Marie  qui  affirme  que  les  muscles  du  visage  sont  indemnes. 

XVI.  Étude  des  Granglions  Spinaux  dans  un  nouveau  cas  deTabesiii 

par  MM.  G.  Marinesco  et  J.  Minéa. 

Nous  venons  d'examiner  un  nouveau  cas  de  tabès  à  l'aide  de  la  méthode  de  Cajâl  ;  il 
s'agit  d'une  vieille  femme  ayant  dépassé  65  ans  et  qui  a  présenté  à  la  fin  de  sa  \iê  quel- 
ques troubles  mentaux.  Dans  les  ganglions  spinaux,  nous  avons  rencontré  deux  es{>ecc? 
de  lésions  :  dégénératives  et  régénératives.  Les  unes  et  les  autres  se  rencontrent  surtou: 
sur  les  difi'érents  points  du  trajet  de  la  branche  centrale  des  cellules  des  gangiioos  spi- 
naux. Les  premières  se  traduisent  au  commencement  par  l'accumulation  de  sub&t&rtfc 
interfibrillaire  de  distance  en  distance  et  donnant  au  cylindraxe  ainsi  alléré  un  aspect 
moniliforme.  A  un  stade  plus  tardif,  dans  les  ganglions  altérés,  dans  le  nerf  radiculairt 
et  aussi  dans  les  racines  postérieures,  on  rencontre  la  lésion  que  l'un  de  nous  a  dèsiînï'^t 
du  nom  d'axolyse.  Ces  lésions  dégénératives  se  rencontrent  surtout  dans  les  g&DglJoiis 
tabétiques  où  la  lésion  ast  à  ion  début,  comme  par  exemple  dans  les  premiers  ganglioos 
cervicaux  et  le  UI*  dorsal.  Lorsque  les  gonflements  sont  plus  rapprochés,  le  cylindrexe 
apparaît  comme  constitué  par  une  série  de  fuseaux  mis  bout  à  bout,  et  les  portions  d€ 
cylindraxe  situées  entre  les  gonflements  paraissent  atrophiées.  Le  fait  sur  lequel  doos 
devons  insister,  c'est  que  ces  fibres  peuvent  exister  non  seulement  &  rintérieur  du  gao- 
glion,  mais  également  dans  le  nerf  radiculaire  interne  (nerf  radieulaire  de  M.  Nageotte;  et 
dans  le  nerf  radiculaire  externe.  A  mesure  que  les  fibres  dégénérées  disparaissent,  il  »e 
forme  à  leur  place  un  grand  nombre  de  fibres  fines  disposées  en  faisceaux  plus  ou  moias 
épais,  plus  nombreux  du  côté  du  pôle  interne  du  ganglion.  Dans  les  ganglions  sacrés  où 
la  lésion  est  plus  ancienne,  les  faisceaux  intraganglionnaires  sont  constitués  en  majeurr 
partie  par  des  fibres  de  nouvelle  formation;  néanmoins,  il  persiste  toujours  à  ce  poiotd« 
vue  une  différence  notable  entre  le  pôle  interne  ou  supérieur  et  entre  le  pôle  externe  ou 
inférieur;  le  nombre  de  cylindraxes  anciens  qui  persistent  au  niveau  de  ce  dernier  eït 
toujours  plus  considérable  qu'au  pôle  opposé.  Les  fibres  fines  qui  se  trouvent  dans  lif 
ganglion  et  dans  le  nerf  radiculaire  interne  sont  disposées  longitudinaleraent  ont  un 
trajet  flexueux  et  variable,  d'autres  s'entrecroisent  et  constituent  une  espèce  de  feutrsgi 
Quelques-unes  se  divisent  en  Y  ou  bien  donnent  plusieurs  ramifications  plus  fines  ^u^ 
leur  trajet.  Il  s'agit  1&  évidemment  de  fibres  néoformées,  car  elles  présentent  tous  ks 
caractères  des  fibres  embryonnaires,  et  il  est  possible  de  voir  parfois  qu'elles  traversent 
le  protoplasma  des  cellules  apotrophiques  ou  bien  circulent  entre  ces  dernières;  elles  res- 
semblent À  celles  que  l'on  trouve  dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  sectionnes. 
D'après  M.  Nageotte,  ces  fibres  naissent  soit  du  corps  cellulaire,  soit  du  glomérule.  »or. 
enfin  de  la  portion  extracapsulaire  des  fibres  nerveuses.  Parmi  ces  trois  modes  d'origiue. 
celui  qui  se  fait  au  niveau  du  glomérule  parait  être  le  plus  fréquent.  Comme  Ta  bien  vu 
cet  auteur,  les  fibres  de  nouvelle  formation  sont  dues  à  la  régénérescence  collatérale. 

(1)  P.  Sainton,  L'amyotrophie  type  Charcot-Marie.  Thèse  de  Paris,  1899. 

(2)  Voir  :  Contribution  à  l'étude  de  l'histologie  et  de  la  patliogénie  du  tabès.  SéVMi^ 
médicale,  18  avril  1906. 
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Nous  avons  pu  constater  assez  souvent  qu'une  bonne  partie  des  fîbres  flnes  qui  consti- 
tuent les  faisceaux  intraganglionnaires  sont  la  continuation  des  collatérales  qui  se  déta- 
client  du  prolongement  nerveux  sur  certains  points  de  son  trajet.  Mais  nous  croyons 
avoir  vu,  d'autre  part,  que  des  Gbres  semblables  peuvent  provenir  du  rajeunissement  des 
prolongements  nerveux  anciens. 

Oans  ce  cas,  on  voit  que  rextrêmité  d'un  vieux  cylindraxe  devient  conique  et  se  con- 
tinue avec  une  fibre  flne  noire  qui  parfois  se  divise  en  deux  tiges  minces.  Ce  qui  rend 
dilTicile  l'étude  de  ce  problème  de  régénérescence,  c'est  le  fait  qu'il  est  très  rare  de  pou- 
voir constater  l'origine  des  fibres  de  nouvelle  formation  ;  d'autre  part,  c'est  qu'on  peut 
trouver  aussi  des  fibres  collatérales  dans  les  ganglions  de  n'importe  quel  sujet.  Un  cer- 
tain nombre  de  fîbres  anciennes  ou  de  nouvelle  formation  finissent  par  des  massues  de 
vol  urne  et  de  forme  très  variables;  elles  ont  été  étudiées  simultanément  dans  les  nerfs 
en  voie  de  dégénérescence  par  Perroncito,  moi-même  et  Cajal/et  se  rencontrent  en  grand 
nombre  dans  les  faisceaux  intraganglionnaires  de  nouvelle  formation,  situés  au  voisinage 
du  pôle  supéro-interne  et  à  l'émergence  du  nerf  radiculaire,  pour  diminuer  à  mesure  qu'on 
se  rapproche  de  la  rarinc  postérieure. 

Leur  nombre  est  considérable  dans  le  ganglion  où  le  processus  de  dégénérescence  est 
avancé  (ganglions  dorsaux  supérieurs  et  ganglions  sacrés).  Doit-on  considérer  également 
les  massues  que  l'on  trouve  À  l'extrémité  des  expansion.s  intracapsulaires  des  cellules 
nerveuses  comme  des  phénomènes  de  régénéraiion  collatérale  ?  Nous  n'osons  pas  l'affir- 
mer,  mais  en  nous  basant  sur  le  fait  que  les  cellules  nerveuses  ganglionnaires  pourvues 
de  fibres  terminées  par  des  boules  sont  beaucoup  plus  nombreuses  dans  les  ganglions  des 
sujets  atteints  de  myélite;  que,  d'autre  part,  de  pareilles  massues  apparaissent  dans  les 
cellules  des  ganglions  transplantés,  nous  serions  tentés  de  les  considérer  non  pas  comme 
un  phénomène  de  régénércscence  collatérale  proprement  dite,  mais  comme  un  phénomène 
ri>actionnel  du  cyloplasma  causé  par  l'action  directe  d'un  agent  irritant  sur  le  proto- 
plasma  nerveux.  Du  reste,  nos  connaissances  sur  les  modifications  des  cellules  nerveuses 
ganglionnaires  dans  le  tabès  sont  trop  restreintes,  de  sorte  qu'on  ne  saurait  attribuer 
toutes  les  modifications  (cellules  fenétrées,  cellules  à  boules  sous-capsulaires,  etc.),  qu'on 
rencontre  dans  les  ganglions  des  sujets  tabétiques  au  processus  même  qui  engendre  le  tabès. 

La  constatation  des  fibres  moniliformes  et  des  fibres  en  axolyse.  aussi  bien  dans  le 
ganglion  que  dans  le  nerf  radiculaire  interne,  dans  les  racines  postérieures  et  môme  dans 
le  nerf  radiculaire  externe,  dés  le  début  de  la  lésion,  serait  de  nature  à  prouver  que  la 
lésion  initiale  du  tabès  consiste  dans  une  dégénérescence  et  une  atrophie  primitive  de  la 
branche  centrale  des  cellules  des  ganglions  spinaux  sous  la  dépendance  d'un  agent  toxi- 
que syphilogène  qui  agirait  directement  sur  ses  fibres.  En  effet,  si  cette  lésion  dcgéné- 
rative  était  la  conséquence  d'une  compression  que  leur  ferait  subir  la  pie-mère  au  mo- 
ment de  leur  pénétration  dans  la  moelle,  ou  bien  d'une  névrite  radiculaire  transversc;  il 
serait  difficile  de  comprendre  pourquoi  cette  lésion  Intéresse  le  début  même  les  fibres 
intra-ganglionnaires.  Nous  ne  voulons  pas  nier  par  là  qu'il  ne  s'ajoute  pas  au  processus 
de  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  une  lésion  interstitielle  et  vasculaire  :  mais  celle-ci 
pourrait  n'être  que  concomittante  et  secondaire. 

XVII.  Sur  le  phénomène  de  Dissociation  des  Réflexes  Cutanés  et  des 
Réflexes  Tendineux,  produit  expérimentalement  chez  Thomme,  par 

M.  NolcA  (de  Bucarest).  (Note  communiquée  par  M.  André-Thomas.) 

Nous  exposons,  devant  la  Société,  deux  expériences  qui  font  partie  d*un  tra- 
vail que  nous  publierons  plus  tard. 

Première  expérience.  —  G.  P...,  Agé  de  60  ans,  interné  à  l'hospice  Zerlendi,  est  atteint 
d'un  début  de  Parkinson  (face  figée,  raideur  articulaire  et  treuiblement  cara(:téristi<|ue 
dans  le  membre  supérieur  droit.)  Tous  les  réflexes  tendineux  (rotulions  et  acliillrens)  et 
cutanés  (crémasté riens,  abdominaux  supérieurs,  moyens  et  inférieurs,  fessiers)  se  pro- 
duisent très  bien  et  sont  réexaminés  immédiatement  avant  Texpérience.  Le  5  novonibre 
1906,  M.  le  docteur  Goilav  a  l'obligeance  de  faire  devant  nous,  à  10  h.  30,  une  injection  de 
2  centigrammes  de  cocaïne,  dans  le  canal  rachidien  de  son  malade,  entre  les  II'  et  lll"  ver- 
tèbres lombaires. 

A  10  h.  34,  tous  les  réflexes  cutanés  ont  disparu,  tandis  que  les  réflexes  tendineux,  les 
réflexes  superûciels  (tact,  douleur,  ciiaud,  froid),  les  réflexes  profonds  (réflexe 
articulaire,  réflexe  vibratoire,  réflexe  à  la  pression)  et  la  motilité  sont  conservés  comme 
ayant  l'injection. 
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A  10  h.  50  on  constate  de  riiypoalgésie  très  intense  aux  membres  inférieurs  et  sur 
l'abdomen,  jusqu'à 2/3  travers  de  doigts  au-dessus  de  l'ombilic.  Cet  état  persiste  josqui 
il  h.  25  quand  l'hypoalgésie  commence  à  disparaître. 

A  11  h.  45,  un  léger  réflexe  abdominal  inférieur  gauche  apparaît,  et  un  très  net  réflexe 
fessier  gauclie,  mais  tous  les  deux  disparaissent  très  vite  si  on  insiste  à  exciter  la  peau. 

A  12  h.  7  apparaît  légèrement  le  réflexe  crémastérien  droit  qui  devient  très  net  imnsé- 
diatement  après,  puis  il  se  produit  un  très  léger  crémastérien  gauche.  Aussitôt  après, 
apparaissent  les  i^flexes  abdominaux  moyens  et  le  réflexe  abdominal  inférieur  droit 

A  12  h.  16,  réexaminant  une  seconde  fois  les  réflexes  fessiers,  on  les  trouve  se  produi- 
sant très  bien.  Par  conséquent,  à  cette  heure-ci,  tous  les  réflexes  cutanés  sont  revenus. 
sauf  les  réflexes  abdominaux  supérieurs  qui  n'ont  appara  ni  à  ce  moment»  ni  à  12  fa.  51 

N.  B.  —  Nous  n'avons  rien  dit  des  réflexes  plantaires,  parce  que,  avant  l'anestiu-sie, 
ils  n'étaient  pas  très  caractéristiques. 

Deuxième  expérience.  —  N.  C  . .,  cordonnier,  figé  de  52  ans,  interné  t  l'hospice  Zerlendl 
pour  une  hémiplégie  gauche,  avec  contracture  et  tremblement  Immédiatement  avant  rio- 
jectlon,  l'état  des  réflexes  est  le  suivant  :  les  réflexes  abdominaux  inférieurs  et  les  réflexe? 
fessiers  n'existent  pas,  le  réflexe  crémastérien  gaucho  est  faible,  tous  les  autres  réflexes 
cutanés  se  produisent  bien. 

Un  beau  réflexe  de  Babinski  qui  se  produit  en  excitant,  soit  le  côté  externe,  soit  le 
côté  interne  de  la  plante  du  pied  gauche,  au  contraire  un  beau  réflexe  en  flexion  excitant 
le  côté  interne  de  la  plante  du  pied.  Les  réflexes  tendineux,  rotulîen  et  acbilléen  da  ci>té 
gauche  sont  très  exagérés  ;  clonus  très  facile  à  produire.  A  droite  les  réflexes  tendineux 
se  produisent  très  bien. 

Le  19  novembre  1906,  M.  le  docteur  Goilav,  médecin  de  l'hospice,  a  lui-même  fait  i 
il  h.  36  du  matin,  devant  nous  et  après  notre  insistance,  une  injection  de  3  centigrammes 
de  stovaïne,  dans  le  canal  rachidien  entre  la  II*  et  la  III*  vertèbre  lombaire. 

A  11  h.  42,  il  n'existe  plus  aucun  réflexe  cutané,  sauf  le  réflexe  plantaire  droit  et  \^ 
réflexe  du  docteur  Babinski  du  côté  gauche  qui  persistent  encore,  mais  diminués  d'inten- 
sité. Les  réflexes  tendineux  et  les  réflexes  osseux  n'ont  subi  aucune  modiflcation.  Toutes 
les  sensibilités,  même  celle  à  la  douleur,  n*ont  pas  changé. 

il  h.  50.  Le  malade  sent  que  ses  jambes  s'engourdissent,  et  quoiqu'il  puisse  remuer  en- 
core les  orteils  du  pied  droit  et  faire  des  mouvements  de  rotation  en  dedans  et  en  dehors 
avec  tout  le  membre  correspondant,  il  est  incapable  de  pouvoir  le  soulever  en  haut,  ni 
même  pouvoir  détacher  le  talon  du  lit.  Au  membre  inférieur  gauche  les  mouvements 
sont  plus  réduits  encore,  é  peine  il  le  remue  un  peu  en  totalité.  Les  sensibilités  sont  ton 
jours  conservées.  Le  réflexe  plantaire  du  pied  droit  a  disparu.  Le  réflexe  de  Babinsài 
persiste  encore,  mais  faible  ;  il  ne  se  produit  que  seulement  en  excitant  le  côté 
externe. 

Les  réflexes  tendineux  à  droite  (sauf  le  réflexe  rotulîen  qui  a  disparu),  les  réflexes  ten- 
dineux à  gauche  et  le  clonus  persistent  toujours,  mais  ils  sont  beaucoup  diminués  dln- 
tensité.  Les  réflexes  osseux  persistent  à  gauche,  tandis  qu'à  droite  il  persiste  seulement 
celui  de  la  I'*  racine  sacrée,  ce  qui  coïncide  avec  l'existence  du  réflexe  acbilléen,  tandiâ 
que  le  réflexe  de  la  Y*  racine  lombaire  et  celui  de  la  IV*  racine  lombaire  ont  dispara, 
l'absence  de  ce  dernier  coïncidant  avec  l'absence  du  réflexe  rotulien. 

A  12  h.  36,  les  effets  de  Tanesthésie  commencent  à  disparaître.  La  mobilité  est  revenue 
doucement,  mais  presque  comme  à  l'état  antérieur.  Les  réflexes  tendineux  ont  regagné 
leur  intensité,  le  réflexe  rotulien  droit  (le  seul  disparu)  et  les  deux  réflexes  osseux  sont 
réapparus.  Le  réflexe  de  Babinski  est  revenu  à  son  intensité  antérieure,  et  il  se  produit 
maintenant  en  excitant  aussi  le  côté  interne.  Le  réflexe  plantaire  du  côté  droit  se  produit 
aussi,  mais  faible. 

Aucune  autre  modification  jusqu'à  5  heures  du  soir  quand  apparaît  le  réflexe  crémas- 
térien droit,  au  début  faible,  puis  de  plus  en  plus  fort. 

Le  lendemain  matin  on  n'observe  l'apparition  d'aucun  autre  réflexe. 

Nos  deux  expériences  montrent  les  faits  suivants  : 

i*  Que  si  on  injecte  dans  le  canal  intrarachidien  entre  la  II*  et  la  III*  ver- 
tèbre lombaire,  2  centigrammes  de  cocaine  ou  3  centigrammes  de  stovaïne,  on 
observe  une  disparition  complète  de  tous  les  réflexes  cutanés,  plantaires,  crê- 
mastériens,  fessiers,  abdominaux  supérieurs,  mojcDs  et  inférieurs,  tandis  que 
les  réflexes  tendineux  persistent. 

2*  Le  second  fait  a  été  observé  dans  Texpérience  avec  la  stovaine  :  pendant 
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46  minutes,  pendant  que  les  phénomènes  de  Tanesthésie  étaient  le  plus  intenses 
(paraplégie),  tous  les  réflexes  tendineux  de  deux  côtés,  le  clonus  et  le  réflexe  de 
Habinski  ont  diminué  d'intensité  et  même  le  réflexe  rotulien  droit  avait  disparu 
complètement. 

J'ajoute  que  j'ai  vu  dans  les  anesthésies  faites  avec  10  centigrammes  de  sto- 
vaîne  dans  un  but  opératoire,  chez  des  personnes  non  atteintes  d'une  affection 
nerveuse,  que  tous  les  réflexes  tendineux  disparaissent  eux  aussi. 

3^  Quoique  les  réflexes  cutanés  aient  disparu,  les  sensibilités  générales  n'ont 
subi  aucun  changement,  surtout  dans  la  seconde  expérience. 

XVIII.  La  fonction  gnosique,  par  M.  Max  Egger. 

Noua  présentons  à  la  Société  un  nouveau  cas  d'agnosie  tactile,  semblable  à 
celui  que  nous  avons  présenté  avec  M.  Raymond  dans  la  séance  du  5  avril  1906. 
Nous  passerons  rapidement  sur  l'histoire  clinique  pour  nous  arrêter  plus  lon- 
guement sur  le  sjrmptôme  agnosie. 

La  malade  R.  A...,  salle  Guveillier  2,  âgée  de  12  ans,  a  débuté  par  une  crise  d'épilepsie 
jacksoDÎenne  en  décembre  i905,  crise  localisée  au  côté  droit  et  à  la  suite  do  laquelle  elle 
est  resté  paralysée  de  ce  c6té  durant  2  mois.  A  partir  de  ce  moment  les  crises  devien- 
nent de  plus  en  plus  fréquentes,  allant  jusqu'À  douze  et  plus  par  jour.  La  crise  débute 
par  un  petit  cri,  précédée  ou  non  d'une  aura  sensitive,  et  face  et  bras  droit  commencent 
à  se  contracter  simultanément,  le  bras  se  plie,  la  jambe  ensuite,  la  tète  tourne  vers  la 
droite,  de  même  les  yeux,  et  le  tout  finit  par  des  mouvements  cloniques. 

Le  22  octobre  1906  on  procède  à  la  crauiectomie  (M.  Duval).  N*ayant  rien  trouvé  au 
niveau  de  la  région  rolandique  on  referme  le  volet.  La  malade  revient  dans  le  service 
avec  une  hémiplégie  totale  droite  et  une  hémianesthésie  absolue.  L'amélioration  se  fait 
cependant  progressivement.  En  février  1907  les  crises  s'espacent,  on  n'en  compte  plus 
que  4  à  5  par  semaine  ;  leur  intensité  diminue,  elles  sont  remplacées  par  de  simples 
accès  vertigineux.  La  motilité  revient  de  même  et  rhémiancstlièsie  rétrocède.  Le  signe 
de  Babinski,  qui  était  bilatéral,  disparait,  les  réflexes  du  côté  droit  deviennent  plus  forts 
que  du  côté  gauche.  Rien  du  côté  des  yeux,  si  ce  n'est  un  nysta^mus  latéral.  Pond  de 
l'œil  normal. 

Symptôme  cignosique.  —  En  mars  1907,  la  sensibilité  est  redevenue  pour  ainsi  dire  nor- 
male. L'examen  minutieux  et  répété  de  la  main  droite  montre  ce  qui  suit  :  La  tetnibililé 
tactile  fine  (pinceau  de  blaireau)  est  sentie  partout,  excepté  sur  la  pulpe  de  l'index  et  de 
l'annulaire.  L'attouchement  avec  un  crayon  est  senti  partout.  La  localisation  des  im- 
pressions est  juste.  Les  cercles  de  Weber  sont  agrandis  :  7  centimètres  pour  le  pouce, 
10  centimètres  pour  l'index,  5  centimètres  pour  le  médius,  1/2  centimètre  pour  l'annu- 
laire et  3  centimètres  pour  le  petit  doigt,  3  1/2  à  4  1/2  pour  le  creux  de  la  main.  La 
baresthésie  est  bonne,  la  malade  distingue  une  différence  de  40  grammes  sur  les  doigts 
et  dans  rintérieur  de  la  main.  La  main  gauche  ne  fait  pas  d'évaluations  plus  unes. 

La  perception  des  attitudes  est  normale.  Flexion  et  extension,  adduction  et  abduction 
des  doigts  sont  appréciés  dans  leurs  moindres  écarts.  La  malade  imite  très  exactement 
avec  les  doigts  de  la  main  gauche  (saine)  les  attitudes  de  la  main  droite  (malade)  et 
vice  versa.  Les  yeux  fermés  elle  peut  opposer  les  doigts  désignés  au  pouce.  Le  membre 
supérieur  droit  est  ataxique,  de  même  que  la  jambe  de  ce  côté. 

Les  seules  sensibilités  qui  soient  au-dessous  de  la  normale,  ce  sont  la  sensibilité  à  la 
piqûre  et  les  sensibilités  thermiques.  Avant  de  procéder  à  l'examen  de  la  fonction  gno- 
sique nous  réveillons  par  la  sommation  les  deux  sensibilités  émoussées.  Après  un  bain 
de  main  de  45  degrés  durant  10  minutes,  les  perceptions  thermiques  et  douloureuses 
sont  redevenuB  normales. 

Aussi  les  cercles  de  Weber  se  sont  rétrécis  sous  cette  inQuence  estbésiogène  &  3  et  à 
1  centimètre. 

Gomme  M.  Dejerine  prétend  (voir  Séméiologie,  p.  892)  que  le  sens  stéréogno- 
stique  peut  seulement  être  étudié  quand  il  n'y  a  pas  de  paralysie  motrice, 
remarque  qu'il  nous  a  de  nouveau  rééditée  dans  sa  critique  du  cas  publié  avec 
M.  Raymond,  nous  nous  sommes  efforcés  de  contrôler  tout  d'abord  cette  assertion. 
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Nous  présentons  à  la  Société  une  malade,  âgée  de  30  ans,  ajant  été  fn^pî^. 
il  y  a  4  mois,  d*tine  hémiplégie  motrice  pure,  intéressant  le  côté  droit  V>ij 
soulignons  Tépithéte  d'hémiplégie  motrice  pure,  parce  qa*on  préteDd  encore  ]:£ 
toute  hémiplégie  motrice  serait  en  même  temps  sensitiTO-motrice.  Or,  ccU; 
malade  n'a  jamais  montré  le  moindre  déficit  sensitif.  L'attouchement  fi&.  ii 
baresthésie,  les  cercles  de  Weber,  la  localisation,  les  attitudes,  ladark  àtl 
perception  osseuse  et  iactile,  les  perceptions  thermiques  et  douloureus».  t«s; 
ces  modes  se  trouvent  être  identiques  pour  les  deux  côtés.  Il  s'agit  d'une  kmv 
plégie  motrice  pure,  intéressant  le  facial  supérieur  et  inférieur  de  même  qiieW 
mouvements  respiratoires  du  côté  droit.  Les  doigts  de  la  main  droite  sont  à  ta 
fermés.  La  malade  est  incapable  de  faire  seulement  l'ébauche  d'un  mouTemea'. 

Nous  lui  plaçons  les  divers  objets  usuels  dans  sa  main  d'une  façon  telle  q?^ 
la  surface  perceptible  ne  reçoive  qu'une  seule  et  unique  impression.  Elle  recoL- 
naît  instantanément  :  canif,  dé,  clef,  morceau  de  sucre,  ciseaux,  clou,  pièce  le 
monnaie,  flacon,  etc.,  etc.  Ici  toute  palpation  est  exclue  et  ce  n'est  que  par  uat 
seule  et  unique  impression  sensitive  que  la  malade  sait  reconnaître  les  objets 

Nos  malades  agnosiques,  aussi  bien  le  cas  présenté  avec  M.  Raymond  que  :f 
cas  que  nous  présentons  aujourd'hui,  ne  se  trouvent  être  ni  l'un  ni  l'autre  éi^ 
un  pareil  état  d'imperfection  motrice.  Ces  deux  malades  savent  opposer  le^ir^ 
doigts  successivement  au  pouce  et  savent  palper,  seulement  l'acte  du  palpera' 
rendu  moins  prompt  par  le  ralentissement  du  mouvement. 

Revenons  maintenant  à  notre  malade  agnosique.  Elle  a  à  sa  dispositioD  os^' 
sensibilité  tactile  normale,  une  sensibilité  thermique  normale,  une  barcstb^^i^ 
normale,  un  sens  des  attitudes  normal,  une  localisation  normale;  le  seul déÊcr. 
est  un  petit  élargissement  des  cercles  de  Weber.  Et  malgré  cette  riche  sensibi- 
lité elle  est  incapable  de  reconnaître  par  la  palpation  les  objets  les  plus  u^^cls 
avec  sa  main  droite,  tandis  que  la  gauche  les  reconnaît  tous,  en  les  palpaot,  r. 
la  plupart  sans  recourir  à  la  palpation. 

Morceau  de  suere  :  C'est  carré,  c'est  rugueux,  c'est  dur. 

Crayon  :  C'est  long,  dur,  rond,  c'est  comme  une  canne. 

Cuillère  :  C'est  long,  c'est  froid,  c'est  une  clef. 

Ciseaux  :  C'est  une  cuillère  ;  elle  arrive  avec  les  doigts  dans  les  anneaui,  ie« 
écarte  et  continue  k  dire  que  c'est  une  cuillère,  etc.,  etc. 

Pomme  de  terre  :  C'est  rond,  c'est  gros,  c'est  dur,  c'est  un  savon. 

Nous  pourrions  ainsi  allonger  la  liste  de  nombreux  objets  ;  toujours  lamalaiie 
reconnaît  plus  ou  moins  les  propriétés  physiques  et  moléculaires  et  le  ploi  ^^' 
vent  elle  peut  s'élever  à  la  conception  de  la  forme,  mais  jamais  elle  ne  s^^ 
trouver  la  notion  et  le  mot  de  l'objet. 

Déjà.,  à  l'occasion  du  cas  rapporté  avec  M.  Raymond,  nous  avions  attribfi' 
cette  perte  de  la  fonction  gnosique  à  un  défaut  d'association.  Pour  nous,  âio^^ 
que  pour  nos  prédécesseurs  dans  cette  question,  il  s'agit  non  d'un  trouble  dan: 
le  système  de  projection,  mais  d'un  trouble  d'association. 

M.  Dejerine,  dans  la  séance  du  7  juin  1906,  rapporte  l'observation  dune 
malade  (1)  qu'il  met  en  opposition  avec  la  nôtre  et  qui  elle  aussi  a  per^"  •* 
faculté  de  reconnaître  les  objets,  malgré  la  conservation  de  la  perception  F^' 
les  propriétés  moléculaires  et  physiques.  Pour  M.  Dejerine  l'absence  de  la  f^cw^ 
gnosique  chez  sa  malade  est  due  à  des  troubles  de  sensibilité,  relevant  da&^ 

(1)  Db jfiRiNB,   Considérations  sur  la  soi-disant  aphasie  tactile.  Revue  nturûl^f*^' 
1906,  p.  597. 
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lésion  de  la  couche  optique.  Nous  ne  pouvons  partager  Topinion  de  M.  Oejerine, 
à  savoir  que  i*  son  cas  soit  une  lésion  de  la  couche  optique  et  2"  qu'il  s'agisse 
pour  sa  malade  d'une  astércognosie  et  non  d'une  agnosie.  Et  voici  pourquoi  : 
le  symptôme  primordial  d'une  lésion  thalamique,  autour  duquel  tous  les  autres 
se  groupent  comme  des  accessoires,  est  incontestablement  l'hémianesthésie  ; 
c'est  elle  qui  constitue  le  noyaa  du  sjndrome.  Or,  l'observation  que  donne 
M.  Dejerine  de  sa  malade  {Rerue  neurologique,  4906,  p.  599)  montre  :  que  la 
sensibilité  tactile  est  normale  au  membre  supérieur  droit,  que  les  sensibilités 
thermique  et  douloureuse  sont  même  exagérées,  et  que  le  sens  des  attitudes 
n'est  altéré  que  légèrement.  La  main  saine  peut  imiter  les  attitudes  de  la  main 
malade,  tandis  que  l'inverse  n'est  pas  possible. 

Or,  dans  toutes  les  lésions  de  la  couche  optique,  aussi  bien  dans  les  deux 
cas  fondamentaux  que  nous  avions  étudiés  dans  le  service  de  M.  Dejerine,  et 
sur  lesquels  il  s'est  basé  pour  décrire  le  s^rndrome  thalamique  (cas  Jousseaume 
et  cas  Hudry),  la  malade  pouvait  très  bien  imiter  avec  la  main  malade  les 
attitudes  de  la  main  saine.  Dans  un  travail  sur  cette  question,  nous  nous 
sommes  longuement  expliqué  à  ce  sujet  II  en  est  de  même  de  5  cas  nouveaux 
que  nous  avons  pu  étudier  ultérieurement.  Or,  du  moment  que  la  main  malade 
ne  sait  pas  réaliser  l'attitude  de  la. main  saine,  cette  première  a  perdu  la 
représentation  du  mouvement  par  lésion  du  centre  kinesthésique  situé  dans 
le  lobule  pariétal.  Il  s'agirait  donc  ici  d'une  lésion  purement  corticale.  Les 
paresthésies  douloureuses,  i'ataxie,  sur  lesquels  M.  Dejerine  appuie  son  dia- 
gnostic d'un  sjndrome  thalamique,  se  rencontrent  aussi  bien  dans  une  lésion 
corticale.  Quant  à  l'existence  d'une  hémianopsie  droite,  elle  ne  préjuge  en 
rien  sa  localisation.  L'hypothèse  d'une  lésion  corticale  ayant  détruit  le  centre 
visuel  gauche  et  s'étant  étendu  sur  le  lobe  pariétal  vers  les  conGns  de  la  cir- 
convolution pariétale  ascendante,  en  détruisant  le  centre  de  la  représentation 
motrice,  cadre  mieux  avec  la  symptomatologie  de  la  malade  de  M.  Dejerine 
qu'une  lésion  thalamique.  Il  devient  alors  aussi  plus  facile  de  comprendre 
comment,  en  1901,  lorsque  la  malade  se  présenta  à  nous  avec  une  hémianes- 
thésie  droite  absolue,  nous  avons  pu,  par  quelques  séances  de  sommation,  lui 
rendre  la  sensibilité  cutanée  et  cela  d'une  manière  durable,  chose  qui  serait 
impossible  dans  le  cas  d'une  lésion  thalamique  détruisant  le  faisceau  sensitif  au 
niveau  de  sa  plus  grande  concentration. 

Et  nous  ne  pouvons  pas  davantage  accepter  la  deuxième  conclusion  de 
M.  Dejerine,  d'après  laquelle  il  y  aurait,  dans  son  cas,  astéréognosie.  Nous 
verrons  tout  &  l'heure  que  les  légers  troubles  sensitifs  de  la  malade  de  M.  De- 
jerine sont  tout  &  fait  insigniOants   pour    conditionner    une  agnosie  (i). 

Pour  savoir  quel  est  le  rôle  des  diverses  sensibilités  dans  la  fonction  gno- 
sique  et  surtout  pour  savoir  quelle  est  leur  importance  relative,  nous  nous 
sommes  adressés  à  des  tabétiques.  Quand  un  tabétique  reconnaît  un  objet  par 
le  palper,  on  est  enclin  &  considérer  ses  sensibilités  comme  normales  ou  au 


(1)  Aussi  M.  Noïca  nous  a  adressé  une  considération  (Revue  neurolog.,  1906,  p.  1022). 
Le  malade  de  M.  Noïca  est  anesthésique  dans  le  domaine  du  cubital.  Ce  malade 
est  incapable  de  reconnaître  sur  celte  zone  anesthêsiée  un  bouchon,  une  clef,  un  dé,  un 
canif,  mais  il  reconnaît  des  pièces  de  monnaie,  une  cuillère.  Ce  malade  nous  montre  ce 
qu*un  petit  reste  de  sensibilité  peut  encore  fournir.  Je  n'y  vois  aucune  contradiction  mais 
plutôt  la  confirmation  de  ce  que  nous  avons  dit.  Est-ce  que  M.  Noïca,  qui  a  pourtant 
tenu  à  nous  adresser  une  critique,  aurait  oublié  que  la  reconnaissance  d'un  objet  ne  se 
fait  pas  dans  le  nerf  cubital,  mais  dans  l'écorce  ? 
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moins  peu  touchées.  Or,  ceci  est  une  grosse  erreur.  11  existe  des  ataxiquesqs 
avec  des  troubles  sensitifs  très  grossiers  ont  conservé  la  faculté  gno&iiqit. 
Nous  en  avons  étudié  un  certain  nombre  que  nous  pouvons  répartir  en  trcÀs 
groupes. 

Dans  un  premier  groupe  de  malades  la  faculté  gnosique  (reconnaissance  de 
l'objet)  est  conservé»  malgré  une  anesthésie  absolue  du  sens  des  attitades,  iotè- 
ressant  tous  les*  doigts  et  un  agrandissement  des  cercles  de  Weber.  Chez  c» 
malades,  la  sensibilité  taclile  est  normale  au  point  de  vue  intensif.  Ils  sentent 
Uattouchement  partout.  Parfois  la  sensibilité  à  la  pression  est  plus  oa  moisi 
troublée. 

Dans  un  second  groupe  à  Tabolition  de  la  perception  d'attitude  et  à  Tagrandis- 
sement  des  cercles  de  Weber  s'ajoute  l'anesthésie  à  la  pression,  l'épuisemeiit 
du  contact  ou  sa  persévération.  Ces  malades  reconnaissent  encore  les 
objets. 

Si  enfin  dans  un  troisième  groupe  la.  sensibilité  tactile  devient  trop  émoussée, 
la  faculté  gnosique  est  abolie,  malgré  la  conservation  de  la  perception  ther- 
mique et  l'intégrité  de  la  localisation  des  impressions  perceptibles. 

Voici  donc  des  malades  affectés  an  niveau  du  deuxième  neurone  de  la  voie 
de  projection.  Malgré  leurs  énormes  déficits  dans  Tordre  des  renseignemeots 
périphériques  leur  faculté  gnosique  est  conservée.  Ces  faits  nous  imposent  k 
raisonnement  suivant  :  Puisque,  malgré  une  abolition  totale  du  sens  des  atti- 
tudes et  malgré  Télargissement  des  cercles  de  Weber,  la  faculté  gnosique  est 
présente,  le  mécanisme  de  l'agnosie  constatée  dans  les  cas  cérébraux  décrits 
par  nous  ne  peut  pas  relever  de  ce  genre  de  trouble;  dans  nos  cas»  d'ailleurs, 
ces  troubles  périphériques  étaient  tout  à  fait  insignifiants. 

Une  fois  démontré  qu'en  absence  de  toute  sensibilité  profonde  un  indiîida 
est  capable  de  reconnaître  les  objets,  une  question  se  pose  :  Une  lésion  tbaU- 
mique  qui  détruit  seulement  le  sens  des  attitudes  et  laisse  intacte  la  sensibîlitt- 
superficielle,  doit-elle  nécessairement  abolir  la  faculté  gnosique?  En  d'autres 
termes  :  Un  syndrome  thalamique  avec  la  sensibilité  superficielle  conserrée  et 
impuissance  &  reconnaître  les  objets,  est-il  agnosique  ou  astéréo-gnosiquet 
Cette  question  est  de  toute  opportunité  dans  le  cas  que  nous  allons  exposer  : 

Mme  P...,  salle  Charcot,  n*  21.  Ictus  en  mars  1906.  Hémiplégie  gauche.  Tous 
les  mouvements  revenus.  Réflexes  exagérés  à  gauche.  Pas  de  Babinski,  pas  de 
clonus.  Mouvements  posthémiplégiques  intermittents  dans  la  main  et  le  pied 
gauches.  Le  sens  des  attitudes  est  perdu  du  côté  gauche  pour  la  main  et  le  pied, 
troublé  pour  le  genou  et  le  coude.  Ataxie  et  douleurs  paresthésiques  da  coté 
gauche.  Voici  exactement  l'état  de  sensibilité  de  la  main  gauche  :  sens  des  atti- 
tudes totalement  aboli  pour  les  doigts  et  le  poignet.  Le  pinceau  de  blaireau  est 
senti  sur  toute  la  main,  moins  fortement  sur  le  médius  et  le  petit  doigt.  Tous 
les  autres  doigts  sentent  bien,  de  même  que  le  creux  de  la  main  et  la  paume. 
La  localisation  des  impressions  est  juste.  La  baresthésie  est  un  peu  émoassée. 
Sent  seulement  des  différences  de  200  à  300  grammes.  Pas  d'épuisement  do 
contact.  Cercles  de  Weber  agrandis  :  pouce  4  centimètres,  index  8  centi- 
mètres, médius  8  centimètres,  annulaire  8  centimètres,  petit  doigt  6  centi- 
mètres, creux  de  la  main  4  à  5  centimètres. 

Nous  venons  de  voir  que  le  tabétique  ajant  k  sa  disposition  un  si  gros  reste 
de  perception  peut  encore  très  bien  reconnaître  les  objets.  Celte  malade,  par 
contre,  atteinte  de  lésion  thalamique  n'en  est  plus  capable.  Elle  reconnaît  les 
propriétés  physiques  et  moléculaires,  peut  s'élever  parfois  à  la  conception  de  la 
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forme,  mais  c'est  tout.  Des  déficits  identiques  dans  l'apport  périphérique 
devraient  aboutir  à  un  seul  et  même  résultat.  Or  ici  les  résultats  sont  très  diffé- 
rents. Dans  le  cas  de  lésion  tabétique,  nous  avons  une  conservation  dans  le  cas 
de  la  lésion  thalamique,  une  abolition  de  la  faculté  gnosique.  Il  devient  dés 
lors  évident  que  les  processus  identiques  dans  leur  point  de  départ  diffèrent 
dans  leur  point  d'arrivée.  Or,  très  probablement,  le  faisceau  de  projection  sen- 
sitif  est  au  niveau  du  tbalamus  déjà  enchevêtré  avec  le  faisceau  d'association  et 
l'abolition  de  la  faculté  de  reconnaître  les  objets  dans  le  cas  présent  est  à 
mettre  sur  le  compte  d'an  trouble  d'association. 

Une  autre  question  importante  est  de  savoir  comment  une  petite  canalisation 
restée  ouverte  dans  le  sjstème  de  projection  peut  encore  suffire  à  la  reconnais- 
sance des  objets.  Nous  savons  par  l'étude  du  développement  ontogénétique  de 
l'organe  tactile  que  l'enfant  procède  par  synthèse.  Il  est  obligé  d'apprendre  à 
localiser,  de  procéder  dans  la  différenciation  de  l'attouchement  ponctiforme  à 
l'attouchement  en  surface,  et  de  l'attouchement  en  surface  à  l'attouchement 
corporel  et  d'associer  aux  formes  les  diverses  propriétés  physiques  et  molécu- 
laires. Or,  la  corporalité  de  l'objet  est  donnée  par  le  sens  des  attitudes,  sa  sur- 
face avec  ses  propriétés  moléculaires  par  le  tégument  cutané.  Mais  quand  une 
fols  l'éducation  de  l'organe  tactile  est  achevée,  nous  ne  passons  plus  par 
l'échelle  progressive  de  la  synthèse.  L'adulte  reconnaît  les  objets  par  le  pro- 
cessus des  associations  abrégées.  L'étude  du  cas  d'hémiplégie  motrice  ayant 
perdu  la  faculté  de  palper  nous  en  donne  la  preuve.  Les  divers  objets  furent 
placés  dans  la  main  de  cette  malade  avec  la  précaution  de  ne  pas  faire  plusieurs 
contacts,  &  ne  donner  qu'une  seule  et  unique  impression  à  la  surface  tactile. 
Cela  a  suffi  pour  réveiller  chez  cette  malade  le  nom  et  la  notion  de  l'objet. 

Tout  individu  normal  n'est  pas  aussi  habile  que  l'est  cette  malade  qui  a  vive- 
ment surpris  tous  ceux  qui  ont  pu  l'étudier.  Mais  l'étude  de  l'individu  normal 
nous  a  montré  que  même  avec  la  main  immobilisée  nous  reconnaissons  les 
objets  les  plus  usuels,  pourvu  qu'ils  soient  placés  sur  la  main,  qu'on  nous  per- 
mette l'expression,  d'une  façon  intelligente.  Il  est  évident  que  si  on  nous  tient 
un  crayon  debout  sur  la  main,  ce  renseignement  ne  nous  suffit  pas.  Mais,  qu'on 
nous  place  le  crayon  à  travers  la  concavité  des  doigts  fléchis,  nous  le  reconnais- 
sons. Si  on  place  un  porte-monnaie  dans  la  main,  de  manière  à  ce  que  sa  base 
touche  le  creux  de  la  main  et  son  côté  plat  les  doigts  fléchis,  nous  disons  : 
c'est  du  cuir,  c'est  plat,  cela  peut  appartenir  à  un  calepin  ou  à  un  porte-mon- 
naie. Si  maintenant  nous  renversons  l'objet  de  manière  à  ce  que  la  ferrure  et 
le  fermoir  viennent  toucher  la  main,  nous  n'avons  plus  d'hésitation  et  nous 
reconnaissons  vite  qu'il  s'agit  d'un  porte-monnaie.  Mais  nous  pouvons  encore 
reconnaître  le  porte-monnaie  d'une  autre  manière.  S'il  est  rempli  de  pièces,  de 
manière  è  présenter  une  surface  bombée  aux  doigts  fléchis,  la  forme  bombée, 
associée  au  poids  et  à  la  sensation  du  cuir  nous  renseigne  immédiatement.  Les 
ciseaux,  mis  en  travers  de  la  main  sans  que  le  côté  caractéristique,  c'est-à-dire 
les  anneaux,  touchent,  ne  sont  pas  plus  reconnu  qu'une  fourchette  ou  une 
cuillère  ne  le  sera  par  l'œil  quand  on  ne  nous  ferait  voir  que  le  manche.  Mais 
plaçons  l'objet  en  longueur,  les  anneaux  sur  le  bout  des  doigts  et  la  pointe 
dirigée  vers  le  poignet  nous  reconnaîtrons  de  suite  les  ciseaux.  Un  flacon  n'est 
reconnu  que  par  la  présence  du  goulot.  11  y  a  ainsi  pour  chaque  objet  un  signe 
révélateur.  Or  ces  signes  révélateurs  ne  nous  sont  fournis  que  par  la  sensibi- 
lité superficielle.  Théoriquement  les  malades  a^ant -perdu  le  sens  des  attitudes 
et  ayant  un  élargissement  très  accentué  des  cercles  de  Weber  ne  devraient  plus 
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reconnattre  ni  la  trime  nsi  on  alité  ni  avoir  une  perception  de  surface.  EleD  tHëi 
quand  nous  examinons  à  cet  égard  leur  capacité  perceptive,  nous  trouToos  des 
malades  qui  ne  savent  pas  distinguer  entre  la  figure  d'un  carré,  d*uD  cerck. 
d*un  triangle  ou  d'une  ligne  droite  que  nous  leur  dessinons  dans  le  creui  -le 
la  main.  Mais  en  palpant  un  objet  qu'ils  sont  incapables  à  reconnaître,  »s 
mêmes  malades  peuvent  nous  dire  s'il  est  rond  ou  carré,  à  face  linéaire  <'•'. 
à  surface  large,  etc.,  etc. 

L'explication  de  ce  fait  paradoxal  est  la  suivante  :  Tiodividu  qui  possrtl^  ji 
organe  tactile  éduqué  n'a  plus  besoin  de  s'occuper  de  la  reconnaissance  de  la 
forme;  il  suffit  qu'un  signe  révélateur  sensilif  arrive  dans  le  centre  tactile  {wnir 
réveiller  par  association  intracenlrale  les  autres  propriétés  physiques  et  mus- 
culaires que  la  surface  sensitive  n'a  pu  percevoir  directement.  Ce  processus 
d'association  abrégée  est  une  loi  générale  pour  tout  travail  cérébral. 

De  ce  qui  a  été  dans  le  passé  nous  ne  pouvons  pas  conclure  à  ce  qui  doi; 
exister  dans  le  présent  et  la  synthèse  par  laquelle  est  obligé  de  passer  laj- 
prenti  est  abandonnée  par  l'adulte.  Nous  trouvons  le  même  mécanisme  de  sim- 
plification dans  d'autres  domaines  sensoriels.  Nous  n'entendons  pas  tous  k? 
sons  partiels  qui  constituent  le  mol  parlé;  nous  en  entendons  seulement  quelque- 
uns  de  caractéristiques  et  ceux  qui  n'arrivent  pas  dans  le  centre  perceptif  [u 
le  chemin  de  dehors,  y  sont  appelés  par  la  voie  d'association.  Le  sourd  dou^ 
montre  clairement  jusqu'à  quel  degré  de  perfectionnement  ce  mécanisme  de 
suppléance  peut  être  développé.  La  même  constatation  peut  se  faire  ducôtt^ie 
la  vision.  Voiei  donc  Vêxplieation  comment  il  se  peut  qu'une  petite  eanalùeim. 
restée  ouverte  dans  le  système  de  projection,  est  encore  capable  de  nous  renttig*(- 
suffisamment  sur  le  monde  extérieur. 

M.  Claparède,  qui  est  intervenu  dans  les  débats,  nous  conseille  d'adopter  h 
dénomination  d'asymbolie,  expression  qu'il  a  empruntée  à  Wernicke.  Nous  rap»- 
pelons  &  cet  égard  que  l'expression  asymbolie  date  de  Finkelnburg  qui  )'i  em- 
ployée en  1870  pour  désigner  la  perte  des  signes  conventionnels.  Parmi  le» 
aphasiques  de  Finkelnburg  ils  s'en  trouvaient  qui  avaient  perdu  la  notion  d^> 
symboles  pour  le  service  religieux,  pour  des  ordres  et  décorations.  En  IS"^- 
Wernicke  a  eu  l'idée  peu  heureuse  d'opposer  l'asymbolie  à  l'aphasie.  M.  Clapa- 
rède a  donc  adopté  la  manière  de  voir  de  Wernicke  et  c'est  celle-ci  qu'il  oou< 
propose.  Or  nous  ne  pouvons  l'adopter  et  voici  pourquoi  :  le  symbole,  le  signe 
conventionnel  pour  l'objet,  c'est  le  mot  parlé  et  le  mot  écrit,  tandis  qucles per- 
ceptions tactiles  et  visuelles  des  objets  ne  sont  pas  des  symboles,  mais  les  él^ 
raents  même  qui  font  l'image  de  l'objet.  Il  serait  donc  illogique  d'appeler  asTin- 
bolie  tactile  ce  que  Prend  en  1891  avait  désigné  du  nom  plus  conforme 
d'agnosie. 

L'expression  asymbolie  convient  aux  troubles  du  langage,  à  la  perte  d'^s 
signes  conventionnels.  La  surdité  verbale  est  une  asymbolie  acoustique  au 
même  titre  que  la  cécité  verbale  est  une  asymbolie  optique.  Mais,  dans  I<^ 
domaine  de  la  représentation  réelle  des  objets  (représentation  tactile  et  optique 
de  l'objet),  nous  sommes  obligés  de  dire  agnosie- tactile-optique,  si  nous  voulons 
conserver  aux  mots  leur  signification. 

Nous  continuerons  donc  avec  Frend  à  appliquer  le  nom  d'agnosie  à  la  pertf 
de  la  représentation  réelle  des  objets,  leurs  perceptions  étant  conservées,  tou- 
jours en  nous  rappelant  qu'entre  agnosie,  asymbolie  et  aphasie  il  n'y  a  aucune 
dilTérence  en  principe,  que  l'aphasie  est  la  perte  du  symbole  linguistique  et 
l'agnosie  la  perte  de  l'image  sensitivo-sensorielle. 
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Nous  aYions  comparé  notre  agnosie  tactile  avec  la  surdité  verbale  et  montré 
que  la  conception  d'une  aphasie  tactile  avait  une  identité  génétique  avec  ce  qui 
se  passe  du  côté  des  aphasies  mono-symptomatiques.  M.  Dejerine,  qui  s'est  élevé 
contre  cette  manière  de  voir,  nous  dit  :  c  Un  aphasique  possède  la  notion  de 
l'objet,  il  n'y  a  que  le  mot  qui  lui  manque.  Tout  ce  qui  ne  répond  pas  à  cette 
définition  n'a  rien  à  faire  avec  Tàphasie.  *  Avec  cette  définition,  M.  Dejerine 
exclut  la  surdité  verbale,  ainsi  que  la  cécité  verbale,  du  sjndrome  aphasie. 

Un  individu,  frappé  de  cécité  verbale,  voit  la  lettre  écrite,  peut  en  faire  le 
dessin  géométrique,  a  donc  conservé  la  perception  de  la  forme  et  de  la  couleur 
de  la  lettre  ou  du  mot,  mais  il  en  a  perdu  la  notion,  exactement  comme 
l'agnosique  tactile  a  conservé  la  perception  de  la  forme  et  des  propriétés  molé- 
culaires sans  pouvoir  parvenir  k  la  notion  de  l'objet.  Et  le  même  parallélisme 
peul  s'établir  avec  la  surdité  verbale  (1).  Dans  ces  trois  espèces  d'agnosies,  la  per- 
ception sensitivo-sensorielle  est  conservée,  seulement  leur  association  qui  les 
conduit  à  la  notion  est  abolie.  Voici  ce  que  nous  voulions  mettre  en  évidence, 
M.  Raymond  et  nous. 

Existe-t-il  une  liaison  associative  entre  la  sphère  tactile  de  la  main  droite  et 
la  sphère  acoustique? 

1/étude  de  l'aphasie  optique  va  nous  y  répondre.  Dans  cette  variété  d'aphasie 
sont  détruites  les  fibres  qui  relient  le  lobe  occipital  droit  au  lobe  temporal 
gauche,  et  les  radiations  optiques  du  lobe  occipital  gauche  ou  l'écorce  du 
centre  optique.  Un  pareil  individu  voit  donc  encore  avec  son  lobe  occipital  droit, 
mais  ne  peut  nommer  les  objets  qu'il  voit  à  cause  de  la  destruction  des  voies  de 
relation  entre  images  visuelles  et  images  verbales.  Ce  n'est  que  par  l'intermé- 
diaire du  toucher  qu'un  pareil  malade  sait  trouver  les  noms.  La  seule  voie  d'as- 
sociation  qui  reste  encore  à  la  disposition  d'un  pareil  malade  est  le  chemin 
détourné  du  centre  visuel  droit  au  centre  tactile  du  même  côté  et  de  là  au  lobe 
temporal  gauche.  Il  est  évident  que  ce  malade  ne  peut  dénommer  que  ceux  des 
objets  qui  sont  accessibles  au  toucher,  les  objets  capables  d'une  représentation 
tactile,  comme  le  sont  les  petits  objets  usuels  que  nous  manions  journalière- 
ment.  11  désignera  ainsi  un  porte-monnaie,  un  porte-plume,  une  cuillère,  etc.,  etc., 
mais  il  ne  pourra  dénommer  un  objet  dont  le  toucher  est  incapable  de  fournir 
une  image,  comme  par  exemple  un  tableau,  un  cheval,  etc. 

D'ailleurs,  chez  Taveugle-né,  le  faisceau  d'association  entre  la  sphère  tactile 
et  le  lobe  temporal  est  le  plus  développé  de  tous  les  faisceaux.  Supposons  une 
lésion  qui  isole  la  zone  tactile  de  l'aveugle-né  du  lobe  temporal  gauche,  nous 
aurons  un  bel  exemple  d'aphasie  tactile.  Il  est  très  probable  que,  aussi  chez 
l'individu  normal,  il  existe  un  faisceau  d'association  entre  la  zone  tactile  et  la 
zone  auditive,  faisceau  dont  l'importance  variera  suivant  les  aptitudes  manuelles. 

M.  Claparède,  adoptant  le  schéma  de  Wernicke  sur  l'identification  primaire 
et  secondaire,  croit  qu'il  s'agit  dans  notre  cas  d'un  trouble  d'identification  secon- 
daire. Or,  Wernicke  avait  une  autre  idée  de  l'identification  primaire  que  celle 

(1)M.  Claparède  nous  fait  remarquer,  en  passant,  que  c'est  à  l'aphasie  optique  que 
MM.  Raymond  et  E^ger  auraient  dû  logiquement  comparer  Taphasie  tactile.  Nous  ne 
suivons  pas  M.  Claparède  dans  ses  raisonnements,  et  voici  pourquoi  :  l'aphasique  optique 
de  Prend  comprend  ce  qu'il  voit,  il  n'y  a  que  le  nom  qui  lui  manque.  Mais  la  surdité 
verbale,  pas  plus  que^  la  cécité  verbale,  ne  comprend  le  mot  parlé  ou  le  mot  écrit,  et  ces 
malades  se  trouvent  dans  une  situation  analogue  à  celle  de  l'agnosique  tactile  qui,  lui, 
ne  comprend  pas  non  plus  ce  qu'il  touche,  quoique  les  perceptions  dans  les  3  cas  soient 
conservées.  II  est  donc  utile  de  suivre  les  déductions  qui  s'offrent  à  M.  Claparède  sur  le 
terrain  de  cette  comparaison. 


160  WaÉTÉ  DB  NKCROLOan 

que  lui  attribue  M.  Cltparède.  Pour  Weruicke,  l'identification  primaire  u 
comprend  pas  seulement  la  forme,  mais  la  représentation  sensitive  oa  sêoso- 
rielle  même  de  l'objet  (centre  perceptif  et  centre  commémoratif).  Quoi  qu'il» 
soit,  do  moment  que  nous  ne  connaissons  pas  le  substratom  anatomique  oo  se 
font  les  processus  d'identification  primaire  et  secondaire,  sommes-noas  plis 
avancés  pour  la  compréhension  du  mécanisme  d'avoir  un  mot  là  où  toute  Dolic4i 
nous  fait  défaut  ?  Le  schéma  de  l'identification  est  lui-même  encore  une  asnn- 
bolie  dans  l'étal  actuel  de  nos  connaissances.  Lesi  seules  questions  légitime^ 
qu'on  peut  poser  sont  celles-ci  : 

Un  centre  perceptif  avec  son  centre  commémoratif  suffit-il,  à  lui  seal,  pour 
nous  donner  la  notion  de  l'objet  ?  Une  image  unisensorielle  peut-elle  suffire,  oc 
faut-il,  pour  l'évocation  de  la  notion,  une  image  plurisensorielle,  un  complexat 
d'images  tactiles,  optiques  et  acoustiques?  A  cet  égard,  il  est  intéressant  de 
constater  que  nos  malades  agnosiques  peuvent  former  la  représentation  visuelle 
des  formes  qu'ils  ont  reconnues  au  toucher,  sans  que  pour  cela  ils  puissent 
arriver  à  la  notion  de  l'objet. 

Une  de  nos  malades  nous  disait.,  quand  elle  palpait  une  orange  :  c'est  rond  et 
gros  comme  une  pomme,  mais  ce  n*est  pas  lisse  comme  une  pomme  ;  je  sens 
quelque  chose  de  lisse  et  de  rugueux,  comme  une  écorce  d'orange,  mais  je  ne 
sais  pas  ce  que  c'est. 

En  terminant,  disons  :  la  perception  stèréognostique  n'a  plus  de  sens  aujour- 
d'hui en  clinique.  Ce  que  nous  étudions  chez  le  malade»  c'est  la  faculté  de  pou- 
voir reconnaître  un  objet  et  non  pas  seulement  la  forme.  Or,  l'abolition  delà 
faculté  de  reconnaître  l'objet  peut  avoir  deux  causes  :  ou  il  j  a  lésion  dans  le  87>- 
téme  de  projection,  ou  lésion  dans  le  système  d'association.  Dans  le  premier  cas, 
nous  avons  une  agnotie  aneithêtique  ;  dans  le  second,  une  agnosie  pvrtf  ou  agoosie 
par  défaut  d'association. 


\ 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  2  mat,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 
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Allocution  de  M.  Babinski,  Président,  à  l'occasion  du  décès  de 

M.  Féré,  membre  titulaire. 

Mes  cuebs  Collâgues, 

Depuis  notre  dernière  réunion,  nous  avons  eu  la  douleur  de  perdre  un 
des  nôtres.  Féré,  dont  l'aspect  donnait  l'impression  de  la  vigueur  et  de  la  résis- 
tance, vient  d'être  prématurément,  à  l'âge  de  54  ans,  frappé  par  la  mort. 

Ardent  au  travail,  encore  tout  jeune  étudiant,  avant  même  d'être  interne, 
il  s'était  fait  remarquer  par  Gharcot  qui  l'avait  pris  en  affection  et  avait  guidé 
ses  premiers  pas  dans  la  carrière  scientifique  ;  il  était,  d'ailleurs,  un  des  nom- 
breux élèves  qui,  au  contact  de  l'illustre  maître,  se  sont  passionnés  pour  la  bio- 
logie. Il  a  mené  de  front  les  investigations  cliniques  et  les  recherches  expéri- 
mentales au  laboratoire  ;  il  s'est  distingué  par  ses  travaux  sur  la  neurologie» 
l'aliénation  mentale  et  la  tératologie.  Ses  communications  aux  sociétés  savantes, 
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toutes  marquées  au  coin  de  l'originalité,  sont  innombrables  ;  je  me  contefi'tr^ 
de  rappeler  les  titres  de  ses  principaux  ouvrages  : 

Traité  ilémentaire  d*anatomie  médicale  du  système  nerveux.  —  La  /«ifei  t 
névropathique.  —  Sensation  et  mouvement  ;  études  expérimentales  de  ps^cho-^tu- 
nique.  —  Dégénérescence  et  criminalité  ;  essai  physiologique.  —  Du  traiUmni  i*. 
aliénés  dans  les  familles.  —  I^s  épilepsies  et  les  épileptiques.  —  Hysteria  fpiif^. 
and  the  spasmodie  neuroses.  —  Linstinet  sexuel.  —  Pathologie  des  émotions.  —  b 
magnétisme  animal,  —  Travail  et  plaisir. 

Féré  laissera  dans  la  science  un  nom  apprécié,  et  dans  la  mémoire  à' 
ceux  qui,  comme  moi,  l'ont  bien  connu,  le  souvenir  d'un  esprit  droit  et  ti  ut 
caractère  élevé. 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

I.  Un  cas  de  Myoclonie  Congénitale  chez  une  femme  atteinte  d'Hémi- 
plégie Cérébrale  Infantile  également  congénitale,  par  MM.  J.  Dufrv- 
et  P.  Camus. 

Parmi  les  nombreuses  variétés   de    mouvements  involontaires  que  pcuveiit 
présenter  les  sujets  atteints  d'bémiplégie  cérébrale  infantile,  la  nivoclooie  n 
nous  paraît  pas  avoir  encore  été  signalée  et  c'est  ce  qui  nous  engage  i  pré$<'ntrr 
cette  malade  à  la  Société. 

D...  jeune  femme  de  20  ans,  est  venue  consulter  à  la  Salpétrière  au  début  de  ibi:^ 
1907  pour  des  mouvements  cloniques  limités  au  membre  supérieur  droit. 

Aniècédenit  héréditaires.  —  Père  mort  il  y  a  douze  ans,  elle  ne  8ait  de  quelle  affection 

Mère  morte  il  y  a  deux  ans.  Avait,  il  y  a  un  peu  plus  de  vingt  ans,  fait  une  M^ 
grave  alors  qu'elle  était  enceinte  de  la  malade. 

Antécédents  personnels.  —  Croup  à  6  ans,  suivi  de  trachéotomie,  pas  d*autres  diaU 
dies  à  signaler. 

Histoire  de  Vaffeciion.  —  La  malade  a  toujours  eu  les  mouvements  qu'elle  présent' 
Ses  parents  lui  ont  dit  qu'elle  en  était  atteinte  depuis  sa  naissance  ;  l'origine  eo  ser-ut 
donc  congénitale  ou  tout  au  moins  le  début  remonterait  aux  premiers  jours  ou  aoi{>r 
inières  semaines  de  la  vie.  Dans  l'ensemble,  leurs  caractères,  leur  siège  et  leur  ioteosit- 
n'ont  pour  ainsi  dire  jamais  varié.  Ce  sont  des  mouvements  essentiellement  clooiqs'^ 
rapides,  réguliers,  ils  ne  sont  ni  choréiques  ni  athétosiques.  Us  intéressent  presque  \j^- 
les  muscles  du  membre;  ils  ont  les  caractères  de  secousses  assez  brusques,  les  u^^^ 
avec,  les  autres  sans  déplacement  des  segments  ;  à  l'avant-bras  et  à  la  main  elles  pri'^'-" 
quant  des  mouvements  assez  bien  coordonnés  de  pianotement. 

Toutes  ces  contractions  sont  continuelles  et  involontaires.  Elles  peuvent  dimiou'-' 
cependant  et  mémo  cesser  momentanément,  si  on  détourne  et  si  on  ûxe  vivement  FaUet 
tion  de  la  malade  par  l'accomplissement  d'un  acte  délicat  par  exemple.  —  Cette  'f^^' 
femme  est  de  plus  une  hémiplégique  infantile  droite  incomplète. 

A  droite  on  note  une  hémiatrophie  légère  de  la  face. 

L'ceil  est  un  peu  moins  ouvert  de  ce  côté,  mais  sans  paralysie  des  muscles  d?  1^ 
mimique  ;  pas  de  déviation  de  la  langue. 

Les  membres  sont  un  peu  asymétriques  aux  dépens  du  côté  droit. 

La  main  et  les  doigts  sont  un  peu  plus  petits  de  ce  côté. 

La  circonférence  maxima  des  avant-bras,  mesurés  au  même  niveau,  mesu^ 
21  cent.  1/2  à  droite,  22  cent.  1/i  à  gauche.  La  force  est  sensiblement  égale  des  àt^^ 
côtés. 

La  malade  est  gauchère,  elle  boutonne  ses  vêtements  et  mange  de  la  main  gancb^ 
Elle  ne  sait  pas  écrire.  Débilité  mentale  légère.  Aux  membres  iniérieurs  la  difFéreoct  »^ 
un  peu  moins  marquée,  les  cuisses  sont  À  peu  près  égales,  circonférence  des  inoU«^ 
29  centimètres  à  droite,  29  cent.  1/2  à  gauche. 
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Pas  de  contracture  nulle  part.  La  résolution  musculaire  Yolontaire  est  obtenue 
facilement  des  doux  côtés.  Réflexes  rotuliens  égaux  et  normaux. 

Réflexes  acbilléeos;  un  peu  plus  forts  adroite.  Réflexes  des  membres  supérieurs 
presque  impossibles  à  observer  à  droite  à  cause  des  mouvements  cloniques,  normaux  à 
gauche. 

Syncioésie  légère  des  deux  côtés,  un  peu  plus  marquée  peut-être  à  droite,  mais 
difficulté  d*observation  pour  les  mêmes  raisons.  Réflexe  de  Babinski  assez  net  à  droite, 
douteux  à  gauche. 

Pas  de  troubles  de  la  musculature  externe  des  yeux.  Pupilles  égales  réagissant 
bien  à  la  lumière. 

Rien  à  signaler  aux  différents  appareils. 

Examen  électrique  (pratiqué  par  M.  Rieder)  difficile  à  cause  dos  phénomènes 
myocloniques.  Au  courant  faradique  :  membres  supérieurs,  contractions  normales  des 
deux  côtés.  Les  muscles  réagissent  bien,  pas  d'épuisement,  excitabilité  normale.  Membres 
inférieurs,  contractions  normales  des  deux  côtés. 

Au  courant  galvanique  :  formule  normale  ;  contraction  et  excitabilité  bonnes. 

II.  Cinq  cas  d'Hérédo-atazie  cérébelleuse  dans  la  même  famille,  par 

MM.  Roger  Voisin  et  Macê  de  Lkpinay.  (Présentation  de  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  une  famille,  où  dans  trois 
générations  successives  on  trouve  les  difiTérents  signes  de  raffection  décrite  par 
M.  Pierre  Marie  sous  le  nom  d'hérédo-ataxie-cérébelleuse. 

Voici  Tobservation  des  différents  membres  de  cette  famille  : 

Observation  I.  —  M.  B...,  employé  de  bureau  à  la  Compagnie  de  TEst,  âgé  de  38  ans, 
est  venu  à  la  consultation  du  docteur  Jules  Voisin,  à  la  Salpétrière,  le  19  mai  1906,  pour 
de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs,  occasionnant  des  troubles  de  la  marche.  Il  ressent 
en  outre  des  douleurs  dans  le  dos,  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  à  la  nuque  et  à 
l'occiput;  ces  douleurs  sont  aussi  bien  diurnes  que  nocturnes,  mais  elles  sont  passa- 
gères. 

Lorsqu'on  Tezamine  debout,  on  constate  que  le  malade  se  tient  les  deux  pieds  assez 
écartés  Tun  de  l'autre,  pour  élargir  sa  base  de  sustentation.  Vient-on  à  lui  faire  joindre 
les  talons,  on  voit  qu'il  oscille  légèrement  d'avant  en  arrière,  et,  si  on  lui  ferme  les  yeux, 
le  signe  de  Romberg  s'accuse.  Le  malade  tourne  difficilement  sur  lui-môme;  dans  ce 
mouvement  il  menace  de  perdre  réquilibre.  Il  ne  peut  se  tenir  à  cloche-pied.  La  démarche 
est  nettement  cérébelleuse,  titubante  et  ébrieuse,  le  malade  festonne  et  s'avance  en 
zigzags;  une  marche  d'un  quart  d'heure  augmente  ces  troubles.  A  l'obscurité,  la  marche 
est  tout  à  fait  incertaine,  et  le  malade  hésite  à  sortir  le  soir. 

Aux  membres  supérieurs  on  ne  remarque  pas  d'asynergie,  ni  de  troubles  nets  de  la  dia- 
dococinésie;  le  malade  est  simplement  maladroit  de  ses  mains.  Il  écrit  assez  bien,  mais 
les  lignes  sont  toutes  descendantes. 

La  parole  est  lente,  un  peu  embarrassée,  quelquefois  légèrement  bredouillée  et  na- 
sonnée.  Le  malade  s'étrangle  quelquefois  en  mangeant,  les  liquides  refluant  parfois  par  le 
nez.  Le  voile  du  palais  est  légèrement  abaissé,  sans  paralysie.  Le  réflexe  pharyngien  est 

aboli- 

La  recherche  des  réflexes  patellairas  nous  montre  que  ceux-ci  sont  exagérés  surtout 
à  droite.  Des  deux  côtés  on  obtient  du  clonus  du  pied.  On  note  encore  l'exagération  des 
réflexes  achilléens  et  olécraniens  ;  le  signe  de  Babinski  est  négatif. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

L'ouïe,  le  goût  sont  intacts.  La  vue  est  un  peu  trouble.  Pas  de  signe  d'Argyll,  mais 
légères  secousses  de  nystagmus  horizontal. 

j   M.  Dupuy-Dutemps  a  bien  voulu  examiner  les  yeux  de  notre  sujet  :  il  n'a  pas  trouvé 
lésions  du  fond  de  l'œil.  «  Il  existe  une  légère  diplopie  dans  la  position  droite  du 

gard  :  donc  il  y  a  légère  paréi«ie  du  droit  externe.  Les  secousses  nystagmiformes 

e  l'on  constate  dans  les  positions  latérales  extrêmes  des  yeux  sont  probablement  liées 

cette  parésie.  • 

Pas  de  troubles  de  la  miction. 

Poumons,  cœur,  tube  digestif  et  reins  sont  normaux. 

Une  ponction  lombaire  nous  a  donné  un  liquide  clair,  sans  hypertension,  et  ne  conte- 
aai  que  de  rares  lymphocytes. 
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En  interrogeant  le  malade  surdon  ptuté  pathologique,  nous  apprenons  qu'il  n*a  enaucuw 
affection  notable  dans  sa  jeunesse  :  pas  de  syphilis;  pas  d'éthylisme  non  plus.  D  t  îvl 
son  service  militaire,  mais  déj&,  &  cette  époque,  sa  démarche  était  un  peu  hésitante,  et 
ses  camarades  l'avaient  remarqué.  De  même,  étant  à  cheval,  s'il  venait  à  fermer  les  yeai. 
il  ne  pouvait  plus  diriger  convenablement  sa  monture.  Toutefois  raflection  commençi&k 
ne  le  gênait  guère,  et  jusqu'à,  il  y  a  5  ans,  sa  vie  fut  tout  à  fait  normale. 

C'est  en  1902  seulement  qu'il  ressentit  quelques  douleurs  dans  les  jambes,  sans  skfe 
fixe,  sans  caractères  précis;  puis  peu  à  peu  la  marche  fut  troublée;  les  douleurs  dtspt- 
rurent  des  membres  inférieures  en  1903,  mais  apparurent  alors  dans  la  nuque,  dans  U 
tète,  à  l'occiput,  diurnes  et  nocturnes.  A  peu  près  à  la  même  époque  il  commença  a  oui 
parler,  nasonnant,  et  à  s'étrangler  quelquefois  en  mangeant.  Il  consulta  divers  inédeciat 
qui  lui  ordonnèrent  des  douches,  lui  firent  des  pointes  de  feu.  On  lui  fit  même,  eo  IMi. 
pendant  un  an,  une  série  de  piqûres  d'huile  grise.  Mais  les  résultats  de  ces  divers  tnite- 
ments  furent  nuls,  et  tous  les  accidents  augmentèrent  progressivement.  C'est  alois  qu'U 
vint  nous  trouver  en  mai  1906. 

A  ce  moment  nous  constatons  à  peu  près  tous  les  signes  observés  maintenant.  Tout^ 
fois  l'incoordination  de  la  marche  était  moins  accusée  qu'aujourd'hui,  la  parole  mob^ 
embarrassée. 

£n  jtUUet  1906,  le  malade  se  plaint  de  plus  en  plus  des  douleurs  de  la  nuque,  deli 
raideur  des  jambes,  de  la  tendance  à  incliner,  en  marchant,  du  côté  droit.  On  lui  ordooii? 
des  pilules  de  Méglin  et  des  bains  sulfureux. 

£n  novembre  1906,  la  marche  est  de  plus  en  plus  gênée  à  l'obscurité;  la  parole  s'6fi>- 
barrasse.  On  essaie,  sans  grand  succès,  le  traitement  spécifique  :  pilules  de  prololodur? 
et  iodure  de  potassium. 

En  décembre  1906  apparaissent  des  picotements  et  fourmillements  dans  les  memhrt^ 
supérieurs. 

Ea  janvier  1907,  le  malade  se  plaint  de  difficulté  pour  écrire.  Il  a  de  la  diplopie.  Il 
ressent  quelques  vertiges.  On  lui  donne  des  pilules  de  nitrate  d'argent. 

En  résumé,  depuis  5  ans  surtout,  et  de  façon  très  régulière,  malgré  tous  les  t^&iL^ 
ments  essayés,  s'accusent  les  différents  troubles  de  la  maladie. 

Or,  en  recherchant  dans  les  antécédents  héréditairee  et  familiaux  de  notre  malade,  nous 
avons  trouvé  quatre  autres  cas  non  douteux  de  la  même  affection  :  la  mère,  la  sa-ur  cl 
deux  des  enfants  de  noire  sujet. 

Observation  II.  —  Nous  avons  malheureusement  peu  de  renseignements  sur  la  wèîf^ 
de  M.  B...  11  nous  a  dit  que  sa  mère  était  morte  &  l'&ge  de  48  ans,  d'«  at&xie  ».  Depuis 
plusieurs  années  elle  avait  de  la  difficulté  à  marcher;  à  la  fin  elle  était  obligée  de  garder 
le  lit,  étant  devenue  tout  à  fait  impotente.  Mais  elle  pouvait  toujours  se  8«rvir  de  »rs 
mains.  Elle  avait  de  la  difficulté  t.  parler  et  &  manger.  «  En  résumé,  nous  disent  M.  B... 
et  sa  sœur,  notre  mère  avait  tout  à  fait  la  même  maladie  que  nous.  » 

OssERVATio.N  III.  —  Mme  G...  Noémie,  Agée  de  46  ans,  est  la  sœur  de  notre  malade. 
Elle  offre,  atténués,  une  grande  partie  des  signas  que  nous  avons  relevés  chei  M.  B.... 

Comme  lui,  elle  se  tient  debout  les  pieds  écartés  l'un  de  l'autre,  mais  sans  osdlkf 
Elle  présente  une  ébauche  du  signe  de  Romberg. 

La  démarche  est  festonnante,  ébrieuse,  surtout  la  nuit.  Pas  de  troubles  de  la  moUIiU 
des  membres  supérieurs  ni  de  diadococinésie. 

Elle  a  eu  quelques  maux  de  tête  ;  mais  ni  vertiges,  ni  vomissements  ;  pas  de  doaleun 
dans  les  membres  inférieurs,  mais  seulement  quelques  engourdissements. 

La  pirole  eut  légèrement  nasonnée.  La  malade  s'étrangle  quelquefois  en  mangeant  Elle 
n'a  pas  de  paralysie  du  voile,  mais  présente  un  peu  de  tremblement  fibrillaire  de  la  langue. 

Les  réfiejcet  patellaires  et  achilléens  sont  très  exagérés.  Pas  de  trépidation  épilepto^de. 
ni  de  Babinski  en  extension. 

La  sentibiliié  est  intacte. 

Du  côté  des  organes  des  sens,  on  note  de  la  diplopie  passagère  ;  du  nyeiagmut  hori- 
zontal léger;  les  pupilles  sont  inégales,  mais  réagissent  bien. 

La  malade  est  venue  nous  consulter  pour  la  première  fois  il  y  a  un  an.  Les  troable» 
de  la  marche  et  l'embarras  de  la  parole  s'étaient  installés  peu  à.  peu,  et  dataient  de  plu- 
sieurs années  déjà.  Tous  ces  troubles  se  sont  nettement  accusés  depuis  un  an,  la  fùblesse 
des  membres  inférieurs  a  augmenté  ;  les  maux  de  tête  ont  apparu  à  pluaieurs  reprise», 
de  même  que  les  troubles  de  la  vue;  les  pupilles  qui  étaient  égales  il  y  a  un  an  sont 
maintenant  inégales. 


I 
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Le  traitement  ordoxmé  &  notre  malade  a  été  le  même  que  pour  son  frère  :  pilules  de 
nitrate  d'argent  et  bains  sulfureux. 

Le  mari  de  Mme  G. . .  est  bien  portant.  Mais  elle  a  un  fils  de  9  ans  qui,  depuis  quelques 
semaines,  se  plaint  de  douleurs  tenaces  dans  la  région  occipitale  :  cet  enfant  n'a  d'ail- 
leurs aucun  trouble  de  la  démarche  ni  de  la  station  debout. 

Observation  IV.  —  M.  B...  a  trois  enfants. 

L'alné,  Maurice,  a  7  ans.  II  ne  peut  se  tenir  à  cloche-pied;  il  ne  peut  monter  sur  son 
m,  ni  se  baisser  pour  attacher  ses  chaussures,  sans  perdre  l'équilibre.  Il  n*a  pas  de  Rom- 
bei'g.  La  marche  est  légèrement  vacillante,  Tenfant  s'avance  les  jambes  écartées;  Il  est 
maladroit  de  ses  mains,  ne  pouvant  s'habiller  seul.  11  parle  en  bredouillant  un  peu. 

Les  rénexes  patellaires  sont  un  peu  exagérés  des  deux  côtés.  On  observe,  pour  passer 
du  décubitus  horizontal  à  la  position  assise,  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
des  deux  côtés. 

Sensibilité  normale.  Organes  des  sens  intacts.  Intelligence  assez  bien  développée. 

L'époque  à  laquelle  ont  apparu  les  différents  troubles  est  assez  difficile  à  préciser,  car 
ils  se  sont  installés  insensiblement.  Il  n'y  a  pas  longtemps  que  les  parents  s'en  sont 
aperçus. 

Le  second  enfant,  Berthe,  âgée  de  5  ans,  ne  présente  aucun  trouble*  ni  du  langage,  ni 
de  la  station  debout,  ni  de  la  marclie.  Les  réflexes  patellaires  sont  normaux.  Mais  &  l'œil 
droit,  elle  présente  depuis  un  an  une  lésion  qui,  aux  Quinze- Vingts,  a  été  d'abord  conai- 
dér<'>e  comme  une  «  iritis  et  névrite  optique  droits  très  probablement  syphilitique  •  mais 
qui,  actuellement,  est  traitée  comme  lésion  bacillaire. 

Observation  V.  —  Enfin  le  troisième  enfant  de  M.  B...,  Lucienne,  âgée  de  3  ans,  pré- 
sente déjà  des  troubles  de  la  marche  analogues  à  ceux  que  l'on  observe  chez  son  père  et 
s^on  frère.  Elle  n'a  marché  qu'à  22  mois,  et  toujours  difficilement  :  en  eflet,  elle  s'avance 
<>n  se  dandinant,  balançant  les  deux  bras;  elle  écarte  les  jambes  pour  augmenter  son 
équilibre;  d'ailleurs  elle  n'ose  guère  marcher  sans  donner  la  main.  Assise  par  terre,  elle 
se  relève  difficilement.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Nous  iDsisterons,  en  terminant,  sur  la  date  d'apparitions  des  accidents  chez 
nos  différents  malades.  Chez  la  mère  de  M.  B...,  il  semble  que  les  troubles  de 
l'équilibre  aient  apparu  à  l'âge  mur.  Chez  M.  B...  et  chez  sa  sœur  Mme  G..., 
ils  se  sont  montrés  dans  la  Jeunesse.  Chez  Maurice  ils  s'accusent  à  6  ans;  enfin 
chez  Lucienne  qui  n'a  que  3  ans,  ils  sont  déjà  notables.  Il  semblerait  que  les 
accidents  débutent  de  plus  en  plus  tôt  dans  les  générations  successives. 


ni.  Lésions  Médallaires  rappelant  celles  de  la  Syringomyélie  chez 
un  nouvean-né  ectromèle,  par  MM.  Paul  Bar  et  Michrl  de  Kervily. 

L'enfant  dont  nous  présentons  l'observation  est  né  à  8  mois,  d'une  femme 
multipare. 

Les  membres  supérieurs  sont  réduits  au  segment  humerai,  et  les  membres 
inférieurs  au  segment  fémoral. 

L'enfant  présente  de  l'asymétrie  de  la  face,  par  suite  de  l'aplatissement  de  la 
moitié  gauche  du  maxillaire  inférieur  ;  les  moignons  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs  sont  plus  courts  que  les  moignons  correspondants  des  membres  droits. 
Enfin  la  moitié  gauche  du  tronc  est,  d'une  manière  générale,  plus  grêle  que  la 
moitié  droite. 

Cet  enfant  succomba  quelques-heures  après  sa  naissance. 

Nous  n'avons  pas  trouvé  de  malformations  viscérales. 

A  l'examen  macroscopique,  l'encéphale  n'était  le  siège  d'aucune  malforma- 
tion apparente.  La  moelle  présentait,  dans  sa  partie  supérieure,  une  cavité  cen- 
trale visible  à  l'œil  nu.  De  plus,  elle  était  bosselée  dans  sa  partie  inférieure  où 
sa  consistance  était  dure. 
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On  peut,  sur  les  coupes  que  nous  vous  présentons,  constater  l'existence,  à  la 
région  cervicale,  d'un  canal  épendjoiaire  très  élargi.  La  distension,  qui  est 
très  régulière,  commence  à  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  ;  elle  va 
en  8*accentuant  et  atteint  son  maximum  au  niveau  de  la  dernière  paire  cervi- 
cale. Plus  bas,  le  canal  se  rétrécit  vite.  Sur  les  coupes,  sa  surface  de  section 
continue  à  être  circulaire  et  très  régulière.  Partout  la  paroi  est  entièrement 
tapissée  de  cellules  épendy maires  d'apparence  normale. 

Dans  la  région  dorsale  inférieure  et  dans  la  région  lombaire,  la  partie  cen- 
traie  de  la  moelle  présente,  par  endroits,  outre  un  canal  épendymaire  ajant  sa 
forme  habituelle  et  situé  &  sa  place  normale,  plusieurs  cavités  aux  contours 
réguliers,  tapissées  de  cellulaires  épendjmaires.  Le  nombre  de  ces  cavités  anor- 
males varie  suivant  les  coupes  et,  dans  certains  points,  on  en  compte  3.  Elles 
siègent  en  arriére  et  sur  les  côtés  du  canal  del'épendjme. 

Sur  certaines  coupes  sériées,  on  voit  ces  cavités  se  terminer  en  culs-de-sac. 
Une  de  nos  coupes  porte  sur  le  confluent  d'une  cavité  anormale  et  du  canal 
épendjmaire. 

Ces  cavités  sont  des  diverticules  de  ce  canal. 

Sur  des  coupes  portant  sur  la  partie  inférieure  de  la  moelle,  on  constate, 
englobant  à  sa  partie  antérieure  le  canal  de  l'épendjme  et  ses  diverticules,  ane 
masse  régulière,  d'apparence  gliomateuse.  Au  milieu  de  cette  masse,  se  trouve 
un  faisceau  de  fibres  grises  aberrantes. 

La  dilatation  du  canal  épendymaire  à  la  partie  cervicale  de  la  moelle  n*est 
pas  sans  intérêt,  étant  donnée  l'ectromélie  des  membres  supérieurs. 

Cependant  on  peut  remarquer  qu'il  n'y  a  pas  de  dilatation  semblable  aa 
niveau  de  la  région  lombaire,  bien  que  les  membres  inférieurs  ne  soient  pas 
moins  malformés  que  les  supérieurs. 

Le  point  sur  lequel  nous  insistons  est  la  coïncidence,  sur  la  même  moelle, 
d'une  hydromjélie  siniple  et  d'une  néo-formation  névroglique  avec  diverticules 
épendymaires.  Si  ces  lésions  ne  voas  paraissent  pas  telles  que  cet  enfant  puisse 
être  considéré  comme  atteint  de  syringomjélie,  on  peut  au  moins  admettre  qu'il 
était  immédiatement  candidat  à  cette  affection . 

Ce  fait  est  d'autant  plus  intéressant  que  les  centres  nerveux  ne  sont  pas  le 
siège  de  graves  lésions  et  que  les  faits  connus  de  syringomyélie  congénitale  se 
rapportent  &  des  enfants  dont  les  centres  nerveux  étaient  le  siège  des  malforma- 
tions les  plus  graves  :  spina  bifida,  anencéphalie,  acranie,  encéphalocéle,  etc. 

Nous  avons  attribué  les  moindres  dimensions  de  la  partie  gauche  du  sujet  à 
la  compression  amniotique,  et  nous  avons  pensé  que,  par  suite  de  l'inclinaison 
de  la  tête  sur  l'épaule  gauche,  la  moitié  gauche  du  maxillaire  inférieur  avait 
été  atrophiée.  Cependant,  comme  on  a  décrit  un  certain  nombre  de  cas  d'hémia- 
trophie  faciale  dans  la  syringomyélie,  nous  avons  posé  le  problème  d'une  hémia- 
trophie générale  en  corrélation  avec  les  lésions  médullaires 

IV.    Forme  irréguliôre  du  Canal  Épendymaire   chez  un  Embryon 
humain  ayant  une  longueur  de  1  centimôtre,  par  MM.  Paul  Bar  et 

Michel  de  Kervily. 

On  sait  les  discussions  nombreuses  qu'a  provoquées  l'étude  des  cavités  médul- 
laires dans  la  syringomyélie.  Il  semble  que  certaines  dérivent  directement  du 
canal  épendjmaire  et.  reconnaissent  comme  cause  première  une  anomalie  de 
développement. 

On  sait,  d'autre  part,  que  le  canal  épendymaire  est  généralement  large  et 
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souvent  plissé  chez  l'enibr^'on.  L*embrjon  dont  nous  présentons  les  coupes 
a  un  canal  épendymaire  non  seulement  large,  mais  singulièrement  déformé. 

Cet  embrjon  mesurait  exactement  un  centimètre  de  long.  La  figure  donnée  par 
le  canal  épendy maire,  sur  des  coupes  sagittales,  est  irrégulière  et  très  sinueuse. 

Les  coupes  sériées  ont  permis  de  s'assurer  que  ces  irrégularités  étaient  dues  & 
de  nombreuses  crêtes,  les  unes  longitudinales,  les  autres  transversales,  et  à  des 
diverticules  qui  s'avançaient  plus  ou  moins  profondément  en  arriére  et  sur  les 
parties  latérales. 

Nous  rappelons  la  fréquence  avec  laquelle  on  observe  l'hydromyélie  quand  on 
trouble  le  développement  de  Tembrjon  par  des  écarts  de  chauffe  s'il  s'agit 
d'œufs  de  poule,  etc.,  ainsi  que  les  faits  signalés  par  Dareste,  de  crêtes,  de 
cloisons  dans  le  tube  médullaire  chez  des  embryons  hydromyéliques  ;  d* autre 
part  nous  pensons  que  la  forme  irrégulière  du  canal  épendymaire  chez  cet 
embryon  ne  doit  pas  être  considérée  comme  artificielle.  Est-ce  un  phénomène 
pathologique,  ou  bien  l'observe-t-on  chez  tous  les  embryons  aussi  peu  développés 
que  celui-ci? 

Notre  embryon  présente  de  nombreux  foyers  hémorragiques  récents  dont 
luo,  considérable,  siège  sous  la  vésicule  cérébrale  postérieure.  Nous  pensons  que 
ces  foyers  hémorragiques  sont  agoniques  et  ne  peuvent  être  incriminés. 

Nous  rapprochons  les  préparations  de  cet  embryon  de  celles  d'un  second 
embryon,  ayant  une  longueur  presque  égale  quoique  un  peu  supérieure,  qui 
nous  a  été  confié  par  MM.  Launois  et  Mulon.  Chez  ce  second  embryon,  le  canal 
épendymaire  est  très  large,  et  ses  coupes  donnent  une  figure  assez  irrégulière 
mais  beaucoup  moins  tourmentée. 

Bien  que  l'embryon  que  nous  vous  présentons  ait  été  expulsé  à  la  suite  d'un 
avortement  provoqué,  chez  une  femme  saine,  dans  des  circonstances  qui 
devaient  faire  présumer  qu'il  était  sain,  l'extrême  déformation  de  la  vésicule 
cérébrale  antérieure  nous  autorise  à  faire  des  réserves  sur  l'intégrité  des  centres 
nerveux.  Nous  avons  tendance  à  considérer  la  grande  irrégularité  du  canal 
épendymaire  comme  étant  elle-même  pathologique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  forme  du  canal  épendymaire  chez  cet  embryon  est  si 
irrégulière  qu'on  est  en  droit  de  présumer  que  le  développement  ultérieur  de  la 
moelle  ne  l'aurait  peut-être  pas  entièrement  corrigée. 

Cet  enfant  eût  pu  présenter  plus  tard  deâ  diverticules  épendymaires  analo- 
gues à  ceux  qui  ont  été  trouvés  dans  certains  cas  de  spina  bifida,  d'anencéphalie, 
d'hydrocéphalie,  etc.,  à  ceux  que  nous  avons  nous-mêmes  observés  dans  le 
fait  que  nous  avons  rapporté  tout  &  l'heure,  ou  au  moins  quelques-unes  de  ces 
anomalies  du  canal  épendymaire  qui  sont  aujourd'hui  si  étudiées,  notamment 
par  l'école  de  Vienne,  et  que  Schlesinger  et  Zappert  déclareùt  être  plus  fré- 
quentes qu'on  ne  le  suppose  chez  les  enfants. 

V.  Anomalie  de  la  Moelle  chez  un  Nouveau-né  hydrocéphale,  par 

MM.  Paul  Bar  et  Michel  de  Kervily. 

Les  coupes  de  moelle  que  nous  vous  présentons  proviennent  d'un  nouveau-né 
hydrocéphale.  L'anomalie  que  nous  visons  consiste  en  la  présence  d'un  cordon 
médian  que  nous  voyons  naître  à  la  face  antérieure  du  bulbe  et  descendre  jus- 
qu'à la  moelle  lombaire. 

Ce  cordon  médian  s'ayance  entre  les  deux  cordons  antérieurs,  non  pas  comme 
un  éperon  qui  exagérerait  le  raphé  de  la  commissure  blanche  antérieure,  mais 
comme  un  cordon  large,  bien  autonome.  Sa  face  antérieure  est  de  niveau  avec 
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la  face  antérieure  des  cordons  voisins,  et  chacune  de  ses  faces  latérales  es: 
séparée  de  ceux-ci  par  un  repli  pie-mérien  qui  s'avance  profondément  d&os  h 
moelle. 

Ce  cordon  médian  va  en  diminuant  d'importance  à  mesure  qu'on  observe  jh 
point  plus  inférieur  de  la  moelle  :  &  la  région  dorsale,  il  est  représenté  par  on 
éperon  saillant,  pointu.  Le  double  repli  pie-mérien  existe  encore  ;  l'éperon  est 
plus  mousse  à  la  région  lombaire  ;  &  la  fin  de  la  région  lombaire,  il  n'existe  pk^ 

En  haut,  à  la  région  cervicale,  ce  cordon  est  revêtu  d'une  couche  régulièrr 
de  substance  blanche,  au-dessous  de  laquelle  est  une  crête  de  substance  grise: 
cette  structure  subsiste  à  la  région  dorsale.  Mais  en  bas,  au  niveau  de  la  régioD 
lombaire,  la  substance  blanche  disparaît  à  la  périphérie,  et  la  substance  gris^ 
devient  superficielle. 

Il  y  a  lieu  de  penser  que  ce  cordon  médian  a  les  connexions  les  plus  étroite> 
avec  les  pyramides  antérieures. 

VI.  Tumeur  Cérébrale.  Mort  60  heures  après  une  Ponction  Lom- 
baire, par  MM.  F.  dk  Lapersonne  et  Cerise. 

Nous  avons  Thonneur  de  présenter  à  la  Société  les  pièces  d'autopsie  d'un  ma- 
lade atteint  de  tumeur  cérébrale  assez  localisée,  qui  a  succombé  dans  notre  ser- 
vice, 2  jours  et  demi,  exactement  00  heures,  après  une  ponction  lombaire  dua 
des  conditions  toutes  particulières.  Nous  serions  heureux  si  nos  collègues  vou- 
laient bien  nous  donner  leur  avis  au  sujet  de  cette  question,  encore  si  obscure, 
delà  ponction  lombaire  dans  les  cas  de  tumeur  centrale. 

Il  s'agissait  d'un  homme  de  24  ans,  employé  dans  une  Compagnie  de  chemins  de  fer. 
qui  se  présentait  à  nous  le  23  mars  dernier  pour  des  troubles  de  la  vue.  L'esazDeo  « 
Tophtalmoscope  faisait  reconnaître  tout  de  suite  une  énorme  Hase  papillaire^  plu»  pn.»- 
noncée  à  droite  qu'à  gauche,  avec  papille  très  saillante  dans  le  fond  de  ]*œil,  sans  con- 
tours nets,  très  étalés,  veines  volumineuses  et  tortueuses  avec  hémorragies  rétinieDoes 
multiples  le  long  des  vaisseaux.  Les  pupilles  étaient  très  dilatées  et,  du  côté  Kaucbe,  h 
réaction  lumineuse  était  presque  abolie.  Malgré  cela  Tacuité  visuelle  n'était  pas  mau- 
vaise VOD  z=  0,8.  VoB  =  0.7. 

Comme  symptômes  généraux,  notre  malade  présentait  un  peu  de  courbature  muscu- 
laire, de  Tinaptitude  au  travail,  sans  changements  de  caractère.  Les  réflexes  patellairsi 
étaient  normaux,  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  pan- 
lysies  oculaires,  rien  du  côté  des  nerfs  de  la  base. 

Le  seul  trouble  qu'accusait  cet  homme  c'était  une  tendance  très  accusée  à  tomber  -^ 
droite  et  qui  pouvait  faire  songer  k  Talaxie  frontale  de  Euros. 

Le  malade  n'était  ni  tuberculeux,  ni  syphilitique  :  il  a  deux  enfants  bien  portants,  sa 
femme  n'a  pas  fait  de  fausses  couches. 

L'affection  remontait  à  trois  mois.  A  la  fin  de  décembre  il  a  éprouvé  des  troubles  ga>- 
tiiques,  des  maux  de  tète  et  une  inaptitude  absolue  au  travail.  Les  maux  de  tète  i^ 
sont  accentués  en  janvier  et  février,  ils  sit^^eaient  surtout  à  droite  et  s'accusaient  i  l'oc- 
casion d'un  effort.  A  ce  moment  ont  commencé  des  vomissements  avant  tous  les  carac- 
tères  des  vomissements  cérébraux,  répétés,  faciles  et  sans  nausées.  Pas  de  consUpaiion 

En  mars,  tous  ces  phénomènes  paraissaient  s'amender  et  les  troubles  visuels  appa- 
raissaient. 

Après  avoir  mis  le  malade  en  observation  pendant  quelques  jours,  et  bien  que  le  dia- 
gnostic de  tumeur  cérébrale  nous  parut  assez  certain,  nous  nous  sommes  dérides  i 
demander  à  la  ponction  lombaire  un  supplément  d'information. 

Cette  ponction  a  été  faite  par  notre  interne  M.  Cerise,  qui  en  a  pratiqué  un  très  gran>1 
nombre  et  qui  les  fait  avec  le  plus  grand  soin.  Le  malade  étant  assis  sur  son  lit,  l'ai- 
guille est  enfoncée  au  lieu  d'élection  et  pénètre  lentement.  Le  liquide  aflleure  à  l'orifice  d€ 
l'aiguille,  mais  ne  coule  pas  :  avec  une  seringue  on  amorce  la  première  goutte  :  ^ 
liquide  se  met  à  couler  &  100  ou  120  gouttes  à  la  minute  :  la  quantité  totale  recuttUie  est 
de  neuf  centimètres  cubes  à  peine.  L'examen  cytologique  a  été  négatif. 
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Le  malade,  couché  à  plat,  dit  qu'il  soufTre  légèrement  de  la  tête. 

Vingt-quatre  heures  après,  les  douleurs  de  tête  se  sont  aggravées  graduellement 
depuis  la  ponction  :  le  malade  a  été  maij^tenu  au  lit  ;  il  parait  avoir  une  légère  torpeur 
cérébrale.  Respiration  et  température  normales  :  un  peu  de  ralentissement  du  pouls.  —  Le 
soir  (32  heures  après)  Tétat  s'est  aggravé.  Pouls  à  50  mais  régulier.  Pas  de  température 
36*8. 

Le  lendemain  matin  (48  heures).  Pouls  à  40,  respiration  irrégulière.  T.  36«4,  pas  de 
raideur  de  la  nuque,  un  peu  de  contracture  des  jambes.  Torpeur  cérébrale  complète.  Car- 
phologie. 

Le  malade  a,  dans  la  journée,  deux  crises  asphyxiques  avec  cyanose  durant  quelques 
minutes  et  il  succombe  le  soir  à  8  heures  dans  une  syncope. 

Douze  heures  après  la  mort,  M.  Cerise  fait  la  ponction  lombaire.  Le  liquide  est  clair, 
ne  contient  pas  de  leucocytes  ;  ensemencé  il  monCre  48  heures  après  quelques  colonies 
de  staphylocoque». 

L'autopsie  est  pratiquée  36  heures  après  la  mort.  Disons  tout  de  suite  que  les  organes 
Uioraciqiies  et  abdominaux  sont  absolument  sains. 

A  l'ouverluTâ  du  crâne,  la  dure-mère  se  décolle  bien,  sauf  à  la  pointe  extrême  du  lobe 
frontal  droit.  Les  veines  de  la  pie-mère  sont  dilatées,  mais  il  n'y  a  pas  trace  d'adhé- 
rences, pas  de  lésions  méningitiques. 

A  ta  partie  inférieure  du  lobe  frontal  droit  on  voit  une  tumeur,  ayant  le  volume  d'un 
petit  œuf  de  poule.  La  surface,  légèrement  irrégulière,  est  un  peu  plus  rosée  et  plus  vas- 
cularisée  que  le  reste  du  cerveau.  La  partie  postérieure  se  dissocie  facilement  et  pré- 
sente une  partie  assez  ramollie.  Le  reste  a  une  consistance  supérieure  à  celle  du  cerveau. 
A  la  partie  interne  et  à  la  partie  postérieure,  la  tumeur  s  une  tendance  à  se  si-parer  de  la 
substance  cérébrale.  Elle  répond  au  lobule  supraorbitaire,  dont  les  circonvolutions  sont 
refoulées  et  aplaties  vers  la  ligne  médiane  :  en  dehors  elle  remonte  un  peu  sur  la  partie 
externe  de  l'iiéroisphère,  en  arrière  elle  ne  dépasse  pas  le  lobe  frontal  ;  en  avant  elle  va 
jusqu'à  la  pointe  de  l'hémisphère. 

L'examen  histologique  indique  qu'il  s'agit  d'un  sarcome. 

L'examen  attentif  et  les  coupes  macroscopiques  de  la  moelle  et  du  bulbe  n'ont  pas 
permis  de  retrouver  des  traces  d'bémorragies  pouvant  expliquer  la  mort. 

En  réarmé,  chez  un  homme  de  24  ans,  présentant  les  signes  d'une  tumeur 
cérébrale,  la  ponction  lombaire,  faite  avec  toutes  les  précautions  nécessaires,  en 
retirant  une  petite  quantité  de  liquide,  a  été  suivie  d'accidents,  caractérisés  par 
de  violentes  douleurs  de  tête,  de  la  torpeur  cérébrale,  mais  sans  élévation  de  tem- 
pérature, accidents  qui  se  sont  terminés  par  la  mort,  60  heures  après  la  ponc- 
tion. L'autopsie  ne  nous  a  fourni  aucune  indication  sur  les  causes  de  cette  mort 
rapide. 

Ce  cas  diiït^re  très  sensiblement  des  observations  publiées  jusqu'ici.  Au  début 
la  trop  grande  soustraction  de  liquide  céphalo-rachidien,  allant  jusqu'à  25  et 
même  50  centimètres  cubes,  a  pu  être  incriminée.  La  décompression  brusque,  les 
hémorragies  cérébrales,  bulbaires,  ou  interstitielles  dans  le  néoplasme,  suffi- 
saient à  expliquer  les  morts  brusques  au  moment  de  la  ponction,  ou  rapides 
quelques  heures  après  par  syncope.  Depuis  longtemps  Raymond,  dans  ses 
Cliniques^  Sicard,  Millian  et  d'autres,  nous  ont  mis  en  garde  et  nous  ont 
enseigné  la  prudence,  particulièrement  dans  les  affections  organiques. 

Malgré  tout,  nous  ne  sommes  pas  à  Tabri  de  ces  accidents  plus  tardifs,  qui  ne 
sont  expliqués  ni  par  des  accidents  méningitiques,  ni  par  des  hémorragies  et 
dont  le  mécanisme  reste  absolument  inconnu.  Si  l'action  sur  le  bulbe  peut  être 
invoquée  dans  des  tumeurs  du  cervelet  ou  de  la  partie  postérieure  du  cerveau, 
elle  est  plus  difficilement  admissible  pour  une  tumeur  du  lobe  préfrontal. 

Gomment  expliquer  que  la  soustraction  du  liquide  céphalo-rachidien  soit  si 
favorable  dans  certains  cas  de  tumeurs  cérébrales  (1)  et  que  dans  d'autres  elle 

(1)  Un  de  nos  malades  réclamait  avec  instance  de  nouvelles  ponctions  pour  calmer 
ses  douleurs  de  tête. 
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puisse  produire  des  accidents  mortels?  Je  serais  heureux  de  provoquer  une  dis- 
cussion de  la  Société  de  Neurologie  sur  cette  question. 

Je  considfTe  la  ponction  lombaire  avec  examen  cytologiqué  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  comme  un  excellent  moyen  de  diagnostic  dans  un  grand  nombre 
d'affections  oculaires,  particulièrement  dans  les  névrites  optiques  et  je  crois 
être  un  des  premiers  à  l'nvoir  préconisée  (1)  ;  il  faut  cependant  admettre 
qu'elle  n'est  pas  sans  danger  dans  quelques  cas  heureusement  très  rares. 

M.  J.  Babinski.  —  Étant  donné  les  accidents  signalés  à  la  suite  de  la  racbi- 
centése  dans  les  néoplasmes  intracraniens,  on  conçoit  que  certains  médecins 
écartent  ce  mode  d'intervention  ddns  les  cas  de  ce  genre.  U  y  a  lieu  de  remar- 
quer toutefois  que  ces  accidents  sont  exceptionnels.  11  ne  faut  pas  oublier  non 
plus  que  parfois  cette  opération  soulage  notablement  les  malades,  et  exerce  sur 
leur  état  une  action  très  favorable. 

On  rendrait  service  en  indiquant  le  moyen  de  distinguer  d'avance  les  c&s 
dans  lesquels  la  racbicentése  n'est  pas  dangereuse  et  peut  être  utile.  Â  ce  sujet, 
voici  quelques  observations  personnelles  dont  je  ferai  part  à  la  Société.  Dans 
certains  cas  de  tumeur  cérébrale  il  j  a  une  grande  résistance  au  vertige  toI- 
taïque  et  la  céphalée  est  plus  forte  dans  le  décubitus  que  dans  la  position  verti- 
cale ;  dans  d'autres  cas,  les  malades  souffrent,  quand  ils  sont  assis  ou  debout, 
plus  que  lorsqu'ils  sont  couchés,  et  la  résistance  au  vertige  voltaîque  n'est  pas 
augmentée  ;  cela  semblerait  montrer  que  dans  la  1'*  catégorie  de  faits,  il  j  & 
une  notable  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  serait  moins  forte  os 
ferait  même  défaut  dans  la  2*  catégorie.  La  racbicentése  serait-elle  indiquée 
seulement  chez  les  sujets  présentant  de  l'hypertension  arachnoldienne?  C'est 
une  question  que  je  pose  simplement  sans  la  résoudre. 

M.  SicARD.  —  Il  est  certain  que  la  ponction  lombaire  doit  toujours  être  tentée 
avec  grande  précaution  chez  un  sujet  soupçonné  atteint  de  néoplasie  cérébrale. 
Je  n'ai  cependant  jamais  noté  d'accidents  consécutifs  chez  de  tels  malades. 
Peut-être  faut-il  attribuer  cette  heureuse  série  à  ce  que  je  ne  pratique  jamais  la 
ponction  lombaire  dans  la  position  assise,  mais  toujours  dans  le  déeubittu  laitnl. 

Chez  les  néoplasiques  cérébraux,  je  ne  conseillerai  même  de  faire  cette  inter- 
vention qu'après  avoir  placé  le  malade  dans  une  sorte  de  position  &  la  Treden- 
lenburg,  attitude  qui  doit  être  maintenue  pendant  48  heures  au  moins  après 
l'extraction  modérée  du  liquide  (5  à  10  ce).  Au  cas  de  traitement  en  série, 
on  peut  se  départir  dans  la  suite  de  cette  sévérité  extrême  de  l'attitude  post-opt^ 
ratoire,  et  prélever  également  une  plus  grande  quantité  de  liquide,  s'il 
n'est  survenu  aucun  incident  au  cours  des  deux  premières  ponctions. 

Il  me  semble  que  dans  le  castrés  documenté,  rapporté  par  M.  de  Lapersonne, 
la  mort  doit  être  attribuée  -à  des  modifications  de  pression  trop  brusques  et  à 
des  raptus  hémorragiques  mésocépbaliques  consécutifs.  Ce  sont  là^  du  reste. 
les  lésions  trouvées  par  Oppenheim  dans  deux  cas  de  mort,  survenus  cepeD- 
dant,  il  est  vrai,  à  plus  brève  échéance  après  l'opération.  Chez  l'un  des  ma- 
lades d'Oppenheim  (tumeur  cérébrale)  le  liquide  avait  été  prélevé  en  grande 
quantité  ;  chez  l'autre  (tumeur  mésocépbalique)  le  malade  s'était  levé  quelque 
temps  après  la  ponction. 

(f)  Cytodia*^nostic  dans  les  maladies  des  yeux.  Soe.  de  Biologie,  Lymphocvtosc  raeiil- 
dienne  et  afTcctions  oculaires.  Soe.  ir.  d'Ophtalmologie,  mai  li03,  et  Archives  d'OpbUl- 
mologie,  XXllI,  p.  337. 
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vu.  Prâsstttation  d'une  malade  atteinte  d'Hystérie  grave.  Para- 
plégie spasmodique  et  contracture  du  bras  gauche  datant  de  dix 
ans,  par  M.  i.  Dribrinb  et  E    Sësary.  (Présenlntion  de  la  malade  ) 

La  malade  que  nous  présentons  b  la  Société  est  atteinte  de  symptômes  d'iijs- 
térie  p&rticuliiremeDt  graves,  et  que  l'on  n'observe,  aujourd'hui  surtout,  que 
d'uoe  manière  tout  à  fait  exceptioDoelle.  Elle  est,  depuis  dix  ans,  confinée  au  lit 
pour  une  paraplégie  spasmodique  excessivement  accusée:  une  contracture  tout 
aussi  intense  du  membre  supérieur  gauche  la  prive  depuis  la  même  époque  des 
usages  de  ce  membre. 

La  Dominée  G.,.,  couturière,  Agée  de  48  ans,  entre  h  la  Salp£triÈre,  salle  petit  Barth, 
le  iS  avril  tSOT. 

Anttcèdenli  héréditturet.  —  A  noter  seulement  une  eoeur  ayant  eu  des  crises  de  nerfs, 

AnléfèdtnU  perionntti.  —  A  l'Age  de  13  ans,  à  la  suite  d'une  peur  {attentat  A  la  pudeur), 
crises  de  nerfs  subintrante^  pendant  dii-huit  mois,  ayant  nécessita  un  traitement  par  la 
cliloroformisatioD. 

Réglée  régulièrement  de  10  ans  1  i  jusqu'à  3S  anii.  Mariée  A  tK  ans.  a  eu  bÎk  enfanta, 
après  accouchements  laborieux  ;  deux  seulement  survivent,  dont  une  lille  très  nerveuse, 

Malade  jadis  de  constitution  robuste,  pesant  liS  livres  A  36  ans,  assez  émotive,  niiiis 
n'ayant  plus  eu  de  crises  de  nerfs  depuis  l'âge  de  14  ans  1/S. 

En  1897,  dans  l'espace  de   sept  mois,  elle  voit  mourir  successivement  une  flllelto  do 


10  a 


uile  du  de 


reprit  connais 


■:  lllliitte  de 
■nier  décès,  elle  tenle  de  ai 
ait  restée  pendant  quatre  n 
le  par  des  injEclions  de  sén 
elle  den       '      ' 


3  garçon  de  4  a 


.e  BUetle  di 


e  trancbant  les  v 


s  du  pli  du 


e  temps  impotente  des  deux  uicinbres  inférieurs  et  du  membre  supérieur  gauilie  qui 
étaient  contractures,  tels  qu'ils  le  sont  encore  aujoard'hui.  Pendant  une  année,  elle  vomit 
tous  ses  alimenta  et  on  dut  la  nourrir  exclusivement  avec  des  lavements;  puis  elle  i-c|)ril 
progressivement  l'alimentation  normale.  Mais  bientôt  elle  eut,  pendant  six  mois,  un  t;m- 
panisiiie  abdominal  \xi%  marqué,  qui  disparut  après  collodionnage  de  la  paroi  abdomi- 


Pcndant  quatre  ans,  elle  fut  traitée  clicz  elle  par  l'élcctricilé,  le  massage,  le  antispas- 
iiiodiquee,  sans  aucun  résultai.  Elle  tente  alors  de  se  suicider  en  absorbant  du  lauda- 
num et  cet  transportée  A  la  Cliarité,  où  elle  reste  deux  ans,  traitée  par  l'éleclricité,  les 
pilules  de  bleu  de  méthylène,  l'hypnotisme  qui  était  tri's  facile  :  résultat  nul.  Rentre  chez 
elle  il  y  a  quatre  ans.  son  état  ne  s'y  modifie  pas.  Elle  se  décide  alors  A  entrer  A  la  Sal- 

fjfal  aelutX.  —  Femme  amaigrie,  pesant  actuellement  43  kilogrammes.  Raconte  bien 
son  histoire,  sauf  un  peu  d'incertitude  touchant  les  dates.  Caractère  indifférent  et  apa- 
thique. Depuis  dix  ans  les  régies  sont  supprimées. 

Confinée  absolument  au  Ut  depuis  dix  ans.  Contracture  permanente  en  e 
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membres  inférieurs  qui  sont  absolument  rectilignes.  Orteils  en  flexion  forcée  sutla 
métatarsiens  :  leurs  divers  segments  sont  en  flexion  les  uns  sur  les  autres.  Addactionr: 
rotation  en  dedans  des  pieds.  Avec  un  peu  de  force,  on  arrive  a  étendre  les  orteils,  i 
fléchir  la  cuisse  sur  le  bassin  jusqu'à  un  angle  de  75  degrés.  Il  est  difficile  de  redress«r)e 
pied  et  impossible  de  mobiliser  le  genou.  Le  membre  inférieur  gauche  est  plus  tort? 
ment  contracture  que  le  droit.  (Fig.  1) 

Le  membre  supérieur  gauche  est  également  contracture  en  extension  et  rectiiigne  Lh 
doigts  sont  en  flexion  et  forment  une  gouttière  dans  laquelle  se  loge  le  pouce  :  U  îvt 
dorsale  des  doigts  fléchis  regarde  en  dehors,  la  face  dorsale  de  la  main  est  tournée  ^ 
dedans  ;  il  existe  donc  une  'pronation  excessive,  augmentée  par  un  mouvement  de  rotatics 
de  l'humérus.  Le  muscle  pectoral  est  également  contracture  et  le  membre  supérieor  a 
adduction.  Il  est  très  difficile  de  redresser  les  doigts  ou  de  mobiliser  Tépaule,  et  eneort 
plus  de  fléchir  Tavant-bras  sur  le  bras. 

Le  membre  supérieur  droit  est  très  mobile  et  a  conservé  tous  ses  mouvements. 

Contracture  des  muscles  du  dos  :  la  malade  ne  peut  s'asseoir  dans  son  lit,  mal^  la 
contraction  volontaire  de  ses  muscles  abdominaux;  en  la  prenant  par  les  pieds.  ooU 
soulève  comme  une  planche  (orthotonos). 

Les  muscles  du  cou  ont  conservé  tous  leurs  mouvements/  de  même  que  ceui  de  li 
face,  où  la  mimique  est  normale. 


I  1...  5. 


Fie.  3. 


Troubles  du  sphincter  vùsical  :  jadis,  la  malade  devait  être  sondée  pour  uriner.  AtQell^ 
ment  elle  se  plaint  de  mictions  impérieuses  ou  de  dysurie.  Jamais  d'incontinence.  Consti- 
pation habituelle,  avec  crises  diarrhéiques. 

Atrophie  marquée  des  muscles  aux  membres  contractures  :  adipose  sous-cutaoéetri> 
nette  aux  membres  inférieurs  et  au  membre  supérieur  gauche  (comparaison  avec  1' 
droit,  un  centimètre  de  moins  de  circonférence  du  côté  gauche).  Le  membre  ioft-neur 
gauche,  qui  est  le  plus  contracture,  est  aussi  le  plus  atrophié  (2  centimètres  de  mw»»  ^' 
circonférence  qu'à  droite). 

L'intensité  de  la  contracture  dans  les  membres  inférieurs  et  le  membre  supérieur 
gauche  est  telle,  que  l'on  ne  peut  percevoir  les  réflexes  tendineux  qui  sont  normaui  doûs 
le  membre  supérieur  droit.  Réaction  des  orteils  nulle,  à  l'excitation  plantaire.  La  Ûw'*^" 
forcée  du  pied  détermine  un  tremblement  dans  tout  le  membre  inférieur  de  chaque  o't^ 

Sensibilité  (fig.  2  et  3)  abolie  sur  tout  le  corps  et  à  la  face,  pour  le  tact,  la  tempéf"*' 
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ture,  la  douleur.  A  été  brûlOe  au  bras  droit  par  ud  médecin  :  la  malade  n*a  pas  senti  la 
brûluro  dont  on  constate  encore  la  cicatrice. 

Sensibilité  abolie  aux  muqueuses  linguale  et  buccale  ;  cependant  la  cornée  parait  un 
peu  sensible,  le  réflexe  pharyngien  n'est  pas  aboli.  Pas  de  réflexe  abdominal. 

Sensibilité  osseuse  également  abolie  partout,  sauf  sur  le  sommet  du  cr&ne  :  notion  de 
position  des  doigts,  sens  des  attitudes,  abolis  aux  quatre  membres. 

Troubles  du  goût  très  marqués  :  le  sulfate  de  quinine  parait  salé;  l'antipyrine,  la 
rhubarbe  paraissent  insipides.  Champ  visuel  concentriquement  rétréci  :  réflexe  lumi- 
neux normal.  Ouïe  conservée  :  les  vibrations  sonores  du  diapason  sont  perçues,  quand 
on  applique  Tappareil  sur  le  crâne.  Odorat  aboli  par  la  rhubarbe,  l'acide  chlorhydrique  et 
l'ammoniaque  :  cependant  la  malade  prise  avec  plaisir,  bien  qu'elle  prétende  ne  pas  sentir 
l'odeur  du  tabac. 

Par  la  palpation  de  sa  seule  main  valide,  la  droite,  la  malade  reconnaît  sa  tabatière, 
une  pièce  de  monnaie,  une  bille  de  plomb  (elle  dit  que  ce  n'est  pas  lourd);  mais  elle 
prend  une  cuiller  pour  une  fourchette,  une  allumette  pour  une  épingle,  une  boite  ronde 
en  bois  blanc  pour  sa  tabatière. 

L'examen  électrique  pratiqué  par  M.  Rieder  donne  les  renseignements  suivants  : 

Courant  farodique.  —  Bobine  à  fil  fin.  Réactions  bonnes  et  normales  pour  les  muscles 
de  l'épaule,  du  tronc,  des  fléchisseurs  du  bras.  À  gauche,  il  existe  un  certain  degré  de 
retard  et  une  diminution  de  l'excitabilité  dans  les  extenseurs.  Aux  membres  inférieurs, 
les  réactions  sont  bonnes  et  normales  &  droite.  Dans  le  membre  inférieur  gauche,  l'exci- 
tabilité a  diminué. 

Courant  galvanique.  —  Dans  les  muscles  du  côté  gauche  du  corps,  on  constate  une 
grande  résistance  au  passage  du  courant  et  une  diminution  de  l'excitabilité,  mais  la  for- 
mule reste  normale. 

Le  cas  précédent  nous  a  paru  intéressant  à  présenter  &  la  Société,  parce  que, 
ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit,  il  constitue  une  grande  rareté.  Nous  espérons, 
par  l'isoleraent  et  la  psychothérapie,  arriver  à  rendre  à  celte  malade  Tusage  de 
ses  membres  dont  elle  est  privée  depuis  dix  ans. 

Vin.  IjB  Réflexe  Psycho-galvanique  et  son  application  à  Tétade 
objective  des  Troubles  de  la  Sensibilité,  par  M.  Otto  Veraguth  (de 
Zurich). 

En  examinant  un  individu  au  point  de  vue  de  sa  sensibilité,  nous  nous  défen- 
dons toujours  plus  ou  moins  de  son  intellect  et  de  sa  bonne  volonté.  Les  résultats 
obtenus  par  les  méthodes  usuelles,  sujettes  à  ces  éléments  subjectifs  inévitables, 
sont,  par  conséquent,  d'une  sûreté  douteuse  et  souvent  difflcile  à  interpréter. 

Je  crois  avoir  trouvé  une  méthode  d'examen  objectif  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité, dont  je  voudrais  donner  un  rapport  très  concis. 

Elle  se  base  sur  les  phénomènes  du  réflexe  psycho-galvanique.  Formons  un 
circuit  galvanique  accouplant  deux  piles  Leclanché  d'un  côté  &  un  galvanomètre 
Depner-d'Arsonval,  de  l'autre  au  corps  humain  dans  un  certain  ordre  de  contact 
et  nous  observons,  le  circuit  établi,  des  oscillations  du  miroir  indicateur  du 
galvanomètre.  Parmi  ces  dernières,  certaines  sont  causées  par  des  processus 
psycho-physiques  en  activité  chez  l'individu  interpolé  dans  le  circuit.  Nous  les 
reconnaîtrons  À  une  période  de  latence  d'une  à  plusieurs  secondes  entre  la 
cause  et  l'effet.  Le  phénomène  que  l'on  constate  de  cette  façon  porte  le  nom 
de  réflexe  psjcho-galvanique. 

De  l'historique  de  ce  réflexe,  de  ses  relations  à  la  psychologie,  à  la  psycho- 
pathologie et  à  la  neurologie,  je  ne  parlerai  pas  longuement  aujourd'hui  et  me 
contenterai  de  vous  renvoyer  à  la  littérature  s'y  rapportant  (1). 

(1)  Veeagcth.  Das  psycho-galvanische  Reflexphanomen.  Monatschrift  fiir  Psychiatrie 
und  Neurologie,  vol.  XXI,  contient  la  bibliographie. 
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AOn  de  pouvoir  soumettre  mon  compte  rendu  &  votre  critique,  il  est  absolu- 
ment nécessaire  d'entrer  dans  quelques  détails  sur  la  méthode  que  j'ai  soivie 
dans  mes  recherches. 

Le  contact  du  corps  humain  avec  les  parties  raétalliques  se  fait  à  Yilà 
d'électrodes  de  forme  cj'lindrique  en  laiton  nickelé  que  l'individu  tient  légtf^^ 
ment  dans  ses  mains.  Cette  forme  de  contact  qui,  d'ailleurs,  est  la  plus  com- 
mode, peut  être  remplacée  par  le  contact  liquide  soit  de  l'eau,  soit  du  mer- 
cure. 

Toutefois,  il  est  préférable  que  le  contact  se  fasse  par  la  paume  de  la  maia  oa 
par  la  plante  du  pied,  et  non  par  d'autres  parties  du  corps. 

Les  mouvements  du  miroir  indicateur  du  galvanomètre  sont  inesurés  par  um 
combinaison  optique  qui  nous  permet  de  lire  les  angles  de  rotation  sur  une 
échelle  divisée  en  millimétrés.  De  même  j*ai  pu  parvenir  à  photographier  k< 
oscillations  galvanométriques. 

Si  une  personne  interpolée  dans  le  circuit  reste  à  l'abri  de  toute  excit&tiot 
sensorielle  ou  intrapsjchique,  le  miroir  se  tournera  lentement  à  gauche,  ce  qui 
veut  dire  que  l'intensité  du  courant  diminue  de  plus  en  plus. 

Si,  au  contraire,  la  personne  est  soumise  &  des  excitations  sensorielles  de 
n'importe  quel  sens,  le  miroir  du  galvanomètre  tourne,  après  une  période  de 
latence  plus  ou  moins  longue,  brusquement  À  droite,  ce  qui  manifeste  une 
augmentation  de  l'intensité  du  courant. 

Si,  par  exemple,  l'individu  est  surpris,  entre  autres,  par  quelque  piqûre 
inattendue,  le  galvanomètre  entre  en  mouvement.  Mais  même  au  cas  où  la  per- 
sonne ne  serait  pas  réellement  piquée,  tout  en  s'attendant  à  l'être  sous  peo,  cet 
état  d'attention  se  manifestera  par  le  même  mouvement  ascendant  du  miroir 
indicateur. 

En  m'interpolant  dans  le  circuit  pendant  la  lecture  d'un  livre  qui  me  laissait 
plutôt  indifférent,  j'ai  pu  constater  que  le  mouvement  du  galvanomètre  se  pro- 
duisait  dans  le  même  sens  que  pendant  le  repos  absolu.  Si,  au  contraire,  la  lec- 
ture me  passionnait,  ce  fait  se  traduisait  par  un  mouvement  galvanométrique 
ascendant  analogue  à  celui  que  suivaient  des  excitations  sensorielles. 

Ce  résultat  me  conduisit  à  l'idée  de  soumettre  mes  sujets  à  l'expérience  d'a^ 
sociation  pendant  leur  intercalement  dans  le  circuit,  en  leur  jetant  des  mots 
détachés  d'une  voix  toujours  égale.  Il  se  montrait  bientôt  que  les  oscilUtloDs 
qui  suivaient  chaque  mot  étaient  d'une  ampleur  inégale  :  c'étaient  les  mots  sus- 
citant un  intérêt  plus  intense  chez  le  sujet  qui  faisaient  monter  plus  haut  les 
mouvements  galvanométriques. 

Ainsi,  par  exemple,  j'ai  soumis  un  jour  un  de  mes  confrères  à  cette  expé- 
rience en  lui  donnant  parmi  des  mots  indllTérents  le  nom  d'un  savant  français 
dont  nous  avions  préalablement  parlé  en  termes  de  haute  estime.  L'effet  ne 
tarda  pas  à  se  produire  sur  la  pellicule  photographique  en  forme  d'une  brusque 
élévation  du  mouvement  galvanométrique  qui  dépassait  toutes  les  autres  obser- 
vées au  cours  de  l'expérience. 

Le  résultat  de  mes  recherches  sur  le  réflexe  psycho-galvanique  peut  se  résumer 
dans  les  conclusions  suivantes  : 

Le  réflexe  consiste  en  une  variation  d'intensité  du  courant  dans  le  circuit  eo 
question. 

Cette  variation  ?a  en  diminuant  si  la  personne  interpolée  est  au  repos. 

Elle  va  en  augmentant  si  la  personne  est  exposée  à  des  excitations  senso- 
rielles ou  d'un  ordre  psychique  supérieur. 


SÉANCE  DU  2  MAI  i907  175 

Ce  n'est  pas  l'excitation  sensorielle  en  elle-même  qui  produit  ce  phénomène, 
mais  c'est  le  changement  de  raflTeclivité  qui  s'y  rattache,  ne  serait-ce  que  par 

« 

l'éveil  de  l'attention. 

Finalement,  le  réflexe  psycho-galvanique  est  tout-à-fait  en  dehors  de  la 
volonté  de  l'individu  interpolé. 

Inutile  de  dire  que  l'idée  d'employer  ce  réflexe  pour  l'étude  objective  de  la 
sensibilité  se  présenta  d'elle-même.  Seulement,  il  s'éleva  la  difficulté  que 
voici. 

H  est  exceptionnel  que  nous  arrivions  à  n'exciter  qu'une  seule  catégorie  de 
sensibilités.  Si,  par  exemple,  pour  examiner  le  sens  thermique,  nous  touchons 
la  peau  avec  une  éprouvette  remplie  d'eau  chaude,  nous  n'excitons  pas  seu- 
lement les  éléments  conduisant  la  sensation  thermique.  Ou  bien,  en  appliquant 
une  piqûre  sur  un  endroit  analgésique  par  suite  d'une  section  ancienne  d'un 
nerf,  nous  pouvons,  malgré  cela,  exciter  les  éléments  de  la  sensibilité  pro- 
fonde, comme  l'a  démontré  Henry  Head  dans  son  traité  bien  connu  (1).  En 
soumettant  donc  la  sensibilité  à  l'examen  par  un  instrument  aussi  délicat  que 
le  réflexe  psycho-galvanique,  nous  ne  devons  pas  perdre  de  vue  cette  com- 
plexité de  nos  sensations  tactiles. 

Admettons  que  l'individu  interpolé  dans  le  circuit  ait  sur  son  corps  des 
parties  d'une  sensibilité  anormale.  Si  alors  nous  le  touchons,  piquons,  excitons 
par  la  chaleur,  le  froid  ou  le  courant  faradique,  d'abord  sur  les  parties  nor- 
males, le  miroir  du  galvanomètre  se  tournera.  Si  au  contraire  un  endroit 
aneslhésique,  analgésique  ou  athermique  est  excité  par  les  agents  correspon- 
dants, les  mouvements  du  miroir  seront  réduits  jusqu'à  zéro. 

Par  contre,  s'il  y  a  hyperesthésie  ou  douleur  provoquée  par  une  excitation 
exogène,  l'oscillation  sera  augmentée.  Les  cas  que  j'ai  pu  examiner  dans  cet 
ordre  d'idées  se  rangent  dans  le  cadre  des  troubles  de  la  sensibilité  causés  par 
anesthésie  artificielle,  par  section  des  nerfs  périphériques,  par  section  de  la 
moelle,  par  tabès,  par  syringomyélie  et  par  hystérie. 

Grâce  à  l'amabilité  de  M.  Pierre  Marie,  il  m'a  été  possible  de  contrôler  mes 
recherches  antérieures  et  d'en  compléter  la  série  par  nombre  de  malades  exa- 
minés dans  son  service  de  liicètre,  et  je  tiens  à  le  remercier  chaudement  du 
bon  accueil  que  j'y  ai  reçu. 

Parmi  les  résultats  obtenus,  je  choisis  comme  exemple  un  cas  d'anesthésie 
cutanée  produite  par  l'injection  de  novocaine-adrénaline.  L'individu  est-il 
piqué  sur  un  endroit  normal,  le  galvanomètre  montre  une  oscillation  de 
25  millimètres  sur  l'échelle.  Si  la  piqûre  est  produite  sur  l'endroit  de  l'injec- 
tion, le  galvanomètre  reste  presque  fixe;  de  même  cette  différence  d'oscillation 
se  manifeste  quand  au  lieu  de  la  piqûre  la  chaleur  sert  de  moyen  d'excitation. 

Dans  un  cas  de  section  de  la  moelle,  les  excitations  de  la  partie  inférieure 
du  corps  restent  sans  effet  galvanométrique,  les  mêmes  appliqués  sur  les 
parties  normales  mettent  le  galvanomètre  en  mouvement. 

Les  autres  résultats  obtenus  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  organique 
sont  analogues  à  ceux  que  je  viens  de  citer. 

D'un  intérêt  plus  pratique  peut  être  le  contrôle  des  indications  d'un  malade 
sur  des  douleurs  pro vocables  par  excitation  exogène.  Nous  ne  citerons  qu'un 
cas  :  à  la  suite  d'un  traumatisme,  un  ouvrier  se  plaint  de  douleurs  à  la  pression 
sur  le  processus  mastoïdien  gauche.  Or,  si  une  pression  est  produite  sur  cette 

(1)  Brain,  1905. 
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partie,  le  galvanomètre  se  tourne  excessivement,  tandis  que  la  même  pressi>.« 
sur  la  partie  symétrique  ne  produit  qu'un  effet  très  modéré. 

Les  cas  d*anesthésie  hystérique  examinés  par  notre  méthode  démontR&t 
un  effet  galvanométrique  très  remarquable.  Des  piqûres  sur  les  endroits  oà 
l'individu  dit  ne  rien  sentir  du  tout,  produisent  une  oscillation  galvanométriqiK 
excessive.  Ce  fait,  j*ose  le  dire,  ne  peut  être  dénué  d'importance,  tant  pour  le 
diagnostic  différentiel  des  anesthésies  organiques  et  hystériques  que  pour  U 
théorie  de  l'hystérie  en  elle-même. 

En  envisageant  l'utilisation  du  réflexe-psycho  galvanique  pour  Teiam^B 
objectif  des  troubles  de  la  sensibilité  j'arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

Le  réflexe  psycho-galvanique  indique  objectivement  les  changements  du 
seuil  d'excitation  tactile  dans  les  différentes  qualités  de  la  sensibilité. 

11  s'agit  donc  ici  d'une  méthode  objective  de  comparaison. 

Par  ce  fait,  en  même  temps,  les  limites  de  son  application  sont  déterminées 

IX.  Traitement  de  la    Sclatique   par   les  Injections   massives  de 

sérum  artificiel,  par  MM.  F.  Lêvi  et  A.  Baudouin. 

M.  Dejebink.  —  L'alcool  injecté  dans  les  troncs  nerveux  détermine, on  le  sait, 
des  lésions  dégénératives  très  intenses.  Pour  ce  qui  concerne  le  traitement  de 
la  sciatique,  je  suis  opposé  aux  injections  d'alcool  par  le  fait  même  des  graves 
lésions  qui  en  sont  la  conséquence.  Je  ferai  iremarquer  en  outre  que  ce  que 
l'on  appelle  la  névralgie  sciatique  n'est  très  souvent  autre  chose  qu'une  radi- 
culite,  ainsi  que  le  prouvent  les  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  radi- 
culaire  que  Ton  observe  si  souvent  dans  cette  affection.  Cette  radiculite  est 
en  outre  très  souvent  d'origine  syphilitique  et,  dans  ces  cas,  le  traitement  spéci- 
fique intensif  donne  —  il  m'a  été  donné  ces  dernières  années  d'en  observer 
plusieurs  exemples  —  de  très  remarquables  résultats. 

M.  SiGARD.  —  Les  injections  locales  de  sérum  artificiel  se  montrent  souvent 
très  utiles  au  cours  de  la  névralgie  sciatique.  On  devra  les  pratiquer  aux  trois 
lieux  d'élection  suivants,  échelonnés  le  long  du  trajet  du  nerf  :  a)  canal 
épidural;  b)  gouttière  ischio-trochantérienne  ;  c)  milieu  de  la  face  postérieure 
de  la  cuisse. 

Les  injections  doivent  être  faites  à  ces  points  électifs  réciproques,  au  taux  de 
10  c.  c.  environ.  Elles  doivent  être  poussées  au  contact  même  du  tronc  nerveui 
Aussi  est-il  indispensable  de  n'employer  que  les  formules  de  liquide  n^altérûni 
pai  le9  filets  nerveux;  et  autant  que  possible  des  solutions  isotoniques.  Les  solu- 
tions isoioniques,  sulfatées  sodiques,  chlorurées  sodiques,  phosphatées  sodiqaes, 
additionnées  d'une  légère  dose  de  stovaîne,  sont  celles  qui  m'ont  donné  les 
meilleurs  résultats. 

X.  Tic  localisé  à  la  Paupière  inférieure  sans  participation  de  la 
supérieure,  accompagné  d'autres  Tics  banaux,  par  MM.  F.  Uaymoxd  et 
Félix  Rose.  (Présentation  de  la  malade.) 

Cette  petite  malade,  Jeanne  R...,  10  ans  1/2,  vint  nous  consulter  au  milieu  du  mois  de 
mars  pour  des  mouvements  de  la  face  et  de  la  tête. 

Issue  de  pareuts  ni  nerveux,  ni  arthritiques,  née  quand  la  mère  avait  3S  ans,  née  à 
terme  et  dans  de  bonnes  conditions,  elle  a  toujours  été  nerveuse,  instable.  £n  dehors 
d'une  fièvre  typhoïde  légère  à  3  ans  il±  et  d'une  coqueluche  à  6  ans,  elle  n*a  jamais  été 
malade. 
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Los  mouvements  ont  débuté  il  y  a  2  ans.  Elle  n'était  pas  grimacière  jusqu'alors,  et  son 
instabilité  se  traduisait  surtout  par  un  besoin  incessant  de  se  mouvoir,  sans  pouvoir 
rester  en  place.  A  signaler  qu'à  ce  moment  elle  était  en  classe  avec  une  petite  fille 
atteinte  de  tics  des  paupières.  Mais  elle  dit  n'avoir  jamais  cherché  à  imiter  ces  mouve- 
ments, et  d'ailleurs  ses  premiers  tics  ne  se  passèrent  pas  du  côté  des  yeux  :  au  début 
elle  était  prise  d'un  rire  nerveux  à  propos  de  n'importe  quoi,  quand  on  la  grondait  per 
exemple;  ce  rire  durait  quelques  jours,  des  semaines,  puis  disparaissait  pour  reparaître 
ensuite.  Il  a  cessé  complètement  au  bout  de  2  mois  et  c'est  alors  que  les  tics  ont  fait 
leur  apparition. 

Ces  tics  siégeaient  au  niveau  de  la  bouche  (moue,  abaissement  des  commissures 
labiales)  et  daos  le  bras  droit  (mouvement  de  retrait).  Ces  derniers  ont  complètement 
disparu,  les  premiers  ont  beaucoup  diminué  de  fréquence.  —  Depuis  6  semaines,  les  tics 
du  côté  des  yeux  ont  fait  leur  apparition.  Ils  ont  été  précédés  d'une  période  pendant 
laquelle  l'enfant  larmoyait  beaucoup  en  écrivant  le  soir  sous  la  lampe  ;  elle  voyait  des 
points  noirs  et  se  frottait  fréquemment  les  yeux  pour  chasser  ces  points,  mais  elle  ne 
clignotait  pas  des  paupières,  dit-elle. 

Etat  actuel  de  la  malade.  Tics  des  yeux  :  Ils  consistent  eu  un  mouvement  d'élévation 
de  la  paupière  inférieure,  qui  arrive  à  recouvrir  la  moitié  inférieure  du  globe  oculaire. 
Ce  mouvement  survient  par  accès  de  2  ou  3  secuusses  cloniques,  bilatérales,  mais  non 
toujours  parfaitement  synchrones.  11  est  accompagné  ou  suivi,  parfois,  d'un  mouvement 
d'abaissement  ou  de  froncement  des  sourcils.  Mais  a  aucun  moment  la  paupiéi-e  ttipérieure 
n'y  participe. 

Par  moments  également  la  bouche  fait  la  moue  ou  la  commissure  labiale  est  tirée  vers 
Tun  ou  l'autre  côté.  Depuis,  quelques  mouvements  brusques  d'abaissement  et  d'extension 
de  la  tête  qui  vont  actuellement  en  s'accentuant,  alors  que  tous  les  autres  sont  devenus 
moins  fréquents  et  moins  intenses. 

La  uialade  peut  d'ailleurs  très  bien  empêcher  ces  mouvements  par  la  volonté  et  par 
l'attention  ;  cela  l'agace  un  peu,  mais  quand  elle  se  laisse  aller  ensuite,  elle  n'éprouve 
aucun  sentiment  de  soulagement.  Ces  mouvements  n'existent  pas  durant  le  sommeil,  ils 
sont  plus  intenses  le  soir  quand  la  malade  est  fatiguée. 

De  l'état  général  tant  physique  que  psychique,  il  n'y  a  rien  à  noter.  C'est  une  enfant 
qui  parait  plutôt  calme,  intelligente  et  apprend  bien  &  l'école.  Pas  de  stigmates  hysté- 
riques. 

Il  nous  semble  inutile  de  discuter  le  diagnostic  de  tics  qui  s'impose  chez  cette 
malade.  Le  fait  particulier  qu'elle  présente  est  la  présence  d'un  tic  isolé  de  la 
moitié  inférieure  de  l'orbiculaire  des  paupières.  Or,  nous  savons  que  dans  le 
mouvement  d'occlusion  des  paupières  la  paupière  inférieure  intervient  pour  une 
très  petite  part,  la  supérieure  recouvrant  les  2/3  au  moins  du  globe  oculaire. 
Mais  tout  s'explique  ici,  comme  c'est  le  cas  souvent  en  présence  de  tics  particu- 
liers, ceux  de  Toreille  par  exemple,  par  une  dissociation  fonctionnelle  entre  les 
deux  portions  supérieure  et  inférieure  de  l'orbiculaire  des  paupières,  car  la 
malade  peut,  de  son  plein  gré,  reproduire  le  même  mouvement  ;  de  pareilles 
dissociations  ont  d'ailleurs  été  signalées  du  côté  du  trapèze,  du  deltoïde,  etc., 
mais  il  s'agit  1&  de  gros  muscles,  dont  les  différentes  portions  ont  une  action 
différente  et  peuvent  intervenir  dans  des  mouvements  différents. 

XI.  Ghorée  de  Sydenhaxn  au  cours  de  la  Syphilis  secondaire,  par  Félix 

Rose  et  M.  Chartikh. 

La  chorée  mineure  a  été  observée  au  cours  ou  au  décours  de  nombreuses mala- 
lies  infectieuses,  telles  que  la  scarlatine,  la  rougeole,  Térysipèle,  la  coqueluche, 
a  varicelle,  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  le  paludisme  ;  et  c'est  sur  ces  consta- 
tations que  s'appuie,  entre  autres  arguments,  la  théorie  qui  voit  dans  la  chorée 
'expression  de  Taction  d'un  agent  toxi-infectieux  non  spécifique  quelconque  sur 
e  sysléme  nerveux.  Nous  ne  croyons  pas  qu'on  l'ait  signalée  au  cours  de  l'in- 
ection  syphilitique  ;  la  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  k  la 

i2 


178  SOaÉTB  DE  NBUROLOGIB 

Société  de  Neurologie,  montre  la  possibilité  d'un  rapport  entre  ces  deux  affec- 
tions, rapport  qui,  vu  le  jeune  âge  auquel  se  montre  en  général  la  chorée,  ne 
saurait  être  qu'exceptionnel. 

La  jeune  Dein...,  Âgée  de  17  ans,  est  entrée,  le  16  avril  1907,  dans  le  service  de  notre 
maître,  le  professeur  Raymond. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires,  collatéraux  ou  personnels,  on  ne  trouve  rien  qui  soit 
digne  d'être  noté,  si  ce  n*est  qu'elle  est  très  nerveuse  depuis  son  enfance  ;  mais  jamais 
elle  n'eut  de  crises  convulsives.  Pas  de  maladies  infectieuses.  Elle  est  réglée  depuis  l'âge 
de  13  ans.  Très  précoce,  elle  a  commencé  k  avoir  des  relations  sexuelles  à  Tâge  de 
13  ans  et  demi,  et  elle  a  continué  à  mener  à  ce  point  de  vue  une  vie  des  plus   dissolot  su 

Depuis  3  à  4  mois,  elle  a  des  pertes  blanches  très  abondantes,  qui  ne  lui  occasîonn*>ot 
aucune  douleur  en  urinant,  mais  qui  tachent  et  empèsent  le  linge. 

A  la  fîn  de  janvier  elle  eut  un  chancre  de  la  grande  lèvre,  suivi  de  roséole. 

A  son  entrée  à  la  Salpétrière  on  constate  chez  elle  une  roséole  typique,  en  traia  de 
décroître  et  de  nombreuses  plaques  muqueuses  de  la  bouche,  des  lèvres  et  de  la  rahe. 
Existence  de  pertes  blanches  et  élimination  de  fausses  membranes,  «coompagnées  de 
douleurs  dans  le  bas-ventre.  (Métrite  pseudo-menbraneuse  probable.) 

Depuis  la  fîn  de  mars  sont  survenus  des  mouvements  de  la  face  et  des  membres,  maa* 
vements  désordonnés  arrondis,  ne  reproduisant  aucun  geste  intentionnel,  exagérés  par 
les  émotions,  et  que  la  volonté  arrive  à  réprimer  pendant  quelque  temps.  Ces  mouve- 
ments portent  le  sceau  de  la  chorée.  Les  réflexes  tendineux  sont  plutôt  forts.  Au  poiatde 
vue  intellectuel  la  malade  parait  plutôt  fruste  ;  elle  ne  fait  guère  attention  à  ce  qui  >e 
passe  autour  d'elle  ;  elle  est  très  indifférente.  Elle  ne  cherche  jamais  à  attirer  Tattentioii 
sur  elle,  et  ses  mouvements  "ne  s'exagèrent  pas  quand  on  s'approche  de  son  lit  n 
n'existe  aucun  stigmate  hystérique,  ni  rétrécissement  du  champ  visuel,  ni  anesthéMe,  ni 
points  douloureux  à  la  pression. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  le  30  avril,  n'a  pas  révélé  l'existence  d'une  lymphooy- 
tose  nette.  On  trouve  à  peine  un  lymphocyte  par  champ  microscopique. 

S'agit-il  de  chorée  de  Sjdenham  ou  de  chorée  hystérique?  Contre  la  chorée  àt 
Sydenham  on  peut  faire  valoir  l'âge  de  la  malade,  réglée  depuis  4  ans  déjà, 
l'exagération  des  réflexes  tendineux,  la  possibilité  de  répéter  les  mouvemenU 
par  la  volonté.  Quoique,  d'une  façon  générale,  la  chorée  vraie  précède  l'établisse- 
ment des  régies,  il  n'existe  pas  moins  de  nombreuses  exceptions  à  cette  loi;  no»> 
rappellerons  à  ce  point  de  vue  la  chorée  des  femmes  enceintes.  L'exagération 
des  réflexes  et  le  pouvoir  de  la  volonté  sur  les  mouvements  n'ont  guère  de 
valeur  diagnostique,  puisque  l'abolition  des  réflexes,  tout  en  étant  la  plus 
fréquente,  peut  être  remplacée  par  de  l'exagération,  et  que  l'arrêt  volontaire 
des  mouvements  choréiques  se  voit  aussi  souvent,  certes,  dans  la  chorée  vraie 
que  dans  la  chorée  hystérique.  Si,  en  faveur  de  celle-ci  nous  pouvons  citer  U 
précocité  sexuelle  de  la  malade,  sa  nervosité  ancienne,  nous  ne  trouvons  ici  ni 
stigmates  ni  mentalité  hystériques.  D'autre  part,  le  fait  de  se  savoir  atteiott 
de  syphilis  l'a  laissée  indifférente. 

Nous  croyons  donc,  tout  en  sachant  &  quel  point  est  souvent  difïïciie  le 
diagnostic  entre  la  chorée  de  Sydenham  et  la  chorée  arythmique  hystérique, 
qu'il  s'agit  ici  de  chorée  vraie. 

D'un  autre  côté  nous  ne  saurions  être  étonnés,  alors  que  tant  d'autres  maladies 
infectieuses,  ayant  peu  d'affinités  pour  le  système  nerveux,  produisent  U 
chorée,  de  voir  la  syphilis  provoquer  celle-ci.  La  lymphocytosc  do  liquide 
céphalo-rachidien  au  cours  de  la  syphilis  secondaire  est  aujourd'hui  un  fait  bien 
établi.  Si  chez  notre  malade  nous  ne  l'avons  pas  rencontrée,  cela  n'exclut  nulle- 
ment la  possibilité  d'une  lymphocytosc  antérieure,  au  moment  4^  la  pério<i«» 
d'état  de  la  roséole.  L'amélioration  de  la  chorée  sous  l'influence  du  traitement 
mercuriel  apporte  encore  un  certain  appui  à  notre  manière  de  voir,  à  savoir 
qu'il  existe  dans  ce  cas  une  relation  étroite  entre  la  syphilis  et  la  chorée. 
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Xll.  Zona  Ophtalmique  avec  Paralysie  de  la  Masculature  intrin- 
aéque  de  VŒU  et  du  droit  externe,  par  M.  J.  Galkzowski. 

Les  cas  de  paralysies  des  muscles  de  l'œil  ont  été  observées  assez  fré- 
quemment et  nous  n'aurions  pas  jugé  utile  d'en  rapporter  un  nouveau,  si  l'obser- 
vation du  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  &  la  Société  de  Neuro- 
logie ne  présentait  quelques  particularités  dignes  d'attirer  l'attention. 

Le  malade,,  un  homme  Agé  de  28  ans,  ne  présente  aucun  antécédent  morbide.  Le 
3  mars  dernier  il  vit  apparaître  un  bouton  au  bord  de  sa  paupière  supérieure  du  côté 
droit  ;  il  fut  pris  en  même  temps  de  violentes  démangeaisons  et  l'œil  commença  &  lar- 
moyer. L'éruption  s'étendit  rapidement  à  tout  le  terrritoire  innervé  par  l'ophtalmique. 
Le  côté  droit  du  nez  fut  aussi  couvert  de  vésicules.  Les  paupières  se  tuméfièrent  et  il  se 
produisit  une  très  abondante  sécrétion  conjonctivale.  L'apparition  de  l'éruption  vésicu- 
leuse  fui  accompagnée  de  douleurs  extrêmement  violentes  dans  le  côté  droit  de  la  téta, 
principalement  dans  la  région  su s-orbi taire,  mais  s'étendant  jusqu'à  la  nuque.  Le  malade 
nous  apprend  qu'il  eut  des  vomissements  nombreux  pendant  les  premiers  jours.  La  tem- 
pérature n'a  pas  été  prise  au  début.  Le  malade  vient  consulter  cinq  jours  après  le  début 
<le  l'éruption. 

A  ce  moment  tout  le  territoire  de  l'ophtalmique  est  couvert  de  larges  vésicules.   Les 
paupières  sont  très  gonflées.  La  conjonctivite  est  intense.  La  cornée  est  insensible,  sauf 
«ians  un  petit  secteur  situé  en  haut  et  au  dehors.  Il  y  a  en  un  point  un  petit  foyer  de 
kératite.  Photophobie.  De  plus  on  remarque  que  la  pupille  est  très  dilatée  mais  elle  est 
irrégulière  :  (la  partie  supérieure  est  la  moins  dilatée),  elle  ne  réagit  ni  à  la  Inmière  ni  à 
l'accommodation.  Le  malade  se  plaint  de  voir  double  lorsqu'il  ouvre  ses  paupières  et  en 
l'examinant  avec  un  verre  coloré  on  constate  qu'il  existe  une  diplopie  homonyme  très 
nette  dans  le  plan  horizontal  avec  maximum  d'écartement  des  images  dans  le  regard  sur 
la  droite.  L'acuité  visuelle  est  de  i/4.  Celle  diminution  de  l'acuité  est  due  au  trouble  de  la 
cornée  :  il  n'y  a  pas  de  lésions  du  fond  de  l'œil.  L'acuité  visuelle  pour  les  objets  rappro- 
chés est  encore  plus  faible  :  le  malade  ne  peut  lire  aucun  caractère  :  mais  si  on  place 
devant  son  œil  un  verre  convexe  de  5  dioptries  il  peut  lire.  Il  y  a  donc  :  mydriase  irré 
guliére,  paralysie  de  l'accommodation  et  paralysie  du  droit  externe.  Le  17  mars,  grâce 
l'occlusion  complète  des  paupières,  le  trouble  de  la  cornée  a  complètement  disparu.  Mais 
il  existe  toujours  de  la  diplopie,  de  la  mydriase  et  de  la  paralysie  du  droit  externe.  Les 
vésicules  sont  en  voie  de  guérison.  La  conjonctivite  a  diminué.  Les  douleurs  sont  tou- 
jours très  vives.  Depuis  ce  moment  l'état  du  malade  a  été  sans  cesse  en  s'améliorant. 
Les  lésions  cutanées  se  sont  rapidement  cicatrisées. 

Actuellement  on  voit  les  traces  de  vésicules  sur  le  front,  le  nez  et  les  paupières 
ou  il  existe  une  cicatrice  qui  a  fait  tomber  les  cils.  Les  douleurs  ont  totalement  disparu. 
Mais  du  côté  de  l'œil  on  observe  encore  de  la  photophobie,  de  la  mydriase,  beaucoup 
moins  marquée  qu'elle  ne  l'a  été  au  début.  La  paralysie  de  l'accommodation  n'est  plus 
complète.  La  pupille  réagit  très  faiblement,  il  est  vrai,  à  lalumière  et  à  l'accommodation. 
La  diplopie  homonyme  a  disparu  depuis  une  huitaine.  L'anesthésie  cornéenne  subsiste 
toujour.s,  sauf  dans  la  partie  supéro-externe.  Il  n'y  a  pas  d'aneslhésie  cutanée. 

Cette  observation  est  donc  intéressante  par  l'apparition  au  cours  du  zona 
ophtalmique  de  paralysies  dissociées  de  plusieurs  muscles  de  l'œil  innervés  par 
des  nerfs  différents.  De  plus,  les  paralysies  qu'on  observe  au  cours  du  zona 
se  produisent  en  général  assez  tard  :  il  est  très  rare  de  les  observer  comme 
dans  ce  cas,  au  début  même  de  la  maladie.  Enfin  il  faut  remarquer  que  l'anes- 
thésie ne  s'étend  pas  à  toute  la  surface  de  la  cornée  et,  d'autre  part,  que  la 
mydriase  n'a  pas  été  aussi  complète  dans  toutes  les  parties  de  la  pupille. 

Cette  observation  peut  permettre  quelques  réflexions  sur  l'origine  des  para- 
lysies des  muscles  de  l'œil  au  cours  du  zona  ophtalmique.  Les  paralysies  isolées 
des  muscles  de  l'œil  ont  été  assez  fréquemment  décrites.  Mais  dans  tous  ces  cas 
il  s'agissait  de  muscles  innervés  par  le  moteur  oculaire  commun.  C'est  ainsi 
qu'on  a  signalé  la  paralysie  de  l'accommodation  et  la  mydriase  accompagnant 
la  paralysie  des  autres  muscles  innervés  par  le  moteur  oculaire  commun  (Bris- 
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saud)  (i),  (Cohn)  (2).  La  paral^'sie  des  muscles  intrinsèques  a  été  aussi  déc ri' <- 
sans  Irouble  d'aucun  autre  muscle  de  l'œil  (OKttingen)  (3),  (Arlt)  (4),(BerliDii5' 
Il  existe  aussi  des  cas  de  paralysie  isolée  du  droit  externe  (Hutchiosoui  i6;. 
(Gosetti)  (7),  (Bowman)  (8),  J.  Galezowski  et  Beauvois)  (9).  Hais  nous  n'aTOL» 
pas  trouvé  dans  la  littérature  d'observations  où  il  y  ait  en  même  temps  parais  s:** 
de  la  VI*  paire  et  paralysie  de  la  nçiusculature  intrinsèque  de  l'œil.  L'associatiLC 
de  ces  deux  paralysies  peut  avoir  de  l'importance  au  sujet  de  leur  pathogéoie 
S'agit-il  d'une  lésion  nucléaire  ou  d'une  lésion  périphérique?  C'est  la lé>i>ii 
nucléaire  qui  est  admise  le  plus  fréquemment  actuellement.  Pour  BrissaudL 
se  produit  une  propagation  dans  le  bulbe  des  noyaux  de  la  V*  paire  in 
noyaux  des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  Mais  si  l'on  admet  l'origine  ganglionnaire 
du  zona,  il  est  difficile  de  se  rallier  à  cette  opinoin.  II  faut  supposer  un-^ 
lésion  nucléaire  probablement  toxique  ou  de  même  nature  que  la  lésion  du  gai- 
glion  de  Gasser. 

Cependant  il  y  a  aussi  des  faits  qui  peuvent  faire  pencher  vers  la  Ihéori' 
périphérique  de  ces  paralysies  :  on  n'a  Jamais  observé  de  paralysies  des  niusde> 
moteurs  de  I'umI  du  côté  opposé  au  zona.  De  plus  on  a  décrit  des  ana8lomo>»-* 
entre  l'ophtalmique  et  les  muscles  moteurs  de  l'œil  (Valentin),  qui  cependan' 
ont  été  niées  par  d'autres  auteurs  (BischôfT). 

Wildbrand  et  Saenger  font  remarquer  que  dans  le  sinus  caverneux,  le  m» 
teur  oculaire  externe  est  très  proche  de  l'ophtalmique  et  qu'un  processus  iieTn- 
tique  ou  péri-névritique  pourrait  s'étendre  de  l'un  à  l'autre. 

Quant  aux  nerfs  de  la  musculature  intrinsèque  de  l'œil,  on  sait  qu'ils  vieniieiii 
du  moteur  oculaire  commun  par  l'intermédiaire  du  ganglion  ciliaire  qui  nc^^^' 
sa  racine  sensitive  du  nerf  nasal  branches  de  l'ophtalmique.  Dans  la  plupart  de> 
cas  où  il  y  a  des  lésions  cornéennes  ou  iriennes  il  y  a  aussi  des  vésicules  dan^ 
le  territoire  du  nasal  externe.  On  pourrait  donc  admettre  que  le  procesMi^ 
inflammatoire  a  gagné  le  ganglion  ciliaire  produisant  une  anesthésie  incom- 
plète de  la  cornée,  une  mydriase  irrégulière  et  la  paralysie  de  l'accomraodatioo. 
11  est  bon  de  remarquer  que  la  partie  de  la  pupille  la  moins  dilatée  correspoD*! 
&  la  partie  de  la  cornée  qui  a  conservé  sa  sensibilité. 

MIL  La  Baresthésie,  par  M.  Max   Eggkr. 

De  môme  que  l'épuisement  de  la  sensibilité  au  contact  (10),  les  troubles  de  ):( 
sensibilité  à  la  pression  sont  fréquents;  et  la  plupart  du  temps  ils  restent  i?norf> 
eux  aussi  par  cette  raison  qu'ils  peuvent  coexister  avec  une  sensibilité  tactile  fit 
apparence  tout  &  fait  normale. 

La  plupart  des  physiologistes  et  cliniciens  qui  se  sont  occupés  des  déficit 
baresthésiques  les  rangent  parmi  les  troubles  de  la  sensibilité  tactile.  Pour  eu\ 
la  pression  ne  serait  qu'une  modification  quantitative  du  tact. 

(I)  Brissaud,  Journal  dr  médecine  et  de  chirurgie  pratique,  S3  mai  1896. 
(i)  Cohn.  Archive*  f.  Augenheilkunde,  t.  39. 

(3)  OEttingkn,  Die  ophtalm,  Klinik   Dorpat.,  1871,  p.  47. 

(4)  Arlt.   U'iener  med.  Wochentchrift,   1871,  p.  1165. 

(5)  Berlin,  Sor  d'f)phtahn.  d'Heidelberg,  1874. 

(6)  HrTCHiNSON.  Graefe  Scemiseh.  Handbueh.  d.  Ophtalmologie,  t  IV. 

(7)  (iosETTi,  Idem, 

(S)  Bowii.%N.  Article  zona.  Dictionnaire  ennjclop.  det  iciencet,  4889. 

(9)  .1.  (iM.RzowsKi  et  Bkauvois.  Recueil  d'ophtalmologie,  novembre  1906. 

(10)  KtiGER.  LVpui^oinent,  rapide  de  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  pression.  SonW^ '-'^ 
Senrologie,  mars  1907. 
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C^eile  manière  de  voir  a  été  combattue  par  Strûmpell  qui  dans  un  article  paru 
en  1904  (1),  sépare  nettement  la  sensibilité  tactile  de  la  sensibilité  à  la  pression. 
L'attouchement  léger  avec  un  doigt  n'était  pas  différencié  d'une  pression  digitale 
équivalant  à  un  kilo  et  plus.  Du  moment  que  la  sensibilité  à  la  pression  peut 
être  abolie  malgré  l'intégrité  de  la  sensibilité  cutanée,  le  tégument  cutané  ne 
peut  pas  être  le  lieu  où  réside  la  réceptivité  à  la  pression.  Telle  est  la  conclu- 
sion qui  semblait  s'imposer  à  M.  Strumpeli  en  présence  de  son  malade.  Sur 
des  multipares  amaigries  mais  exemptes  d'aiïections  nerveuses,  M.  Striimpell 
pensa  trouver  une  preuve  expérimentale  encore  plus  décisive.  On  sait  que  sur 
ces  individus  la  peau  de  l'abdomen  se  trouve  être  tout  &  fait  relâchée,  et  il  est 
facile  d'en  soulever  un  pli  en  l'isolant  des  masses  sous-jacentes  sans  que  Ton  aie 
besoin  d'exercer  une  traction  fonte.  Cet  observateur  ayant  soulevé  un  pli  cutané 
du  ventre  en  l'étalant  sur  sa  main  et  y  exerçant  avec  un  bâtonnet  des  pressions 
variées,  constate  que  le  sujet  est  incapable  d'indiquer  les  difTérences  entre  les 
pressions,  celles-ci  lui  semblent  n'être  pas  autre  chose  que  le  simple  contact.  Si 
maintenant  en  relâchant  le  pli,  on  lui  laisse  reprendre  sa  place  sur  l'abdomen  et 
si  l'on  exerce  les  mêmes  pressions  sur  le  ventre  perpendiculairement  à. sa  surface, 
le  sujet  peut  différencier  les  pressions  légères  des  pressions  plus  fortes.  Cette 
expérience,  dit  M.  Strûmpell,  prouve  que  la  peau  joue  un  rôle  tout  &  fait  négligeable 
dans  l'estimation  de  la  pression  et  que  la  perception  de  cette  dernière  se  fait  par 
les  tissus  profonds,  tels  aponévrose,  tendon,  périoste. 

Pour  élucider  cette  question  du.  siège  ou  profond  ou  superficiel  de  la  bares- 
thésie,  nous  avons  entrepris  une  série  d'expériences  tant  sur  le  sujet  sain  que  sur 
le  malade  ^2).  Pour  connaître  le  degré  d'impressionnabilité  du  périoste,  nous 
avons  mesuré  le  seuil  de  la  pression  perçu  au  niveau  des  régions  cutanéo- 
osseuses.  Or,  partout  où  la  peau  est  directement  étalée  sur  une  saillie  ou  sur 
un  plan  osseux,  la  sensibilité  à  la  pression  s'est  relevée  médiocre  comparative- 
ment à  celle  des  régions  musculo-cutanées  (Tibia,  malléoles,  os  du  carpe, 
métacarpe,  métatarse,  phalanges,  os  du  crâne.)  Les  régions  musculo-cutanées 
par  contre  ont  une  Gnesse  de  discernement  bien  supérieure;  le  muscle  contracté 
et  le  muscle  contracture  sont  moins  sensibles  à  la  pression  que  le  muscle  relâché. 
Ce  second  fait,  lui  aussi,  est  d'une  constatation  générale. 

Pour  savoir  quel  est  de  toute  façon  le  rôle  de  la  peau  dans  l'évaluation  de  la 
pression,  nous  avons  fait  abstraction  de  la  «  cutis  laxa  »  ;  nous  verrons  tout  à 
l'heure  que  les  individus  à  tégument  cutané  relâché  se  trouvent  dans  dos  condi- 
tions physiologiques  peu  aptes  à  trancher  la  question  qui  nous  préoccupe.  Si 
l'aiHrmation  de  M.  Strûmpell  est  exacte  et  si  le  rôle  de  la  peau  dans  la  percep- 
tion de  la  pression  est  tout  à  fait  négligeable,  celles  des  régions  de  l'organisme 
qui  offriraient  un  tégument  cutané  ne  reposant  sur  aucun  plan  musculaire  ni 
osseux  devraient  n'avoir  qu'une  sensibilité  baresthésique  rudimentaire.  Or  cette 
conditioti  se  trouve  réalisée  par  la  joue  en  avant  du  masséter.  Quand  on  mesure 
le  degré  de  discernement  au  niveau  du  muscle  mastérin  contracté,  on  se  rendfaci- 

(1)  Strûmpell,  Ueber  die  Bedcûtung  der  Sensibilitritsprûfùngen,  etc.  Deutsche  medi^ 
ziniiehe  Wochenuhrifl,  1904.  n»  39  et  40. 

'2)  Pour  mesurer  la  pression  nous  nous  sommes  servis  de  deux  baresthé-siomètres, 
dont  Ton  indique  des  différences  de  IQi  gr.  en  10  gr.  jusqu'à  100  gr„  et  l'autre  de  50  gr.  en 
50  gr.  jusqu'à  500  gr.  Le  pied  de  ces  deux  baresthésiomètres  à  boudin  de  ressort  sont 
t^-rminés  par  des  boules  en  bois,  delà  grandeur  d'une  cerise.  Dans  le  milieu  de  la  boule 
se  trouve  un  trou  dans  lequel  on  peut  ajuster  d'autres  pieds,  servant  à  empêcher  le  glis- 
sement sur  la  peau  quand  on  veut  faire  des  pressions  obliques. 
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lement  compte  qu'il  est  de  beaucoup  inférieur  à  celui  de  la  région  de  la  joue, 
la  pression  n'intéresse  ni  muscle,  ni  plan  osseux  sous-jacents.  Cette  constata- 
tion toujours  des  plus  nettes  montre  bien  que  la  peau,  loin  d'être  un  él^meu 
négligeable  dans  i'estimatibn  de  la  pression,  l'emporte  en  importance  sur  If  s 
autres  tissus.  Ces  données  tirées  de  l'observation  de  l'homme  normal  noa» 
montrent  une  gradation  dans  la  réceptivité  à  la  pression.  Plus  une  région  e^t 
résistante,  moins  elle  est  apte  à  différencier  la  pression.  La  progression  crois- 
sante se  ferait  dans  le  sens  suivant  :  région  cutanéo- osseuse,  cutaDéo4eDdi- 
neuse,  cutanéo-musculaire  contractée,  cutanéo-musculaire  relâchée,  cutann: 
En  résumé  :  la  réceptivité  à  la  pression  est  en  raison  inverse  de  la  densité  de^ 
tissus  ;  c'est  le  contraire  de  ce  qui  se  passe  pour  les  Tibrations  diapasonique» 
Celles-ci  sont  d'autant  mieux  perçues  que  le  tissu  interrogé  est  plus  dense.  Le^ 
vibrations  impressionnent  au  maximum  l'os  et  au  minimum  la  peau,  les  pressiocâ 
au  maximum  la  peau  et  au  minimum  l'os. 

Cette  démonstration  n'est  pas  inutile,  puisque  certains  auteurs  ont  voulu  voir 
dans  la  baresthésie  une  simple  modification  de  la  sensibilité  osseuse  (1). 

Pour  bien  se  représenter  comment  il  est  possible  que  les  tissus  denses  soient 
moins  sensibles  à  la  pression  il  sufGt  de  regarder  ce  qui  se  passe  du  côté  ilu 
tégument  cutané  quand  nous  y  exerçons  une  pression.  Observons  altentivemeDî 
ce  qui  se  produit  sous  l'influence  d'une  expérience  si  simple.  Nous  posons  par 
exemple  un  craj'on  sur  la  région  musculaire  de  l'avant-bras.  Par  là  nous  éta- 
blissons un  contact  léger.  Nous  appujons  le  jcrajon  et  le  contact  léger  devient 
contact  fort  ;  en  appu^'ant  encore  davantage  nous  déprimons  la  peau  au-dessous  du 
crayon,  nous  produisons  un  cône  de  dépression  dont  la  profondeur  croft  à 
mesure  que  la  pression  augmente.  Pendant  que  le  cône  de  dépression  grandit, 
nous  voyons  la  peau  du  voisinage  être  attirée  radiai  rement  vers  le  fond  du  cône 
et  ces  lignes  de  tractions  radiaires  augmentent  d'étendue  au  furet  k  mesure  que 
grandit  la  pression  et  avec  elle  la  profondeur  du  cône.  Ceci  nous  montre  que  la 
pression  n^intéresse  pas  seulement  la  petite  portion  de  peau  comprise  sou> 
l'objet,  mais  qu'une  vaste  région  Qutanée  est  indirectement  stimulée  par  d'> 
tractions  tangentielles  qui  apportent  au  contact  renforcé  le  caractère  de  pres- 
sion. 

Rapprochons  maintenant  cette  donnée  des  constatations  déjà  faites  :  il  devient 
alors  facile  de  comprendre  pourquoi  les  régions  cutanéo-osseuses  jouissent  d'une 
baresthésie  médiocre  et  pourquoi  les  régions  tendineuses  et  les  régions  cutanéo- 
musculaires  contractées  et  contracturées  perçoivent  moins  bien  la  pression  que 
les  régions  où  le  muscle  se  trouve  en  état  de  relâchement.  Dans  les  régions  à 
tissu  sous-cutané  solide  nous  ne  pouvons  pas  produire  des  cônes  de  dépressions 
et  par  conséquent  pas  de  tractions  radiaires  sur  la  région  avoisinante.  De  même 
sur  le  muscle  contracté  et  contracture  le  cône  de  dépression  et  avec  lui  le  rayon- 
nement des  lignes  de  tractions  sont  moins  prononcées  que  dans  le  cas  du  muscle 
relâché.  De  même  nous  pouvons  maintenant  comprendre  que  la  peau,  organe 
non  comprimable  ou  peu  compressible  dans  le  sens  de  son  épaisseur,  peut  nous 
donner  les  plus  fines  estimations  baresthësiques.  Les  tractions  latérales  mises  en 
jeu  par  la  pression  sont  seules  capables  de  nous  donner  ces  renseignements. 

Cette  manière  de  voir  trouve  sa  confirmation  intégrale  dans  un  fait  expéri- 

(1)  Marineico,  dans  son  travail  de  la  Semaine  médicale,  29  novembre  1905,  ne  parle  que 
de  la  coexistence  de  ces  deux  troubles,  tandis  que  Herzog  soutient  leur  identité  sans  don- 
ner des  preuves  :  Deutsche  Zeiltehrift  fur  NervenhêUkundê,  yoI.  XXX!,  1906. 
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mental,  facile  à  vérifier.  Aux  régions  dont  l'estimation  baresthésique  est  médiocre 
nous  pouvons  donner  une  finesse  de  discernement  très  grande,  si  seulement 
nous  avons  soin  de  pratiquer  la  pression  dans  un  sens  oblique,  de  manière  & 
faire  glisser  la  peau  et  à  établir  ainsi  des  tractions,  immédiatement  nous  obte- 
nons une  perception  affinée.  Cette  démonstration  se  fait  facilement  sur  les  pha- 
langes des  doigts  fléchis  qu'on  étend  ensuite,  sur  le  front,  etc.  Elle  nous  montre 
indéniablement  quel  rôle  revient  au  glissement  de  la  peao  dans  Teslimation  de 
la  pression. 

Mais  le  degré  de  tension  naturelle  de  la  peau  lui  aussi  joue  un  rôle.  Une 
région  cutanée  naturellement  tendue  est  moins  sensible  à  la  pression  qu'une 
région  relâchée.  Dans  la  position  de  la  flexion  dorsale  de  la  main,  la  peau  du 
côté  palmaire  du  poignet  se  tend,  et  dans  la  flexion  palmaire  cette  même  région 
se  détend.  Or,  les  appréciations  baresthésiques  les  plus  fines  s'obtiennent  pen- 
dant la  détention  de  la  peau  quand  la  main  se  trouve  en  flexion  palmaire.  Or, 
que  cette  flexion  soit  obtenue  activement  par  contraction  des  fléchisseurs  de  la 
main  ou  passivement  par  relâchement  des  mêmes  muscles,  le  résultat  est  le 
même,  c'est-à-dire  que  la  plus  grande  finesse  du  discernement  coïncide  toujours 
avec  le  relâchement  de  la  peau.  Le  même  fait  primordial  s'observe  aussi  pour 
le  dos  de  la  main  et  partout  où  par  déplacement  segmentaire  une  région  cutanée 
se  trouve  à  être  alternativement  tendue  ou  relâchée. 

Mais  si  l'étude  de  l'homme  normal  nous  montre  que  la  peau  constitue  l'organe 
par  excellence  de  l'estimation  baresthésique,  il  devient  plus  difficile  de  com- 
prendre les  troubles  que  nousofl'rent  les  cas  pathologiques.  Strûmpell,  le  premier, 
a  présenté  un  malade  chez  lequel  la  perception  de  la  pression  manquait,  malgré 
une  conservation  parfaite  des  impressions  tactiles.  Nous  avons  eu  nous-mêmes 
l'occasion  d'étudier  des  cas  semblables.  La  dissociation  entre  les  troubles  bares- 
thésiques et  une  sensibilité  tactile  en  apparence  normale,  est  un  fait  de  constata- 
tion très  fréquent.  Nous  avons  trouvé  des  exemples  nombreux  dans  le  tabès, 
dans  le  Friedreich,  dans  la  sclérose  en  plaques,  dans  le  Charcot-Marie,  dans  les 
myélites  spécifiques,  dans  les  maux  de  Pott,  dans  l'hémiplégie,  dans  le  syn- 
drome thalaraique.  Partout,  dans  ces  cas,  l'individu  sentait  le  moindre  contact, 
mais  la  sensibilité  à  la  pression  était  plus  ou  moins  altérée  et  dans  quelques  cas 
totalement  abolie.  Gomment  concilier  ces  faits  pathologiques  avec  les  prémisses 
théoriques  que  nous  venons  d'établir  par  l'étude  de  l'individu  normal,  à  savoir 
que  la  peau  est  l'organe  physiologique  où  se  fait  la  réceptivité  de  la  pression? 
Une  sensibilité  tactile  normale  au  point  de  vue  intensif  peut  ne  pas  l'être 
nécessairement  au  point  de  vue  extensif.  Et  en  effet,  quand  on  examine  ces  cas 
à  sensibilité  tactile  normale  avec  troubles  de  la  bareslhésie,  on  trouve  toujours 
les  cercles  de  Weber  augmentés,  souvent  d'une  manière  démesurée;  et  dans  les 
cas  où  la  baresthésie  fait  totalement  défaut,  il  arrive  que  deux  contacts  simul- 
tanés ne  soient  même  plus  perçus  sur  toute  la  longueur  d'un  membre.  Il  en 
devrait  être  ainsi  chez  le  malade  de  M.  Strûmpell  dont  la  perceptivité  tactile 
paraissait  normale. 

Il  s'agit  maintenant  de  voir  quelle  influence  exerce  la  grandeur  des  cercles 
de  Weber  sur  l'estimation  de  la  pression.  Nous  avons  depuis  longtemps  démontré 
qu'un  individu  qui  a  les  cercles  de  Weber  très  agrandis  ne  peut  plus  arriver  à 
la  perception  dé  surface.  Prenons  le  cas  fréquent  où  pour  la  perception  de  deux 
contacts  simultanés  sur  un  membre  inférieur  il  faut  un  écartenf^ent  de  25, 
30  centimètres  et  plus.  Si  nous  touchons  une  pareille  région  cutanée  successi- 
vement avec  la  pointe,  le  côté  ou  la  face  d'un  coupe-papier,  l'individu  est  inca- 
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pable  de  différencier  ces  trois  aitouchemenU  ;  il  ne  sait  plus  distinguer  entre  un 
attouchement  ponctiforme,  un  attouchement  linéaire  et  un  attouchement  en 
surface.  Et  ceci  se  comprend  :  du  moment  qu*un  individu  n*est  plus  capable 
de  différencier  2  contacts  simultanés,  il  ne  pourra  pas  mieux  reconnaître  U 
présence  de  plusieurs  et  d'une  multitude  de  points  et  la  disposition  en  surface 
de  contacts  multiples  ne  peut  ainsi  arriver  à  être  perçue.  S'il  en  est  ainsi  au 
point  de  vue  du  contact,  il  se  pourra  aussi  que  les  divers  points  de  tractions 
qui  naissent  en  surface  autour  du  cône  de  dépression  ne  soient  pas  perçus  non 
plus  et  nous  aurions  par  là  une  explication  du  problème  de  la  non-estinaatioo 
baresthésique. 

Nous  avons  constaté  plus  haut  que  la  peau  en  état  de  relâchement  naturel 
discerne  plus  finement  les  variations  de  pression  que  la  peau  tendue.  Qoand  ou 
mesure  les  cercles  de  Weber  on  voit  aussi  qu'ils  varient  de  grandeur  suivant  le 
degré  de  tension  de  la  peau,  lis  sont  plus  grands  pour  le  tégument  tendu  que 
pour  le  tégument  relâché.  Ce  fait  peut  facilement  se  constater  au  niveau  du  poi- 
gnet et  du  thénar,  par  exemple.  Quand  le  pouce  est  en  abduction  les  cercles  de 
Weber  s'agrandissent  et  la  finesse  baresthésique  diminue,  et  quand,  au  contraire, 
a  région  du  thénar  est  relâchée,  la  finesse  baresthésique  devient  plus  grande  et 
les  cercles  de  Weber  plus  petits.  —  L'experimentum  crucis  de  Strûmpell  a 
perdu  toute  sa  valeur.  Qu'un  pli  de  c  cutis  laxa  >  soulevé  n'apprécie  pas  les  dif- 
férences des  pressions  exercées  dans  la  direction  de  son  épaisseur  ne  nous  sur- 
prend plus.  Une  peau  pareillement  relâchée  et  laissée  même  dans  sa  positiuii 
naturelle  a  perdu  toute  finesse  d'appréciations  baresthésiques,  parce  qoe  U 
perle  de  toute  tonicité  empêche  la  production  de  lignes  de  tractions  latérales. 
Or,  dans  nos  recherches  il  s'est  montré  que  dans  tous  les  cas  de  peau  relâchée  la 
faculté  de  discernement  est  bien  obtuse  et  bien  au-dessous  de  la  normale.  Chose 
curieuse,  sur  beaucoup  de  ventres  de  multipares  à  tégument  relâché,  nous  avons 
en  même  temps  trouvé  un  agrandissement  considérable  des  cercles  de 
Weber. 

Si  la  baresthésie  comptait,  comme  on  l'a  affirmé  théoriquement,  parmi  les 
sensibilités  profondes,  son  absence  coïnciderait  nécessairement  avec  Tabolitioi: 
du  sens  des  attitudes  et  de  la  sensibilité  osseuse.  Or  cette  coïncidence  n*est  pas 
de  rt'gle.  Nous  avons  trouvé  de  nombreuses  exceptions  :  dans  un  cas  de  tabe> 
où  il  y  a  anesthésie  totale  au  tact,  â  la  pression  et  au  mouvement  passif,  les 
vibrations  du  diapason  sont  senties.  Dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques  où  il  y 
a  forte  diminution  de  la  baresthésie,  le  sens  des  attitudes  et  la  sensibilité  osseuse 
sont  conservés.  Dans  un  cas  de  tabès  avec  arthropathie  des  genoux  il  j  a,  à  cote 
d'une  sensibilité  tactile  normale  au  point  de  vue  intensif,  anesthésie  à  la  pres- 
sion, conservation  du  sens  des  attitudes  et  abolition  de  la  sensibilité  osseuse 
Dans  plusieurs  cas  de  myélites  spécifiques  où  il  y  a  conservation  delà  sensibilité: 
osseuse  et  de  l'attitude,  la  baresthésie  est  très  troublée,  etc.  La  concordance 
entre  l'abolition  de  la  baresthésie  et  celle  des  sensibilités  profondes  est  loin 
d\Hre  la  régie,  et  si  même  il  y  avait  concordance  cela  ne  serait  pas  une  preuve 
décisive  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Nous  reviendrons  dans  un  autre  travail 
en  détail  sur  tous  ces  points  que  nous  appuyerons  par  des  chiffres  et  l'exposé  de< 
maladies.  Pour  le  moment,  nous  nous  contentons  de  résumer  en  disant  : 

i"  La  ba?*estliésie  est  une  sensibilité  superficielle.  Son  organe  physiologique 
est  la  peau.  La  sensation  de  la  pression  est  un  total  du  contact  direct  et  de» 
points  de  tractions  incités  indirectement; 

2*  Les  tissus  profonds  tels  que  muscle,  tendons,  périoste,  sont  seulement  sen- 
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sibles  aux  pressions  brutales  déterminant  une  sensation  qui  se  rapproche  de  la 
sensation  générale  de  la  douleur; 

3*  La  voie  conductrice  de  la  baresthésie  est  le  cordon  postérieur. 

Annotation.  —  Lors  de  notre  communicatioo  du  7  mars,  traitant  de  répuisenienl  rapide 
au  contact  et  à  la  pression.  M,  Pierre  Marie  nous  avait  posé  la  (luestion,  à  savoir  :  com- 
ment se  comporte  ce  nouveau  trouble  avec  ceux  de  la  baresthéi^ic.  Cette  question  légi- 
time nous  avait  préoccupé  dès  la  première  heure  et  voici  ce  que  nous  avons  trouvé  : 
dans  les  cas,  où  le  phénomène  de  répuiseineut  s'installe  trop  vite,  la  barestliêsiu  ne  peut 
pas  être  étudiée,  et  voici  pourquoi  :  Quand  no<is  partons  d'une  pression,  de  par  exemple, 
1^  gr.,  pour  monter  à  une  autra  de  100  gr.  et  que  nous  redescendons  â  celle  de  10  gr. 
alin  de  faciliter  au  malade  la  comparaison  par  un  va-et-vient  entre  deux  sensations 
extrêmes,  il  arrive  souvent  que  le  malade  ne  perçoit  plus  la  pression  faible  et  qu'il 
finit  aussi  par  perdre  la  pression  plus  forte,  et  l'estimation  devient  impossible.  Mais  en 
pratiquant  rapidement  deux  pressions  inégales,  les  malades  peuvent  de  cette,  façon 
nous  dire  laquelle  a  été  la  plus  forte.  Quant  à  la  dissociation  entre  une  dun^e  normale 
des  perceptions  tactiles  et  l'abolition  de  la  baresthésie,  elle  se  rencontre  fréquemment. 
La  baresthésie  nous  paraît  être  une  manifestation  du  domaine  de  l'intensité  de  la  sen- 
sation (intensité  en  étendue)  tandis  que  l'épuisement  a  trait  à  la  seconde  qualité  de  la 
sens:iti(>n,  à  sa  durée.  Ce  trouble  de  la  pression  peut  coexister  avec  intégrité  de  la  durée 
de  la  perception. comme  l'abolition  du  seuil  cxtonsifpeut  coexister  avec  une  perception 
normal  au  point  de  vue  inlensil'. 

\1V.  Étude  anatomique  d'un  cas  de  Syndrome  de  Weber  avec  Hémi- 
anopsie;  foyer  de  ramollissement  dans  le  pédoncule,  dans  les 
corps  genouillés  externe  et  interne  et  la  bandelette  optique,   par 

MM.  Italo  Kossi  et  G.  Roussy.  (Travail  du  laboratoire  du  docteur  Pierre  Marie, 
à  Bicêtre.)  (Présentation  de  coupes  microscopiques  ) 

Nous  avons  Thonneur  de  présenter  à  la  Société  les  coupes  microscopiques 
sériées  d'un  cas  de  «  syndrome  de  Weber  avec  hémianopsie  «,  dont  nous 
avons  pratiqué  l'autopsie  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Pierre 
Marie  à  Bicêtre.  Ce  cas  devant  faire  l'objet  d'un  travail  qui  sera  publié  in 
exienMO  av'*c  planches  photographiques  dans  le  prochain  numéro  de  la  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpélrière,  nous  nous  bornerons  aujourd'hui,  dans  cette 
présentation,  à  ne  donner  qu'un  très  court  résumé  de  cette  étude. 

11  s'agit  d'un  malade,  ancien  syphilitique,  atteint  il  j  a  26  ans  d'une 
bémiphlégie  droite,  accompagnée  d'une  parai vsie  presque  complète  de  la 
m*  paire  gauche  et  d'une  hémianopsie  homonyme  latérale  droite  ;  le  tout  ayant 
persisté  jusqu'à  sa  mort  (1906).  Ce  malade  a  été  présenté  &  la  Société  de  Neu- 
rologie il  y  a  deux  ans  (séance  de  mai  i905)  par  MM.  Pierre  Marie  et  Léri. 

Les  coupes  microscopiques  sériées  des  centres  nerveux  montrent  qu'il 
s'agit  d'un  foyer  de  ramollissement  ancien,  plus  étendu  en  hauteur  qu'en  largeur, 
occupant  la  partie  externe  du  tronc  encéphalique  gauche  et  s'étendant  de  la 
région  sous-thalamique  supérieure  en  haut,  jusqu'à  la  limite  inférieure  du 
pédoncule  en  bas.  Ce  foyer  détruit  :  d**  dans  la  région  sous-optique,  la  moitié 
postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  ;  2<»  au,  niveau  de  la 
région  pédoneulaire  supérieure,  les  corps  genouillés  externe  et  interne  presque 
complètement  et  la  bandelette  optique  (à  sa  pénétration  dans  le  corps  genouillé 
externe  ainsi  que  dans  la  partie  la  plus  externe  de  sa  portion  circumpédoncu- 
laire)  ;  3*  dans  le  pédoncule  proprement  dit  :  les  bras  des  tubercules  quadrijumeaux 
antérieur  et  postérieur,  le  ruban  de  Ileil  latéral,  les  trois  quarts  externes  du 
ruban  de  Reil  médian  et  une  partie  de  la  substance  grise  de  la  calotte.  En 
dedans,  la  lésion  pénétre  dans  le  locus  niger  et  vient  sectionner  les  fibres 
externes  de  la  capsule  du  noyau  rouge  et  une  grande  partie  des  fibres  radicu- 
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laires  de  la  lU*  paire  gauche  ;  en  avant  enfin,  elle  détruit  presque  complétemeot 
le  pied  du  pédoncule.  Le  lobe  occipital  est  indemne  de  tout  fojer  primitif. 

Comme  dégénérations  secondaires,  on  note,  à  part  celles  de  la  bande- 
lette optique  et  du  moteur  oculaire  commun,  une  dcgénération  de  la  voie  pyra- 
midale qui  se  poursuit  dans  la  moelle  jusqu'au  niveau  du  111*  segment  sacré  e: 
une  dégénération  rétrograde  très  marquée  du  ruban  de  Ueil  médian  dans  U 
protubérance  et  le  bulbe.  Le  champ  de  Wernlcke  ainsi  que  les  radiations  opti- 
ques sont  fortement  atrc^phiées. 

Le  cas  que  nous  présentons  nous  semble  digne  d'intérêt  et  justiciable  d'un 
certain  nombre  de  considérations  que  nous  ne  ferons  qu*énumérer  en  partie  ici. 
nous  réservant  de  les  développer  dans  notre  travail  ultérieur. 

A  signaler  tout  d'abord  l'extrême  rareté  du  cas.  En  effet,  si  les  observa- 
tions de  syndrome  de  Weber  suivies  d'autopsie  sont  loin  d'être  fréquentes  dan» 
la  littérature,  celles  de  paralysie  alterne  supérieure  associée  &  l'hémianopsie 
homonyme  sont  extrêmement  rares.  Nous  n'en  avons  trouvé  que  5  cas  publiés 
jusqu'ici  (Wernicke,  4881,  Nartius,  1888,  Blessig,  1897,  Kudnieur,  1898,  et 
Jolfroy,  1898),  dont  un  seul  (celui  de  Blessig)  suivi  d'autopsie,  et  encore  celui-ri 
n'a-t-il  été  l'objet  que  d'une  simple  description  anatomique  macroscopique. 
Celui  que  nous  présentons  aujourd'hui  est  donc  le  second  cas  de  syndrome  de 
Weber  avec  hémianopsie  suivi  d'autopsie  qui  soit  publié,  et  le  premier  étudié 
sur  coupes  microscopiques  sériées. 

U  nous  montre  en  outre  qu'ici,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  habitaelle- 
ment  dans  les  cas  de  syndrome  de  Weber  d'origine  vasculaire,  ce  n*est  pas  dans 
le  domaine  du  système  médian  des  artères  pédonculaires  que  siège  la  lésion, 
mais  bien  dans  celui  des  artères  pédonculaires  antéro-ex ternes. 

L'hémianopsie  relève  dans  notre  cas  d'un  foyer  de  ramollissement  intéressant 
à  la  fois  le  corps  genouillé  externe  et  la  bandelette  optique.  Ce  fait  intéressaot 
par  lui-même,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique  de  l' hémianopsie. 
prend  une  importance  toute  spéciale  dans  le  cas  particulier.  On  pouvait  en  effet 
se  demander,  —  en  présence  d'une  telle  association  symptomatique  survenut" 
progressivement  dans  l'espace  de  quelques  jours  chez  un  syphilitique,  —  s'il  ne 
s'agissait  pas  d'une  thrombose  complète  de  l'artère  cérébrale  postérieure  gauche, 
qui  irrigue  par  ses  branches  collatérales  le  pédoncule  cérébral  et  par  ses  branches 
terminales  le  lobe  occipital.  L'interruption  de  la  circulation  à  la  fois  dans  li* 
pédoncule  et  dans  le  lobe  occipital  pouvait  expliquer  ainsi  et  le  syndrome  de 
Weber  et  l'hémianopsie.  Or,  l'étude  anatomique  que  nous  venons  de  faire  mon- 
tre, que  quelques-unes  seulement,  des  collatérales  pédonculaires  de  l'artère  céré- 
brale postérieure  sont  prises,  que  le  lobe  occipital  est  indemne  de  toute  lésinn 
primitive  et  que  c'est  au  ramollissement  du  corps  genouillé  externe  et  de  la  heM- 
delette  optique  qu'est  due  l'hémianopsie.  Cette  participation  au  ramollissement 
de  la  bandelette  optique  ainsi  que  celle  de  la  région  sous»thalamique  de  la  cap- 
sule interne  (irriguée  par  des  collatérales  de  Tartére  communicante  postérieure 
et  en  partie  aussi  par  celles  de  l'artère  choroïdienne  antérieure),  montre  que  le 
foyer  de  ramollissement  ne  résulte  pas  dans  notre  cas  de  la  lésion  d'une  artère 
unique,  mais  bien  de  l'oblitération  thrombosique  d'origine  syphilitique  d'un 
certain  nombre  des  branches  collatérales  soit  de  l'artère  cérébrale  postérieure 
(région  antéro-externe  du  pédoncule,  corps  genouillés  externe  et  interne),  soit 
de  l'artère  communicante  postérieure  et  de  la  choroïdienne  antérieure  (capsule 
interne,  bandelette  optique). 
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XV.   Sur  un  cas  de  Paredysie  Pseudo-bulbaire,  par  MM.  F.  Katmond  et 

L.  Alquikr. 

Le  fait  que  nous  rapportons  peut  se  résumer  en  quelques  mots,  mais  n'en 
présente  pas  moins  un  certain  intérêt  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  de  la 
signîGcation  nosologique  des  paraljsies  pseudo-bulbaires. 

La  malade,  âgée  de  77  ans,  était  entrée  à  la  Salpétriëre,  salle  Cruveilhier,  avec  les 
signes  classiques  d'une  paralysie  pseudo-bulbaire  dont  il  4ions  a  été  impossible  de 
reconstituer  entièrement  l'évolution  clinique,  en  raison  de  l'alTaiblissement  intellectuel 
de  la  malade,  et  de  l'absence  totale  de  renseignements  précis  sur  son  compta. 

Son  aspect  était  caractéristique.  Elle  restait  immobile,  ou  presque,  présentait  une 
confusion  mentale  &  peu  près  complète,  reconnaissant  à  peine  le  lieu  où  elle  se  trouvait 
et  les  personnes  qui  l'entouraient,  incapable  de  comprendre  les  questions  qu'on  lui 
posait,  et  d'y  répondre.  De  temps  à  autre,  accès  de  rire,  et  surtout  de  pleura  spasino- 
diqucs.  Avec  cela,  aucune  idée  délirante  :  il  s'agit  d'un  simple  déficit  intellectuel  global 
et  très  accusé. 

L'examen  somatique  révélait  l'existence  d'une  parésie  spasmodique  des  quatre 
membres,  qui  étaient  un  peu  raides,  et  dont  les  mouvements  segmentaires,  quoique 
gênés  et  maladroits,  se  faisaient  cependant  avec  une  force  suffisante.  Pas  d'atropbie 
iTiusculaire.  11  ne  semble  pas  y  avoir  des  troubles  grossiers  de  la  sensibilité,  autant  du 
moins  que  l'état  intellectuel  de  la  malade  permet  de  s'en  rendre  compte.  Tous  les 
réflexes  tendineux  sont,  aux  quatre  membres,  notablement  exagérés;  le  cloous  du  pied, 
le  signe  de  Babinski  sont  très  nets  des  deux  côtés  :  l'incontinence  des  sphincters  est 
complète. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  bulbaire,  en  particulier,  du  côté  du  pouls  ni  de  la  respiration  ; 
pas  de  paralysie  des  muscles  innervés  par  le  bulbe,  dont  les  mouvements  sont,  comme 
ceux  des  membres,  difficiles  et  maladroits.  Le  rétlexe  massétérin  est  exagéré.  11  n'y  a 
pas  de  paralysie  des  muscles  de  l'œil. 

Le  diagnostic  porté  était  celui  de  paraly.sie  pseudo-bulbaire.  Pourtant,  aux  symptômes 
classiques  que  nous  venons  d'énumérer  s'en  ajoutaient  d'autres  qui  eussent  pu  rendre 
le  diagnostic  assez  difficile,  si  la  malade  avait  été  moins  âgée  et  si  les  troubles  mentaux 
et  sphintérîens  avaient  été  moins  accentués.  La  parole  était  lente  et  scandée  :  on  cons- 
tatait du  nyslagmus  dans  les  mouvements  extrêmes,  en  dehors,  des  deux  globes  ocu- 
laires; les  membres  supérieurs  présentaient  un  tremblement  intentionnel  de  tous  points 
analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

Peu  après  son  admission  dans  le  service,  la  malade  est  morte  de  broncho-pneu- 
monie. 

L'autopsie  nous  a  révélé  l'existence  des  lésions  suivantes  : 

1<>  Dans  le  ccveau  :  Plusieurs  lacunes  de  désintégration,  grosses  au  plus  comme  un 
petit  pois,  sont  irrégulièrement  disséminées  dans  la  substance  blanche  des  deux  hémis- 
phères et  dans  les  noyaux  gris  centraux.  Plus  nombreuses  et  plus  volumineuses  à 
droite,  ces  lacunes  occupent  presque  exclusivement  leur  moitié  postérieure  etprovoqucnt 
une  démyclinisation  diiluse,  assez  marquée,  des  principaux  faisceaux  d'association, 
notamment  du  faisceau  longitudinal  supérieur  et  de  l'occipito-frontal.  Dans  les  noyaux 
gris  centraux,  elles  siègent  dans  la  substance  grise  du  noyau  lenticulaire  et  du  thalamus, 
respectant  complètement  la  capsule  interne. 

Rien  de  semblable  dans  les  pédoncules  cérébraux. 

2«  Dans  la  protubérance  annulaire  et  la  partie  toute  supérieure  du  bulbe^  la  calotte  pré- 
sente des  lacunes  de  désintégration  nombreuses  et  minimes  sauf  à  la  partie  moyenne 
<lo  la  protubérance  où  la  calotte  est  presque  entièrement  occupée  par  quatre  lacunes 
de  volume  supérieur  à  celles  du  cerveau.  La  plus  grande,  située  à  gauche,  effleure  les 
iihrcs  les  plus  postérieures  de  la  voie  pyramidale.  Dans  la  partie  moyenne  et  inférieure 
du  bulbe,  on  ne  trouve  plus  aucune  lacune,  les  pyramides  ne  sont  pas  nettement  dégé- 
nérées, et  présentent  simplement  une  légère  p&leur  diCfuse  et  variant  d'un  niveau  à 
Taulre. 

3*  Enfin,  la  moe{/e  présente  des  lésions  légères,  diffuses,  pAleur  de  la  myéline,  surtout 
dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés,  mais  aussi  de  la  partie  centrale  des  cordons 
postérieurs. 

Ces  lésions  concordent  bien  avec  les  symptômes  observés  dans  le  cerveau,  démyélini- 
sation  diffuse  et  étendue  des  faisceaux  d'association,  expliquant  bien  le  gros  déficit 
intellectuel;  les  volumineuses  lacunes  delà  calotte  protubérantielle  semblent  bien  corres- 
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pondre  aux  symptômes  particuliers  :  oystagmus,  parole  scandée,  tremblement  iik'j»^ 
tionnei,  que  présentait  notre  malade  ;  les  quatre  membres  étaient  atteints  de  par^s 
spasmodique.  mais  non  paralysés,  sans  atrophie,  avec  conservation  suiTisante  de  la  for.- 
musculaire:  la  voie  motrice  est,  dans  la  moelle,  à  peine  toucliêe;  on  troavc  des  léâiun* 
de  la  substance  blanche,  légères.  dilTuses,  analogues  à  celles  que  Lherniitte  a  frèqut:»- 
ment  rencontrées  dans  les  paraplégies  des  vieillards. 

Ce  fait  présente,  avons-nous  dit,  un  double  intérêt. 

Nous  avons  souligné  Texistence  de  tremblement  intentionnel,  de  nvstagmo-. 
de  parole  scandée.  Ces  symptômes  sont  rarement  observés  dans  la  paralui^ 
pseudo-bulbaire  et  auraient  pu,  avons-nous  dit,  faire  hésiter  le  diagnostic  m 
Tàge  avait  été  moins  avancé,  et  surtout,  si  l'ensemble  sjmptomatique,  roalfr- 
ces  particularités,  avait  été  moins  net. 

Mais  nous  voulons  surtout  faire  ressortir  Tinlérèt  que  présente,  au  point  de 
vue  nosologique,  la  topographie  des  lésions.  Nous  ne  trouvons  au  syndrome  ci- 
nique  ohservét  que  des  lacunes  de  désintégration  multiples,  et  peu  volumine^^f^ 
dans  le  cerveau,  plus  nombreuses  et  plus  volumineuses  dans  la  calotte  protubérn%- 
tielle. 

D'habitude,  les  lésions  causales  du  syndrome  pseudo-bulbaire  soût  cérébrale^, 
et  M.  Raymond  a,  dans  ses  cliniques  (tome  V,  p.  332)  publié  une  autopsie  <>j 
les  lacunes  de  désintégration  étaient  uniquement  cérébrales,  interrompant,  de> 
deux  côtés,  la  voie  motrice  dans  la  capsule  interne  et  déterminant  des  lésior.s 
dégénéra tives  accentuées  dans  les  pyramides  bulbaires. 

En  1886,  Oppenheim  et  Simmerling  avaient  observé  5  faits  ressemblant  ii 
nôtre  par  la  présence,  indépendamment  des  lésions  cérébrales  localisées.  î-^ 
foyers  bulbo-protubérantiels.  Ces  auteurs  avaient  même  cru  pouvoir  mettre  en 
doute  l'existence  nosologique  des  paralysies  pseudo-bulbaires.  Aujourd'hui.  1j 
question  ne  se  pose  même  plus,  et  Oppenheim  luî-méme  est  revenu,  en  !8lHi 
{Neurologiaches  Centralblatt)  sur  l'opinion  qu'il  avait  émise  neuf  ans  pins  tùt. 

En  1900,  Comte,  Th.  Doct.  Paris,  publie  plusieurs  cas  de  paralysie  pscuJ  - 
bulbaire  avec  lésions  du  pédoncule  cérébral  et  de  la  protubérance  et  conclut  qn' 
les  lésions  peuvent  siéger  soit  au  niveau  de  l'écorce  même,  soit  à  un  point  quel- 
conque du  trajet  des  fibres  qui,  de  l'opercule,  se  rendent  aux  noyaux  bulUo- 
protubérantiels.  Dans  le  bulbe,  au  contraire,  il  n'a  trouvé  que  deux  petits  royer> 
microscopiques  occupant  la  cavité  d'une  des  olives  :  les  gros  foyers  bulbaire^ 
donnent  naissance,  non  à  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  mais  à  la  paralysie  bul- 
baire apoplectiforme  :  il  existe,  d'ailleurs,  entre  les  deux  types  cliniques,  de 
nombreuses  formes  intermédiaires. 

Du  fait  que  nous  avons  observé  semblent  se  dégager  nettement  les  deux  con- 
clusions suivantes  : 

1"  Le  syndrome  pseudo-bulbaire  indique  simplement  l'existence  de  lésians 
situées  au-dessus  des  novuux  bulbaires.  Ces  lésions,  habituellement  cérébrales, 
peuvent  également  occuper  la  protubérance. 

â*"  En  pareil  cas,  on  peut  voir  apparaître,  à  côté  des  troubles  intellectuels 
qui  indiquent  l'existence  des  lésions  cérébrales,  d'autres  symptômes  tels  que  le 
nystagmus,  la  parole  scandée,  le  tremblement  intentionnel,  susceptibles  de  fair^ 
soupçonner  la  participation  de  la  protubérance  au  processus  morbide. 
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X  V'I.  Radiculite  syphilitique  de  la  Qneue  de  Cheval  du  côté  gauche. 
Atteinte  prédominante  des  racines  antérieures  :  Atrophie  d'ap- 
parence segmentaire  de  la  fesse  et  de  la  cuisse  gauches,  modifi- 
cation des  réactions  électriques  (DR  incomplète)  dans  tous  les 
muscles  du  membre  inférieur  gauche.  Douleurs  violentes  sans 
troubles  objectifs  de  sensibilité,  par  MM.  Ardin  Delteil,  professeur  de 
clinique  médicale,  et  Dumolard,  médecin  des  hôpitaux  d'Alger.  (Note  présentée 
par  M.  Dejerine.) 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  récemment  un  cas  de  radiculite  syphili- 
tique dont  l'histoire  nous  a  semblé  à  plusieurs  points  de  vue  assez  intéressante 
pour  mériter  d'être  rapportée.  Voici  d'abord  l'observation  : 

A.  V.  .,  ùgéde  31  ans,  garçon  de  laboratoire,  entre  à  la  Clinique  médicale,  salle  Trous- 
seau, lit  n»  36,  pour  des  douleurs  violentes  dans  la  fesse  et  la  cuisse  gauclies,  douleurs 
apparues  depuis  deux  mois  et  s'(>tant  accompagnées  d'une  atrophie  considérable  de  ces 
iiiémes  régions. 

Solide,  vigoureux  dans  son  enfance  :  ne  présente  rien  de  particulier  dans  ses  antécé- 
dents héréditaires  ni  personnels.  —  A  fait  son  service  militaire  à  21  ans  sans  en  être 
aucunement  éprouvé.  —  Marié  à  22  an?,  a  deux  enfants  bien  portants. 

A  23  ans,  pleurésie  gauche  guérie  sans  laisser  de  traces  du  côté  de  la  plèvre. 
A  28  ans  contracte  au  Pondouk  le  paludisme  qui  se  manifeste  pendant  deux  ans  par 
des  accès  de  lièvre  survenant  à  intervalles  irréguliers. 

A  ;(0  ans,  c'esl-à-diro  il  y  a  un  an,  en  janvier  1906,  chancre  mixte  avec  bubon  suivi  de 
roséole  et  plaques  muqueuses. 

Cette  syphilis  non  douteu.so  a  été  vue  et  soignée  par  M.  le  docteur  Raynaud  par  les 
injections  hebdomadaires  de  calomel- pendant  trois  mois,  jusque  fin  avril.  Puis  à  cette 
date  le  malade  suspend  le  traitement  de  sa  propre  volonté,  lorsque  vers  fin  octobre 
apparaissent  subitement  dans  la  nuit  de  très  violentée  douleurs  à  maximum  localisé 
dans  la  région  fessière  gauche,  douleurs  qui  irradient  dans  toute  la  cuisse  du  même 
côté  tant  en  avant  qu'en  arrière  ;  ces  douleurs  continues  avec  exacerbations  n'ont  point 
vraiment  le  caractère  fulgurant  ou  lancinant,  elles  sont  plutôt  conslrictives  et  ne  descen- 
dent pas  au-dessous  du  genou.  —  Le  malade  va  de  nouveau  consulter  à  Thôpitai  M.  le 
docteur  Raynaud  qui  prescrit  des  injections  de  calomel,  mais,  les  douleurs  augmentant, 
le  malade  retenu  au  lit  ne  peut  aller  se  faire  faire  des  piqûres  à  l'hôpital.  —  Un  médecin 
appelé  à  domicile  prescrit  des  cachets  analgésiques.  Mais  les  douleurs  augmentent,  le 
malade  maigrit,  une  légère  fièvre  s'installe,  l'état  général  s'altère  et  deux  mois  après, 
c'est-à-dire  le  26  décembre,  le  malade  vient  demander  des  soins  à  l'hôpital  et  entre  k  la 
Clinique  médicale. 

A  cette  date,  \)n  constate  alors  en  plus  des  douleurs  spontanées  signalées  déjà  et  qui 
ont  conservé  les  mômes  caractères,  une  énorme  atrophie  de  toute  la  fesse  et  de  toute  la 
cuisse  gauches,  atrophie  aussi  marquée  dans  les  muscles  antérieurs  et  internes  de  la 
cuisse  que  dans  les  muscles  de  la  région  postérieure.  Faisant  contraste  avec  cette  atro- 
phie du  segment  supérieur  du  membre,  la  jambe  et  le  pied  ont  conservé  leur  volume 
normal. 

A  la  pression  le  maximum  des  douleurs  est  nettement  localisé  en  deux  points  :  le  pre- 
mier situé  très  près  du  sommet  du  grand  trochanter,  le  second  se  trouvant  à  un  travers 
de  doigt  du  sacrum  et  à  la  même  hauteur  que  le  précédent  ;  la  pression  du  crural  sous 
l'arcade  fémorale  est  également  douloureuse.  Signe  de  Lasègue  du  côté  gauche. 

La  force  musculaire  est  considérablement  diminuée  dans  les  territoires  atrophiés,  tous 
les  mouvements  de  l'articulation  de  la  hanche  sont  diminués  ou  impossibles  à  exécuter  ; 
l'abduction  de  la  cuisse  est  particulièrement  limitée  et  douloureuse. 
Les  groupes  musculaires  du  pied  et  de  la  jambe  ont  conservé  leur  force  normale. 
Les  réflexes  tendineux  sont  très  forts  d'une  façon  générale,  tant  le  réflexe  massétério 
que  les  réflexes  des  membres  supérieurs  et  les  réflexes  du  membre  inférieur  droit.  Il 
n'existe  cependant  ni  trépidation  épileptoïde,  ni  signe  de  Babinski  ;  mais  à  gauche,  le 
réflexe  rotulien  est  notablement  plus  faible  qu'à  droite  et  le  réflexe  achiliéen  gauche, 
quoique  relativement  plus  fort  que  le  réflexe  rotulien  du  ménie  côté,  est  beaucoup  moins 
accusé  que  le  réflexe  achiliéen  droit.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

11  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  qui  a  été  soigneusement  étudiée  à 
plusieurs  reprises. 
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Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Pas  de  signes  d'Ârgyll-Robertson,  ni  aucun  autre  signe  de  lésioo  organique  du  sys- 
tème nerveux. 

Adénites  multiples  inguinales,  cervicales»  épitrochléennes. 

Aux  poumons  le  sommet  gauche  est  suspect,  il  existe  à  ce  niveau  des  vibrations  plus 
fortes  qu*A  droite  et  un  peu  de  retentissement  de  la  voix,  Tinspiration  y  est  diminuée. 

On  constate  enfin  une  fièvre  légère  qui  monte  le  soir  vers  38*5. 

L'élat  général  est  défectueux  ;  le  malade  est  amaigri  ;  il  a  perdu  l'appétit  et  le  soi&> 
meil. 

Le  toucher  rectal  permet  de  s'assurer  qu'il  n'existe  aucune  tumeur  accessible  dan?  U 
bassin.  Pas  de  lésion  osseuse  du  sacrum  ni  de  l'articulation  sacro-iliaque. 

Une  radiagraphie,  faite  le  30  décembre,  montre  VinUgrité  de  Varticulation  caxo-ftfM' 
raie. 

Les  réactions  électriques  recherchées  par  M.  le  docteur  Bordet  montrent  qu'il  existe 
dans  tous  les  muscles  du  membre  inférieur  gauche  une  diminution  marquée  de  rexâta* 
bilité  faradique  et  galvanique  avec  tendance  à  l'égalité  des  secousses  polairea.  Ces  modi- 
fications sont  plus  accusées  au  niveau  de  la  cuisse  et  de  la  fesse.  Donc  DR  incowtfièk 
dam  tout  len  musclet  du  membre  inférieur  gauche. 

Une  ponction  lombaire  montre  l'existence  d'une  lymphocytose  des  plut  netteté 

Le  malade,  mis  au  traitement  spécifique  intensif  le  4  février,  voit  son  état  R'améliortr 
très  rapidement.  Les  douleurs  disparaissent,  la  fièvre  tombe  en  3  jours,  la  force  reparait 
dans  le  membre  malade  et  il  sort  guéri  le  26  janvier  1907. 

Telle  est  notre  observation.  Elle  nous  semble  d'abord  particulièrement  inté- 
ressante au  point  de  vue  clinique. 

En  efTet,  si  après  un  examen  approfondi  de  notre  malade,  examen  complété 
par  la  ponction  lombaire,  et  la  recherche  des  réactions  électriques,  nous  avons 
porté  d'une  façon  ferme  le  diagnostic  de  radiculite,  nous  avons  été  au  début 
fort  embarrassés.  Il  ne  s'agissait  évidemment  pas  d'une  sciatique  banale,  ainsi 
que  le  prouvait  immédiatement  l'atrophie  des  muscles  antérieurs  de  la  cuisse  : 
mais,  d'autre  part,  si  Ton  s'orientait  du  côté  d'une  radiculite,  on  était  arrêté 
par  ce  fait  qu'il  était  impossible  de  superposer  l'atrophie  musculaire  constatée  k 
la  lésion  de  telles  ou  telles  racines  déterminées. 

Si  l'on  songe,  en  outre,  que  cette  atrophie  retenait  l'attention  par  sa  disposi- 
tion d'apparence  segmentai  re,  qu'elle  était  nettement  péri  articulaire,  limitée  à 
la  cuisse  et  à  la  fesse,  qu'elle  s'accompagnait  de  fièvre  chez  un  homme  suspect 
au  point  de  vue  bacillaire,  qu'il  existait  enfin  des  douleurs  dont  le  maiimura 
était  nettement  localisé  dans  la  région  fessiére,  on  comprendra  que  l'h^rpothèse 
d'une  coxalgie  ait  pu  être  sérieusement  envisagée.  Cette  hypothèse  était 
d'ailleurs  rapidement  éliminée  pour  les  raisons  suivantes.  Car,  si  elle  semblait 
expliquer  suffisamment,  à  première  vue,  les  signes  constatés,  elle  n'expliquait 
point  une  atrophie  massive  aussi  rapide,  pas  plus  que  des  douleurs  spontanées 
aussi  intenses  en  l'absence  de  tout  abcès  articulaire  ;  la  radiographie  montrait 
d'ailleurs  l'intégrité  de  l'articulation  coxo-fémorale  et  les  modifications  pro- 
fondes des  réactions  électriques  écartaient  l'idée  d'une  amjolrophie  réflexe. 

On  revenait  donc  en  dernière  analyse  à  la  radiculite  dont  la  réalité  semble 
bien  avoir  été  confirmée  par  les  merveilleux  résultats  du  traitement  spéci- 
fique. 

L'examen  électrique  a,  d'ailleurs,  pris  dans  le  cas  particulier  une  importance 
capitale.  En  effet,  si  l'on  s'en  rapportait  au  seul  examen  clinique,  les  muscles 
de  la  fesse  et  de  la  cuisse  étaient  seuls  en  apparence  atteints  par  le  processas 
morbide,  et  cependant  l'examen  électrique  montrait  que  les  lésions  étaient  en 
réalité  beaucoup  plus  étendues  qu'elles  ne  le  paraissaient  et  que  sans  aucun 
doute  la  plupart  des  racines  antérieures  de  la  queue  de  cheval  étaient  comprises 
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dans  ia  lésion,  puisque  tous  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  présentaient  des 
modifications  accusées  des  réactions  électriques. 

D'aulre  part,  il  est  intéressant  de  constater  que  l'atteinte  des  racines  posté- 
rieures ne  s'est  manifestée  que  par  de  la  douleur,  les  troubles  objectifs  de  la 
sensibilité  ayant  fait  absolument  défaut.  Est-il  permis,  pour  cette  raison,  de 
supposer  que  les  fibres  conductrices  de  la  sensibilité  douloureuse  soient  dans 
les  racines  plus  superficielles  des  fibres  sensitives?  Sont-elles  les  moins  résis- 
tantes? Nous  ne  pouvons  évidemment  à  ce  sujet  émettre  qu'une  hypothèse. 

Constatons  enfin  qae  le  faisceau  pyramidal  a  sans  doute  été  léché  par  le  virus 
syphilitique  (ce  qui  explique  l'exagération  manifeste  de  la  plupart  des  réflexes, 
sauf  ceux  du  membre  inférieur  gauche),  et  que  ce  virus  syphilitique  a  été  chez 
notre  malade  particnlièrement  virulent  pour  produire  d'aussi  graves  manifesta- 
tions dix  mois  après  l'accident  initial,  malgré  un  traitement  sérieux  suivi  pen- 
dant trois  mois. 

Notre  observation  vient  donc  augmenter  les  cas  actuellement  connus  de  radi- 
culites  syphilitiques,  nombre  qui  grandit  à  mesure  qu'on  les  recherche  d'une 
façon  plus  systématique. 

Le  cas  que  nous  rapportons  emprunte  donc,  croyons-nous,  son  intérêt  à  ce 
ait  que  ce  sont  surtout  les  racines  antérieures  qui  ont  été  touchées,  et  nous 
voulons  insister  encore  sur  les  indications  précieuses  que  nous  a  fournies  dans 
ce  cas  l'examen  des  réactions  électriques,  en  mettant  en  évidence  l'existence 
d'altérations  morbides  qui  passaient  cliniquement  inaperçues.  Il  semble  donc 
bien  qu'à  un  point  de.  vue  pratique,  on  ne  doive  pas  systématiquement  éliminer 
le  diagnostic  de  radiculite  antérieure,  du  fait  que  la  localisation  de  la  paralysie 
et  de  l'atrophie  ne  correspond  pas  exactement  à  la  distribution  des  divers  terri- 
toires radiculaires  moteurs  connus  ;  mais  il  semble,  au  contraire,  qu'on  devra 
toujours  supposer  l'existence  d'une  radiculite  chaque  foid  que  la  topographie  de 
la  paralysie  et  de  l'atrophie  ne  correspondra  pas  à  la  distribution  motrice  d'un 
nerf  périphérique. 

WII.    Rhumatisme    chronique    et  Insuifiaance   Thyroïdienne,    par 

M.  Pbppo  Acch(Ote  (de  Constantinople).  (Note  présentée  par  M.  Babinski.) 

Je  me  permets  de  vous  envoyer  une  observation  de  rhun^atisme  articulaire 
chronique  d'emblée,  dû  à  une  insuffisance  thyroïdienne  provoquée,  observation 
qui  me  paraît  être  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue. 

Il  s'agit  d*une  jeune  fille  de  28  ans,  très  bien  portante  jusque  dans  ces  demiet-s  temps. 
Rien  à  noter  du  côté  des  antécédents  héréditaires  et  personnels. 

Poui  1 1  preipiére  fois,  la  malade  a  commencé  il  y  a  6  mois,  en  novembre  1906,  à  res- 
sentir «i.  s  douleurs  rhumatismales  aux  deux  cous-de-pted  et  aux  talons  qui  Tem péchaient 
de  mai  I  her  librement. 

Ces  «louleurs  accompagnées  d'un  léger  gonflement  allaient  en  s'accentuent.  Kn  jan- 
vier i!i07,  gonflement  et  douleurs  au  niveau  des  articulations  de  l'Index  et  du  médius  & 
gauche,  du  médius  et  de  l'annulaire  &  droite,  et  du  genou  du  côté  droit. 

Ko  même  temps  que  ces  douleurs,  la  malade  éprouvait  une  faiblesse  générale,  de 
l'essoufflement,  des  palpitations,  des  troubles  dyspeptiques,  une  sonmolence,  une  apathie 
et  une  lassitude  avec  angoisse  ;  bref  elle  présentait  tous  les  signes  d'un  état  neurastlié- 
nique  avec  déchéance  physique  et  intellectuelle. 

En  février  i907Je  constatais  à  l'examen  un  gonflement  très  manifeste  aux  articulations 
de  l'index  et  du  médius  à  gauche,  du  médius  et  de  l'annulaire  &  droite  ;  ce  gonflement 
était  très  sensible  et  douloureux  &  la  pression,  impossibilité  de  mouvoir  les  doigts  atteints. 
Le  genou  droit  était  douloureux  à  la  pression  et  aux  mouvements  ;  les  articulations  des 
cous-de-pied  des  deux  côtés  et  les  articulations  au  niveau  des  orteils  étaient  douloureuses 
et  gonflées. 
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Toutes  ces  maDifestations  rhumatismales  étaient  apyrétiques  ;  on  se  crevait  être  ta 
présence  d'un  rhumatisme  articulaire  subaigu  ou  chronique  déformant  d'emblée 

En  dehors  de  ces  arthropathies,  on  constatait  au  niveau  de  la  main  et  de  Tavant-brafi 
gauche,  au  niveau  des  deux  pieds  et  de  toute  la  jambe,  à  droite,  un  œdèaie  coosidénbie, 
dur  et  élastique  ;  la  pression  du  doigt  ne  produisait  pas  de  godet  ;  l'index  et  le  médios 
de  la  main  gauche  étaient  très  augmentés  de  volume,  l'index  gauche  auriout,  sous  U 
forme  d'un  gros  boudin,  présentait  un  œdème  dur  et  résistant.  Le  visage  de  la  malade  et 
les  yeux  étaient  bouffis  ;  cette  bouffissure  de  la  fuce  qui  frappait  tout  Tentourage  était 
accompagnée  d'une  infiltration  des  paupières  rendant  les  yeux  petits,  le  regard  tene  tt 
l'aspect  hébété,  la  face  était  large,  arrondie,  en  pleine  lune,  suivant  cette  juste  exptessioG 
de  Gull  chez  les  myxœd/^mateux  ;  cette  infiltration  du  visage  était  accompagnée  du 
changement  décoloration  ;  la  peau  était  d'une  pâleur  blanc  jaunâtre  et  cireuse. 

La  malade  était  plongée  dans  un  état  d'abattement  physique  et  moral  ;  elle  était  a(4- 
thiqiie,  somnolente,  indillérente  â  tout  ce  qui  ce  passait  autour  d'elle  ;  bref,  elle  présentait 
une  torpeur  cérébrale  des  plus  manifestes.  Voici  les  expressions  exactes  formulées  par  U 
malade  même  dans  son  historique  de  maladie  écrite  sur  ma  demande: 

«  J'avais  les  yeux  et  le  visage  bouffis,  le  teint  jaune,  les  yeux  ternes  égaK's  et  petjtj>. 
des  bourdonnements  d'oreille,  une  sensation  de  froid  dans  les  os,  des  frissons  intensif  ; 
j'étais  prise  par  moments  de  défaillances,  de  douleurs  dans  la  poitrine  accusées  surt^'Ct 
ù  gaucho,  accompagnées  de  palpitations  et  d'une  angoisse  très  forte.  J'étais  prise  d'ua 
abattement  et  d'une  lassitude  extrêmes,  mon  moral  était  fortement  déprimé,  j'étais  apa- 
thique, somnolente  lo  jour  :  la  nuit  le  sommeil  était  profond  ;  j'avais  la  sensation  d'isole- 
ment et  d'un  vide  autour  de  mol.  « 

J'ajouterai  que  les  menstrues  se  faisaient  beaucoup  plus  abondantes  que  de  coutuoi?  : 
les  troubles  dyspeptiques  étaient  très  accusés,  l'haleine  de  la  bouche  était  fétide. 

En  explorant  la  région  thyroïdienne,  on  constatait  que  la  glande  thyroïde  était  Tort^- 
ment  diminuée  de  volume. 

L'examen  du  cœur,  des  poumons  ne  dénotait  rien  d'anormal. 

Pas  de  glycose,  pas  d'albumine.  La  quantité  d'urée,  d'acide  urique  et  des  phosphstts 
était  fortement  diminuée. 

En  présence  de  cette  bouffissure  de  la  face  et  de  la  couleur  jaune  cire,  deiv» 
infiltrations  œdémateuses  du  dos  de  la  main  et  de  l'avant-bras  gauche,  des 
doigts  de  la  main  et  en  particulier  de  l'index  et  du  médius  gauche,  de  toute  la 
jambe  droite,  infiltration  œdémateuse  sans  godet  â  là  pression  ;  en  présence  de 
cette  apathie  physique  et  intellectuelle,  de  cette  somnolence,  de  cette  indiffé- 
rence et  hébétude  ;  en  présence,  dis-je,  de  ce  tableau  symptomatologiqne  si  net, 
on  ne  pouvait  que  penser  à  un  état  myxœdémateùx,  &  de  rinsuffis.ince  thyroï- 
dienne, à  de  l'hypothyroïdie  en  un  mot. 

En  cherchant  la  cause  et  l'origine  de  cette  hypothyroîdie,  j'ai  constaté  que  la 
malade  avait  subi  quelques  séances  radiothérapiques  dans  le  but  de  se  débar- 
rasser d'une  hypertrichose  dont  elle  était  atteinte.  Cette  bjpertrichose  était  sur- 
tout manifeste  au  menton  et  à  la  région  du  cou. 

Dix-huit  séances  de  rayons  X  ont  été  appliquées  au  visage,  au  menton  et  au 
cou  ;  le  traitement  avait  réussi  en  partie  à  débarrasser  certaines  zones  de 
l'hypertrichose.  Dés  le  début  du  traitement  par  les  rayons  X  la  malade  avait 
engraissé  de  3  kilogrammes.  Après  la  12'  séance,  apparition  de  manifestations 
articulaires  aux  cous-de-pied  et  aux  orteils. 

Après  la  18*  séance,  généralisation  de  manifestations  rhumatismales  au  genou 
droit  et  aux  mains  ;  apparition  des  infiltrations  œdémateuses,  de  la  bouffissure  de 
la  face,  de  la  somnolence,  de  l'apathie  et  de  l'abattement. 

Or,  ces  troubles  myxœdémateùx  étaient  certainement  dus  â  l'action  dei 
rayons  X  sur  la  glande  thyroïde. 

Sous  l'inOuence  répétée  de  ces  rayons,  la  glande  thyroïde  a  été  atteinte  dans 
son  fonctionnement  ;  un  état  atrophique  en  était  résulté,  et  les  signes  d'une 
insuffisance  thyroïdienne,  de  l'hypothyroïdie  se  sont  dès  lors  manifestés. 
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L'actioD  atrophiante  et  destructive  des  rayons  X  sur  les  glandes  telles  que  les 
testicules,  les  ovaires,  les  seins,  les  ganglions  lymphatiques  est  chose  bien 
connue.  MM.  Albers  Schônberg  et  Frieben  ont  rapporté  dans  la  Mûnehener  mediet- 
ni$eher  Woehemehrift,  leurs  expériences  concernant  l'action  des  rayons  X  sur 
les  testicules.  Les  organes  génitaux  des  lapins  et  des  cobayes  mâles  ont  été 
exposés  à  l'action  des  rayons  X  d'une  façon  répétée.  Ils  ont  fait  accoupler  ces 
radies  avec  des  femelles  pendant  quelques  mois  renfermés  dans  la  même  cage. 
Aucune  femelle  ne  devint  grosse.  Cependant  les  animaux  m&les  n'avaient  pré- 
senté aucun  trouble  ;  ils  avaient  conservé  leur  appétit  sexuel.  A  Tautopsie 
ils  avalent  constaté  Tatrophie  des  testicules,  qui  étaient  réduits  de  moitié 
et  même  de  2/3.  A  l'examen  microscopique,  la  plupart  des  cellules  qui  tapis- 
saient la  lumière  des  conduits  séminifères  avaient  disparu  et  le  protoplasme 
avait  subi  la  dégénérescence.  Nulle  part,  on  n*a  constaté  la  présence  de  sperma- 
toblastes  ni  le  moindre  signe  de  spermatogénèse.  Le  liquide  des  vésicules  sémi- 
nales montrait  l'absence  de  spermatozoïdes  ;  les  rayons  X  avaient  provoqué  une 
dégénérescence  de  l'éjpithélium  des  conduits  séminifères,  laquelle  dégénérescence 
a  eu  pour  résultat  une  azoospermie  complète.  Les  résultats  obtenus  chez 
l'homme  sont  absolument  identiques.  On  possède  des  observations  nombreuses 
de  radiographes  qui  sont  devenus  inféconds  et  qui  cependant  n'ont  constaté 
aucune  diminution  de  leur  puissance  génésique.  Des  malades  dont  les  testicules 
ont  été  soumis  aux  rayons  X  dans  un  but  thérapeutique  sont  aussi  devenus 
inféconds. 

L'ovaire  étant  plus  difficile  à  atteindre  est  moins  influencé  sous  l'action  des 
rayons  X.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  ovocytes  et  les  follicules  qui  les  ren- 
ferment disparaissent  dans  les  ovaires  roéntgenisés.  L'observation  montre  en 
outre  que  chez  les  animaux  possesseurs  de  tels  ovaires,  le  rut  n'ap parait  plus, 
le  tractus  génital  s'atrophie,  le  clitoris  et  les  mamelons  régressent  ;  en  un  mot, 
ces  animaux  présentent  toutes  les  transformations  somatiques  qui  se  manifestent 
après  la  castration. 

Mêmes  explications  peuvent  être  appliquées  à  notre  cas  d'insuffisance  thyroï- 
dienne provoquée,  d'hypothyroldie  thérapeutique,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi. 

Quelle  est  la  cause  des  manifestations  rhumatismales  à  type  déformant  et 
chronique  constatées  chez  notre  malade.  Y  a-t-il,  en  d'autres  termes,  une  corré- 
lation étroite  entre  cet  état  myxœdémateux  et  les  manifestations  rhumatis- 
males? 

La  pathogénie  du  rhumatisme  chronique  a  été  l'objet  de  vives  discussions  et 
est  assurément  loin  d'être  uniformément  acceptée. 

En  1895,  Revilliod,  dans  la  séance  des  médecins  suisses  tenue  à  Lausanne,  a 
exprimé  pour  la  première  fois  l'opinion  que  bon  nombre  de  manifestations 
rhumatismales  pouvaient  être  dues  à  des  dystrophies  glandulaires,  autrement 
dit  à  un  mauvais  fonctionnement  de  certaines  glandes,  telles  que  l'ovaire  ou  la 
glande  thyroïde.  Des  arthropathies  ont  été  depuis  constatées  dans  certains  états 
d'hypothyroldie. 

Lancereaux,  Paulesco,  Pierre  Marie,  Crouzon  Glaisse,  ont  rapporté  des  cas  de 
rhumatisme  chronique  traités  et  guéris  par  la  médication  thyroïdienne.  Hertoghe 
rapporte  une  observation  des  plus  intéressantes.  Il  donnait  ses  soins  à  une 
femme  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  chronique  que  rien  ne  pouvait  sou- 
lager. Longtemps  après,  cette  femme  présentait  des  symptômes  de  myxœdème. 
[Jn  traitement  thyroïdien  a  été  prescrit  et  quel  fut  mon  étonnement  de  voir  le 
rhumatisme  chronique  céder  sous  ce  même  traitement. 
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Claisse  a  rapporté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  robservation  à*nn  css 
de  polyarthrite  déformante  traitée  arec  succès  par  l'opothérapie  thyroïdienne, 
et  il  avait  remarqué  que  sous  rinfluence  de  ce  traitement  les  échanges  nuthtifi 
avaient  été  accélérés  ;  la  quantité  d'urée  des  phosphates  et  d'acide  uriqae  ariit 
sensiblement  augmenté. 

L'origine  thyroïdienne  de  certains  rhumatismes  chroniques  est  bien  èUhlt 
aujourd'hui.  Parhon  et  Papinian  l'ont  dénommé  rhumathisme  djsthjroldien  oj 
h jpo thyroïdien.  Ce  rhumatisme  aurait  pour  cause  probable  une  diminution  àt 
Texcrétion  de  l'urée  et  sa  rétention  dans  l'organisme.  Le  traitement  thyroidiea 
dans  ces  cas  agirait  comme  accélérateur  des  échanges  nutritifs  en  facilitant 
l'excrétion  de  l'urée  et  de  l'acide  urique  retenus  dans  rorgaoisme  et  comme 
agent  antitcxique. 

Pour  revenir  à  ma  malade,  j'ajouterai  que  toute  médication  an Li rhumatismale 
qui  a  été  appliquée  chez  elle  n'avait  abouti  à  aucun  résultat.  L'aspirine,  le  saii- 
cylate  de  soude  à  haute  dose,  les  bains  chauds,  l'arsenic,  l'iode  et  toulei  les 
médications  externes  ont  élé  suivies  d'un  échec  complet.  Devant  cet  insuccès  et 
en  présence  de  l'état  myxœdémateux  de  la  malade,  j'avais  émis  l'opinion  que  Irs 
manifestations  rhumatismales  étaient  étroitement  liées  à  l'insufGsance  tbvrr- 
dienne. 

Les  séances  répétées  de  rayons  X  au  niveau  du  cou  avaient  porté  atteinte  ai 
fonctionnement  de  la  glande  thyroïde  intacte  jusque-là.  Les  premières  manife^»- 
tations  de  l'insuffisance  thyroïdienne  s'étaient  déclarées  sous  la  forme  d** 
lésions  rhumatismales  survenues  h  la  suite  des  échanges  nutritifs  ;  en  effet,  h 
forte  diminution  de  l'urée,  19  grammes,  et  de  l'acide  urique  Ogr.  25,des  urines 
indiquait  bien  leur  rétention  dans  l'organisme  et  leur  précipitation  au  niveau 
des  articulations.  C'était  bien  à  un  cas  de  rhumatisme  dysthyroïdien  que  j'avais 
affaire  ;  et  j'étais  tellement  convaincu  de  la  chose  que  j'étais  persuadé  quelt> 
manifestations  articulaires  céderaient  certainement  et  rapidement  sous  l'îr.- 
fluence  de  la  médication  thyroïdienne. 

En  effet,  j'ai  fait  prendre  à  ma  malade  les  pastilles  de  Merck  à  0,10  de  glandt- 
thyroïde  desséchée. 

Le  18  mars,  une  tablette. 
Le  19  mars,  deux  tablettes. 
Le  20  mars,  deux  tablettes. 
Le  21  mars,  deux  tablettes. 

Les  yeux  et  le  visage  commencent  à  reprendre  leur  état  normal  ;  les  gonfle- 
ments de  la  main  gauche,  du  poignet,  des  doigts  et  de  la  jambe  droite  baissent 
à  vue  d'œil,  les  douleurs  diminuent,  les  déformations  articulaires  et  leur  gonfle- 
ment baissent  d'une  façon  merveilleuse  et  comme  par  enchantement.  Le  genou 
droit  et  les  cous-de-pied  sont  moins  douloureux  ;  la  démarche  est  facile.  L'ex- 
pression des  yeux  et  du  visage  est  tellement  bonne  que  l'entourage  est  encbantr 
de  ce  résultat  ;  pour  ma  part,  je  fus  également  enchanté  du  succès  obtenu  dans 
3  jours  d'opothérapie  thyroïdienne  en  ce  qui  concerne  les  manifestations  arti- 
culaires. 

Le  22  mars,  trois  tablettes. 
Le  23  mars,  trois  tablettes. 
Le  24  mars,  quatre  tablettes. 

Le  25  mars,  quatre  tablettes,  nuit  très  agitée,  violent  mal  de  tète,  insomnie. 
palpitations. 

Légère  intolérance  du  médicament;  je  fais  cesser  le  remède  jusqu'au  3  i  mars; 
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pendant  ce  temps,  la  malade  éprouve  des  douleurs  erratiques  le  long  des  jambes 
et  des  cuisses  des  deux  côtés  ;  les  yeux  redeviennent  légèrement  ternes,  le 
visage  tend  à  devenir  jaune. 

A  partir  du  i*'  avril,  j*ai  fait  recommencer  la  médication  thyroïdienne. 

Le  1*'  avril,  deux  tablettes. 

Les  2,  3,  4  et  5  avril,  deux  tablettes  par  jour. 

Amélioration  énorme,  les  lésions  articulaires,  tendent  à  disparaître,  la  marche 
est  facile,  la  malade  peut  articuler  aisément  ses  doigts. 

Les  6,  7,  8,  9  avril,  deux  et  trois  tablettes  quotidiennes  alternativement. 

Le  a  avril,  la  malade  est  dans  un  état  tout  &  fait  satisfaisant;  Tétat 
myxœdémateux  a  disparu,  les  manifestations  neurasthéniques  et  rhumatismales 
disparues  également,  elle  peut  se  servir  de  ses  mains,  le  moral  a  repris  et  je 
puis  considérer  ma  malade  comme  guérie  du  moins  provisoirement. 

Je  dis,  d'une  façon  intentionnelle,  provisoirement  ;  car,  je  ne  sais  au  juste 
jusqu'à  quel  degré  les  rayons  X  ont  frappé' la  glande  thyroïde  dans  son  fonction- 
nement. J'aime  à  croire  et  à  souhaiter  que  la  perte  de  la  glande  n'est  pas  défini- 
tive; c'est  l'avenir  qui  nous  donnera  une  idée  exacte  de  cette  situation.  Seule- 
ment, par  prudence,  je  serai  obligé  de  persévérer  dans  la  médication  et  de  ne 
la  cesser  que  dans  un  temps  plus  ou  moins  éloigné. 

Une  deuxième  analysé  d'urine  nous  a  démontré  l'augmentation  de  l'urée 
)3  grammes  et  de  l'acide  urique  Ogr.  71  par  litre;  le  traitement  thyroïdien  aurait 
igi  en  modifiant  les  échanges  nutritifs  et  en  éliminant,  à  titre  diurétique-,  les 
irates  et  l'acide  urique  retenus  dans  l'organisme. 

Voici  les  quelques  conclusions  que  je  tire  de  cette  observation  : 

i*»  H  est  certain  que  l'application  des  rayons  X  longtemps  répétée  au  niveau 
lu  cou  est  dangereuse  ;  par  leur  action  «atrophiante  les  rayons  X  provoquent 
'hypothyroïdie  provisoire,  l'hypothyroïdie  chronique  avec  ses  manifestations 
leurasthéniques  et  autres,  et  le  myxœdème  en  dernier  lieu. 

i*  L'application  des  rayons  X  contre  l'hypertrichose  de  la  région  du  cou 
keut  être  suivie  de  myxœdème  si  la  région  thyroïdienne  n'a  pas  été  bien  pré- 
ervée  et  soustraite  à  l'action  néfaste  des  rayons. 

3*»  L'origine  thyroïdienne  de  certains  rhumatismes  chroniques  est  certaine;  le 
uccés  du  traitement  thyroïdien  eh  est  une  bonne  garantie.  Mais  l'apparition  du 
humatisme  chronique  d'une  façon  expérimentale  par  la  provocation  de  la  pertur- 
ation  fonctionnelle  de  la  glande  thyroïde  n'a  pas  été,  que  je  sache,  jusqu'ici  cons- 
atée  chez  l'homme  ;  cela  vient  corroborer  d'une  façon  décisive  l'origine  hypo- 
byroîdienne  de  certains  rhumatismes  chroniques  ;  c'est  à  ce  titre  surtout  que 
ion  observation  parait  avoir  quelque  importance. 

4*  Il  est  certain,  ainsi  qu'il  a  été  démontré  dansmon  observation,  que  certains 
humatismes  peuvent  avoir  pour  toute  origine  une  perturbation  fonctionnelle  de 
i  glande  thyroïde  et  se  manifester  comme  le  seul  symptôme  d'hypothyroïdie.  Il 
iudrait  par  conséquent  tenter  l'opothérapie  thyroïdienne  non  seulement  dans 
*8  rhumatismes  chroniques  associés  à  des  signes  d'hypothyroïdie,  mais  même 
ans  des  cas  rebelles  de  rhumatismes  indemnes  de  toute  insuffisance  thyroï- 
ienne. 
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La  Société  de  Neurologie  a  délégué,  pour  la  représenter  au  X*  Co»9rn  in 
Médecim  Aliénisies  ei  Neurologittes  de  France  et  det  payt  de  langue  françaia.  i^ 
se  tiendra  cette  année  à  Genève,  du  i*'  au  7  août,  MM.  Rabinski,  président: 
Klippbl,  vice-président;  GiLBsaT  Ballet,  Brissaud,  Dejerinb,  E.  Dcpr^,  HniT 
Meigb,  F.  Raymond. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6  juin,  à  9  h.  1/2  du  matin. 


ERRATUM 

Dans  le  compte  rendu  de  la  séance  du  11  avril  1907  de  la  Société  de  Neurologie  ai 
Paris,  publié  dans  le  n*  du  30  avril  de  la  Revue  Neurologique,  page  403.  ligne  T. 
au  lieu  de  :  prettion  du  tendon  du  long  supinateur,  lire  :  percussion  du  tendon  du  lo*'j 
supinateur. 
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I.  Myopathie  atrophique  progressive  ou  M^ratonie  améliorée  par 
rOpothérapie  Hsrpophysaire.  Considérations  sur  l'action  de  l'Hy- 
pophyse sur  le  Système  Musculaire,  par  MM.  Léopold  Lêvi  et  H.  de 
Rothschild.  (Présentation  de  malade.) 

Si  nous  présentons  cette  petite  malade  &  la  Société,  ce  n'est  pas  seuleaient  à 
cause  des  questions  d'ordre  pratique  et  doctrinal  que  son  cas  soulève,  c'est  encore 
pour  la  montrer  &  une  certaine  étape  de  son  traitement. 

II  s'agit  d'une  enfant  de  7  ans,  Germaine  M...,  qui,  A  la  suite  d'une  affection  progres- 
sive portant  sur  l'appareil  musculaire,  était  arrivée,  en  décembre  1905,  à  l'impotence 
fonctionnelle  complète  des  membres  inférieurs,  en  même  temps  que  s'était  développée 
une  lipomatose  excessive,  siégeant  surtout  sur  la  région  lombo-fessière  et  abdominale 
inférieure. 

Elle  resta  dans  cet  état  jusqu'aux  premiers  jours  de  février  1907,  époque  à  laquelle  elle 
fut  soumise  à  un  traitement  opothérapique  efficape. 

Sous  cette  influeoce,  elle  se  mit  à  faire  des  progrès  continus.  Successivement,  elle  arriva 
sans  écarter  les  cuisses  du  lit,  à  redresser  les  pieds,  à  mettre  la  jambe  à  angle  droit 
sur  la  cuisse;  puis,  à  descendre  de  son  lit  toute  seule;  à  croiser  les  jambes,  puis  à  mar- 
cher en  se  tenant  à  une  chaise,  ensuite  soutenue  par  la  chemise;  puis  à  se  mettre  h. 
genoux  sur  une  chaise;  à  se  tenir  debout  seule  assez  longtemps  pour  élre  photographiée; 
à  descendre  d'une  table. 

Les  membres  supérieurs  ont  de  même  acquis  de  la  force;  et  l'enfant  est  capable  actuel- 
lement de  passer  de  son  lit  à  un  fauteuil  en  s'accrochant  plus  solidement  aux  barreaux 
du  lit  et  au  bras  du  fauteuil.  En  même  temps  l'obésité  disparutprogressivemeot,  et  l'enfant 
qui  pesait  95  kilos  Tété  dernier  a  diminué  de  poids  d'une  façon  continue,  sous  l'in- 
Huence  du  traitement  et  ne  pèse  plus  que  21  kil.  850. 

Tels  sont  les  résultats  obtenus.  Précisons  actuellement  la  médication  et  la 
maladie. 

I-  —  L'enfant  avait  été  soumise  pour  la  première  fois  à  notre  examen  le  30  mars  1906. 
L'impotence  des  membres  inférieurs  était  absolue.  Nous  avions  porté  alors  le  diagnostic 


198  SOCIÉTÉ    DK    NEUROLOGIE 

9 

de  myopathie  prédominanle  aux  membres  inférieurs  avec  lipomatose,  et  éludié  Ir  fooctK» 
nement  des  glandes  endocritiques  du  sujet.  Nous  n'avions  point  trouvé  de  si^es»  d'hypv 
thyroTdie  et  constaté  par  contre  une  température  rectale  au-dessus  de  la  normale,  un 
développement  pileux  précoce  au  pourtour  des  organes  génitaux  (et  il  reaiootait.  ptnii- 
il,  à  l'/Vge  de  2  ans),  un  tremblement  menu  des  membres  supérieurs,  ayant  toujours  i^i 
existé,  d'après  la  mère.  Nous  soumîmes  Tenfant  i  Topothérapie  ovarienne  qu'elle  sunt 
7  semaines  environ  (2  cachets  par  jour).  Elle  avait  maigri  légèrement,  s'affaissait  p^eut 
être  un  peu  moins,  et  se  soulevait  au-dessus  de  son  lit. 

A  ce  moment,  Tenfant  partit  t  Fougues,  et  là,  pendant  4  mois  fut  soumise  à  l'opoth^- 
rapie  thyroïdienne  (un  demi-lobe  de  thyroïde  fraîche  de  mouton  tous  les  jours)  si&< 
résultat  appréciable. 

Elle  entra  le  6  décembre  1906  à  la  Polyclinique  H.  de  Rothschild,  fut  soumise  de  nou- 
veau À  Topothérapie  ovarienne,  qui  ne  produisit  que  des  résultats  incertains  L'enfas*. 
ayant  présenté  à  partir  du  17  décembre  une  température  progressivement  crois3<aiit«  a'j\ 
environs  et  au-dessus  de  38*,  on  cessa  toute  médication  jusqu'aux  premiers  jour»  de 
février. 

On  prescrivit  alors  dans  les  premiers  jours  de  février  un  cachet  d'hypophyse  (eitrvl 
total  0,10  centigr.)et  un  cachet  d'o va rine  (0.20  ccnligr.)  par  jour. 

A  la  date  du  19  avril,  alors  que  l'enrant  avait  pris  72  cachets  d'extrait  total  d'hypophys*. 
et  72  cachets  d'ovarlne,  les  progrès  étaient  indéniables.  A  ce  moment  l'enfant  redressait 
ses  pieds,  en  suivant  le  lit;  arrivait,  sans  écarter  les  caisses  des  draps,  à  mettre  la  jaoil<e 
à  angle  droit  sur  la  cuisse,  descendait  de  son  lit. 

La  médicatiou  mordait  sur  le  si^ot.  11  était  utile  d'en  dissocier  les  éléments.  L'action 
peu  décisive  qu'avait  produite  l'ovarine  nous  encourageait  à  utiliser  exclusivement  rh>- 
pophyse,  dont  nous  augmentâmes  les  doses  en  les  portant  à  2  cachets  par  joar(19  avril >. 
à  3  par  jour  (26  avril),  à  4  cachets  par  jour  (je  10  mai).  C'est  alors  que  les  progrè>  >« 
firent  plus  rapides. 

Le  20  avril  (89  cachets),  pour  la  première  fois,  elle  soulevait  les  talons  au-dessus  li-i 
lit,  croisait  la  jambe  gauche  sur  lajambcdroite,  pouvait  marcher  soutenue  par  lachemiïf 

Le  30  avril  (104  cachets),  elle  se  mettait  à  genoux  sur  une  chaise,  comme  le  montre  la 
photographie. 

Dans  les  premiers  jours  de  mai,  elle  monte  n'étant  soutenue  que  d'un  bras. 

Le  10  mai  (131  cachets),  ello  fait  toute  seule  le  tour  de  son  lit. 

Le  23  mai  (187  cachets),  couchée  à  terre,  elle  se  relève  pour  s'asseoir  sur  sa  chaise. 

Le  29  mai  (211  cachots;,  elle  arrive  à  se  tenir  debout  sans  appui,  ce  qui  permet  de  U 
photographier  dans  cette  position. 

Le  4  juin  (230  cachets),  elle  arrive  à  descendre  d'une  table  sur  laquelle  on  la  couche. 

Quant  aux  membres  supérieurs,  bien  qu'encore  faibles,  car  la  malade  laisse  facilement 
tomber  un  objet  lourd  qu'elle  tient  dans  les  mains,  ils  ont  acquis  une  certaine  forée.  L'eo* 
faut,  pour  se  coucher,  s'appuie  davantage  sur  les  membres  supérieurs.  Elle  se  tient  avec 
plus  d'énergie  aux  objets  qui  l'environnent  et  peutainsi  passer  de  son  lit  à  un  objet  voisin. 

Il  y  a,  d'ailleurs,  une  variabilité  très  grande  dans  la  force  motrice  et  un  épuisemeot, 
somme  toute,  très  facile. 

II.  —  Quel  est  le  diagnostic  exact  de  l'afTection  ainsi  modifiée  par  Topothé* 
rapie  hypophysaire? 

La  maladie  intéresse,  à  des  degrés  divers,  Tensemble  du  système  musculaire, 
sauf  les  muscles  de  la  tète  et  du  cou.  Elle  se  traduit  : 

!•  Par  de  V impotence  fonctionnelle.  —  Même  actuellement,  alors  que  la  malade 
a  récupéré  de  la  force  musculaire,  elle  conserve  un  degré  d'impotence  plus  ou 
moins  marqué  dans  les  divers  groupes  musculaires,  et  surtout  du  côté  gauche  : 
pied,  jambe  (surtout  jambier  antérieur),  cuisse  (surtout  quadriceps  fémoral, 
fléchisseurs  de  la  cuisse),  bassin  —  main,  avant-bras  (fléchisseurs  des  doigts), 
bras  (surtout  triceps  brachial),  épaule,  thorax  (surtout  grand  pectoral).  Les 
divers  mouvements  s'accomplissent  avec  plus  ou  moins  de  facilité,  mais  les 
muscles  ne  peuvent  triompher  des  moindres  résistances. 

2«  Par  de  Vatrophie  musculaire,  visible  particulièrement  au  niveau  des  grands 
pectoraux. 

3*  Des  troubles  électnques.  —  L'examen  électrique  pratiqué  le  24  mai  par  M.  le 
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D'  Huet,  que  nous  tenons  à  remercier  vivement  de  son  extrême  obligeance,  a 
révélé  de  la  diminution  dei  réactions  électriques  faradiques  et  galvaniques  dans  la 
plupart  des  muscles  du  membre  inférieur  gauche  (le  seul  examiné).  Cette  dimi- 
nution est  très  prononcée,  elle  est  assez  diffuse  sur  les  divers  muscles  (mojen 
adducteur,  grand  adducteur,  extenseur  commun  des  orteils,  extenseur  du  gros 
orteil),  plus  accentuée  cependant  sur  quelques-uns,  tels  le  jambier  antérieur  et 
aussi  le  quadriceps  fémoral.  Elle  est  moins  marquée  sur  le  long  péronier,  le 
pédieux,  les  jumeaux,  Tadducteur  du  gros  orteil. 

Au  membre  supérieur  gauche,  il  y  a  aussi  de  la  diminution  des  réactions  élec- 
triques faradiques  et  galvaniques,  fortement  accusée  sur  le  grand  pectoral,  sur 
le  triceps  brachial,  sur  les  fléchisseurs  des  doigts,  mais  existant  aussi  sur  les 
autres  muscles.  L'excitation  faradique  est  bonne  au  niveau  de  l'opposant  du 
pouce,  de  l'adducteur  du  petit  doigt. 

On  ne  conêteUe  pas  les  modifications  de  l'excitabilité  galvanique,  caractérisant  la 
réaction  de  dégénérescence.  N  F  C  >  P  F  G.  Les  contractions  sont  vives. 

À"  Par  Vaholition  des  réflexes  rotoliens,  achilléens  et  des  membres  supérieurs. 

5**  Par  V absence  de  troubles  des  réservoirs ,  de  troubles  de  sensibilité,  de  contrac- 
tions fibritlaires. 

6«  Enfin,  par  l'évolution  qui  a  été  progressive,  bien  que  hâtée  à  la  suite  d'un 
état  fébrile. 

La  gi-ossesse  de  la  mère  avait  été  oorinale,  sauf  un  petit  incident  survenu  au  deuxième 
mois.  La  mère  fut  très  effrayée  par  un  orage,  «  comme  retourpée  ».  Elle  eut  du  trem- 
blemeot,  se  mit  k  pleurer. 

L'accouchement  eut  lieu  à  terme  et  fut  normal. 

L'enfant,  à  la  naissance,  était  un  bel  enfant,  pesant  de  6  livres  4/2  à.  7  livres.  Elle  fut 
mise  en  nourrice  jusqu'à  6  mois,  reprise  alors  par  les  parents,  qui  la  trouvaient  plutôt 
en  retard.  Elle  était  molle,  ne  se  tenait  pas.  Jusqu'à  18  mois,  elle  eut  constamment  des 
éruptions  de  boutons  aux  fesses,  qui  n'allaient  pas  jusqu'à  suppuration. 

Sa  première  dent  sortit  à  9  mois,  les  autres  succédèrent,  sans  retard.  L'enfant  parla 
tardivement. 

La  mère  fut  frappée  qu'à  14  mois  son  enfant  avait  du  retard  pour  se  tenir  debout.  Elle 
consulta  alors  à  la  fondation  Peraire  pour  la  faiblesse  musculaire  de  l'enfant.  On  près- 
cri  vit  des  bains,  des  frictions.  Les  forces  se  développaient  peu.  Les  progrès  étaient 
leots.  Cependant  à  18  mois  l'enfant  se  tenait  à  la  fenêtre.  A  2  ans,  on  conseilla  le  mas- 
sage, qui  fut  pratiqué  d'autant  plus  facilement  que  le  père  de  l'enfant  est  masseur. 

A  2  ans  1/2  l'enfant  arrivait,  tout  en  se  tenant  après  les  murs,  à  faire  le  tour  d'une 
chambre.  Elle  marchait  en  se  dandinant,  et  en  se  servant  moins  bien  du  membre  inférieur 
gauche.  A  3  ans,  elle  ne  marchait  pas  encore  sans  se  tenir.  Quand  elle  tombait  à  terre, 
elle  ne  se  relevait  qu'en  se  cramponnant  aux  objets  environnants.  En  jouant,  elle  laissait 
souvent  tomber  les  objets. 

A  ce  moment,  elle  eut  une  fièvre  qui  dura.  8  jours,  et  fut  appelée  méningite??  L'enfant 
mit  15  jours  à  se  remettre.  Et,  en  reprenant  sa  vie  habituelle,  oUc  marchait  moins  bien 
qu'auparavant. 

La  mère  consulta  alors  à  Fur  (ado-Heine.  On  porta  le  diagnostic  de  myopathie  progres- 
sive, et  on  soumit  l'enfant  à  l'électricité  pendant  8  mois,  à  deux  séances  par  semaine. 

Pois  elle  alla  à  la  campagne  de  mai  1904  à  septembre  1905.  Quand  elle  revint,  elle  avait 
fait  peu  de  progrès.  Néanmoins,  la  grand'mère  se  souvient  qu'à  deux  reprises  elle  fit  une 
douzaine  de  pas  sans  se  tenir. 

Eu  septembre  1905,  elle  marchait  difficilement  avec  des  béquilles.  En  même  temps,  les 
membres  inférieurs  avaient  considérablement  engraissé. 

En  décembre  1905,  elle  devint  impotente  et  ne  servit  plus  de  ses  membres  inférieurs 
jusqu'au  traitement  hypophysaire. 

En  présence  de  ces  constatations  tant  positives  que  négatives,  nous  pensons 
qu'on  peut  écarter  une  affection  név  ri  tique  ou  médullaire. 
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Le  diagnostic  se  pose  entre  une  myopathie  progressive,  un  peu  irrégnlièR  e* 
une  myatonie  d'Oppenheim  peut-être  également  anormale. 

En  ce  qui  concerne  la  myopathie  progressiTe,  nous  ne  retrouTons  positife- 
ment  ici  ni  l'hérédité,  ni  le  caractère  familial,  comme  le  montrent  les  aaté^ 
dents  du  sujet. 

Antécédents  héréditairei.  —  Père,  &gé  de  32  ans,  bien  portant,  très  Derveox,  il  a  des 
céphalées  qui  le  prennent  tout  d'un  coup,  des  serrements  dans  l'estomac;  Tan  deraitr. 
il  a  presque  perdu  connaissance. 

Mère,  29  ans,  bien  portante. 

Les  grands-parents  maternels  sont  morts  :  la  mère,  à  49  ans,  d'un  cancer;  le  père,  i 
63  ans,  d'appendicite . 

Le  grand-père  paternel  est  mort  d'une  maladie  d'estomac.  La  grand' mère  maternelle  e*! 
vivante.  Une  de  ses  sœurs,  mais  d'un  autre  père,  a.  un  fils  de  iS  aiu  qui  ne  peut  se  t€Wf 
sur  les  jambes;  une  autre  sœur,  également  d'un  autre  père,  a  eu  deux  enfants  soardi* 
muets. 

Les  parents  ont  un  autre  enfant  de  2  ans  4/2,  qui  a  marché  k  18  mois,  est  eo  retard 
pour  la  parole,  est  constipé. 

Si  l'on  envisage  le  cas  dans  sa  symptomatologie,  on  remarque  que  TalTeetioL 
est  particulièrement  diffuse,  porte  sur  les  fléchisseurs  ;  qu'elle  n'a  point  com- 
porté de  pseudo-hypertrophie;  et  nous  ne  saurions  la  placer,  sans  réserre, 
dans*une  des  variétés  habituelles  de  myopathie. 

S'agirait-il  de  my atonie  d'Oppenheim?  La  maladie  est  en  général  congéiiitaJ«. 
Les  cas  de  Schûller  et  de  Bernhardt  font  toutefois  exception. 

Il  existe  ici  de  l'atrophie  musculaire,  mais  celle-ci  est  possible,  comme  on  le 
voit  dans  le  travail  récent  de  M.  Baudoin.  {Sem,  méd.,  n"»  21  ;  22  mai  1907.) 

Qu'il  s'agisse  de  myatrophie  ou  de  myasthénie,  l'affection  musculaire  accom- 
pagnée d'atrophie  a  entraîné  une  impotence  fonctionnelle  absolue  des  membres 
inférieurs  qu'améliore  d'une  façon  continue  l'opothérapie  hypophjsaire. 

Si  l'influence  favorable  du  traitement  hypophysaire  autorise  k  conclure  ici  à 
une  insuffisance  de  l'hypophyse,  il  convient  alors  d'interpréter  quelques  partif-a- 
iarités  du  cas,  de  soulever  quelques  questions. 

a)  L'enfant  avait  été  arriérée  dans  sa  fonction  musculaire  dés  les  premiers 
mois  de  sa  vie.  Elle  marchait  en  se  dandinant  k  2  ans  i/2,  ne  marchait  pâs 
sans  se  tenir  à  3  ans.  Une  maladie  fébrile,  qu'elle  présenta  alors,  aggrava Tétat 
musculaire.  Le  fait  n'est  pas  exceptionnel.  M.  Marinesco  rapporte  dans  son 
article  sur  la  Paralysie  pseudo-hypertrophique  (i)  que  Donald  Macphail  et 
M"*'  Sacara  ont  décrit  chez  ces  malades  des  aggravations  dans  la  marche  de  la 
maladie  précédées  par  des  crises  fébriles. 

Dans  notre  cas,  la  poussée  fébrile  est-elle  l'indice  d'une  infection  qui  a  com- 
promis une  hypophyse  déjà  infériorisée,  ou  bien  Taccentuation  du  trouble  hjpo- 
physaire  aurait-elle  produit  à  la  fois  la  fièvre  et  l'augmentation  de  la  faiblesse 
musculaire?  Nous  ne  saurions  le  dire. 

6)  Le  sujet  présenta,  en  même  temps  que  les  phénomènes  musculaires  s'eia- 
géraient  (septembre  1905),  une  lipomatose  excessive  surtout  marquée  à  la  partie 
thoraco -abdominale  inférieure,  au  bassin  et  aux  cuisses.  Elle  a  disparu  pro- 
gressivement sous  l'influence  de  la  thérapie  hypophysaire.  Son  poids  est  tombé 
de  25  kilogr.  k  21  kg.  850  (1*'  juin). 

S'agit-il  ici  d'obésité  hypophysaire?  Cette  variété  d'obésité,  appuyée  sur  quel- 
ques cas,  est  encore  k  l'étude. 

c)  Il  se  produit  chez  l'enfant  un  épuisement  rapide  et  variable  de  laforccmus- 

(1)  Marinesco,  Maladies  des  muscles.  Traité  Brouardel  et  Gilbert,  p.  750. 
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culaire.  Sans  insister,  nous  rappellerons  que  la  question  des  rapports   de  la 
myasthénie  et  de  la  mjopathie  a  fait  l'objet  de  travaux  intéressants. 

En  rapprochant  notre  cas  d'un  certain  nombre  d'autres  concernant  des  syn- 
dromes musculaires,  on  estr  conduit  &  étudier  l'hypophyse  dans  ses  rapports 
avec  le  système  musculaire. 

i"  H  y  a  3  mois,  nous  communiquions  À  la  Société  de  Neurologie  les  observa- 
tions d'enfants  améliorées  par  l'hypophyse. 

L'une  d'elles,  enfant  arriérée,  âgée  de  3  ans  passés,  était  encore  dans  l'im- 
possibilité de  se  tenir  assise.  On  était  obligé  de  la  caler  dans  son  lit  avec  des 
oreillers.  Après  3  jours  de  traitement  (soit  6  cachets  de  iO  centigr.  d'extrait 
total  d'hypophyse),  elle  resta  assise  sur  son  lit  à  la  stupéfaction  de  ses  parents. 
Trois  jours  après,  elle  se  tenait  arc-boutée  contre  les  barreaux  de  son  lit.  Elle 
commença  à  marcher  entre  le  50"  et  le  60*  cachet. 

Une  antre  enfant,  &gée  de  6  ans,  atteinte  de  maladie  de  Little  incomplète, 
remuait  les  jambes,  mais  était  incapable  de  se  tenir  debout.  Elle  se  mit  À  mar- 
cher, après  avoir  absorbé  30  cachets. 

De  leur  côté,  MM.  A.  Delille  etVincent(l)  ont  publié  l'observation  d'une  malade 
atteinte  de  myasthénie  bulbo-spinale,  améliorée  rapidement  et  progressivement 
par  la  poudre  d'hypophyse,  associée,  il  est  vrai,  &  la  poudre  d'ovaire. 

La  clinique  montre  donc  des  cas  de  myatonie,  de  myasthénie,  de  myalrophie 
améliorés  par  la  thérapie  thyroïdienne. 

2*  S'il  est  permis  de  s'appuyer  sur  les  résultats  encore  contradictoires  des 
physiologistes  concernant  l'ablation  de  l'hypophyse,  on  peut,  en  faveur  de  notre 
thèse,  relever  les  faits  suivants  : 

A  la  suite  de  Vhypophysectomie  pratiquée  chez  des  chiens  atteints  préalable- 
ment de  tétanie  par  ablation  des  parathyroides,  Gaselli  a  vu  la  mort  survenir 
au  milieu  de  phénomènes  paralytiques  très  étendus.  Pirrone  a  noté,  consécuti- 
vement à  cette  opération,  des  troubles  moteurs  variés.  M.  Thaon,  chez  une  chienne 
qui  a  survécu  16  jours  à  l'ablation  de  l'hypophyse,  a  observé  un  amaigrissement 
progressif  avec  diminution  croissante  de  la  force  motrice,  surtout  dans  le  train 
postérieur. 

Soulignons,  en  passant,  que  la  myatonie  d'Oppenheim,  l'amyotrophie  pro- 
gressive sont  fréquemment  prédominantes  dans  les  membres  inférieurs. 

3*"  M.  Guillain  a  constaté  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  dans  la  myopa- 
thie progressive,  comme  de  Cyon,  à  la  suite  des  ablations  de  l'hypophyse  qu'il 
a  pratiquées  sur  l'animal.  L'opothérapie  hypophysaire  élève,  d'autre  part,  la 
pres.siiin  d'après  Oliver  et  Schâfer,  de  Cyon,  Hallion  et  Garrion. 

On  trouve,  en  outre,  dans  la  myasthénie  :  les  transpirations,  l'imbécillité  et 
l'idinlie  qui  peuvent  faire  partie  du  syndrome  d'insuffîsance  hypophysaire 
(comme  le  prouve  l'amélioration  que  nous  avons  obtenue  chez  des  enfants  arrié- 
rés par  l'ingestion  d'hypophyse),  l'atrophie  osseuse  qu'on  peut  considérer 
comme  l'inverse  de  l'hypertrophie  osseuse  qui,  suivant  l'hypothèse  deTamburini, 
acceptée  en  France  par  M.  JofTroy,  MM.  Launois  et  Roy,  se  produirait  dans  la 
phase  d'hypertrophie  avec  hyperacti vite  fonctionnelle  de  l'hypophyse. 

En  tenant  compte  de  ces  diverses  considérations,  on  peut  supposer  que  l'hy- 
pophyse joue  un  rôle  sur  la  trophicité  et  le  fonctionnement  musculaires. 

Aussi  y  a-t-il  lieu  de  rechercher  soigneusement  l'état  de  l'hypophyse  dans 

(1)  Soc.  de  Neurol.  de  PariSt  séance  du  7  février  1907.  Revue  Neurol,  n"  4,  p.  170. 
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toute  autopsie  concernant  une  affection  musculaire;  et  aussi,  après  aroir 
recherché  les  symptômes  de  Tinsuffisance  hjpophjsaire,  d*appliquer,  s'il  y  a 
lieu,  aux  diverses  myopathies  le  traitement  hypophjsaire,  cooune  MM.  DelUle 
et  Vincent  ont  conseillé  de  le  faire  pour  la  myasthénie. 

Notre  cas,  comme  celui  de  MM.  Delille  et  Vincent,  permettrait  de  soulever 
la  question  desinsofflsances  glandulaires  associées,  des  djsendocrisies'compleies. 
Nous  préférons  la  réserver  encore. 

II.  Œdàxne  Chronique  unilatéral,  par  MM.  Klippel  et  Monier-Vikaru. 

Mme  W...,  43  ans,  méDagère,  vient  à  la  consultation  du  service  en  janvier  1907.  eo 
raison  d*un  oedème  limité  à  la  moitié  droite  du  corps  et  qui  s'accroît  progressivement 
depuis  quelques  années. 

A  ntécédents  kéréditairet  et  eoUatéraux.  —  Son  père  est  mort  d'un  anévrisme  de  Taorte 
à  69  ans. 

Sa  mère  est  morte  asystolique. 

Elle  a  eu  un  frère  et  une  sœur  qui  sont  en  excellente  santé. 

A  ntécédenlt  personnels.  —  Née  à  terme,  elle  a  eu  une  pleurésie  gauche  à  6  ans.  Dâfi« 
son  enfance,  vers  8  ou  9  ans,  elle  eut  2  ou  3  crises  de  nerfs  qui  s'accompagoèreot  et 
perte  de  connaissance. 

Elle  est  réglée  depuis  T&ge  de  17  ans,  les  règles  sont  régulières  et  peu  abondantes. 

Mariée  à  l'âge  de  22  ans,  elle  a  eu  7  enfants  et  3  fausses  couches. 

Lcfi  3  fausses  couches  (de  2  et  3  mois)  ont  eu  lieu  entre  la  naissance  du  sixième  et  du 
septième  enfant,  elles  auraient  été  provoquées  par  de  vive»  émotions  ou  de  grandes 
contrariétés. 

Quatre  enfants  sont  morts,  3  de  méningite,  un  qui  était  né  avant  terme  (au  hnitiéai? 
mois)  mourut  au  bout  de  17  jours. 

Trois  enfants  sont  actuellement  vivants,  2  filles  âgées  de  16  et  20  ans  et  qui  n*0D* 
jamais  été  malades,  un  garçon  de  11  ans  dont  la  santé  est  délicate. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Son  début  remonte  â  une  dizaine  d'années  ;  et  pendant  lofic- 
temps  le  gonflement  resta  limité  aux  téguments  de  la  face  dorsale  du  V*  métacarpien. 

Pendant  5  ans,  ce  gonflement  subit  des  variations,  allant  parfois  jusqu'à  disparaître  i<: 
façon  complète. 

Peuâ  peu  il  s'installa  déOoilivement  et  ne  disparut  plus.  A  aucun  moment  la  makdr 
n'éprouva  de  douleurs  dans  le  membre  atteint. 

fi  y  a  2  ans,  l'œdème  envahit  progressivement  en  2  ou  3  mois  tout  le  tégument  de  la 
face  dorsale  de  la  nnuo.  Puis  il  gagna  le  poignet,  l'avant-bras,  le  bras  droit,  le  memlr.- 
inférieur  droit  (cou-de-pied  et  mollet),  enGn  atteignit  la  moitié  droite  de  la  face  et  du  cuu 
A  aucun  moment  les  doigts  n'ont  subi  de  modification  apparente.  La  mal4jil<*  déclare  quf 
cet  œdème  s'accuse  davantage  pendant  la  période  qui  précède  le  moment  de  ses  règles 
An  moment  de  celles-ci  il  diminue  légèrement,  pour  augmenter  progressivement  ensuit 

Examen  de  la  malade.  —  Cet  œdème  est  limité  â  la  moitié  droite  du  corps,  mais  il  n'tr.^i 
pas  partout  également  marqué.  Très  accentué  au  membre  supérieur  surtout  vers  »«:<& 
extrémité,  il  l'est  moins  â  la  face  et  au  membre  inférieur. 

Au  niveau  du  membre  supérieur  droit  on  voit  que  le  gonflement  ne  s'accompagne  qu- 
d'une  légère  modification  de  couleur  de  la  peau  qui  par  moment  est  légèrement 
rosée  et  peut-être  un  peu  plus  chaude  que  du  côté  sain.  Il  n'existe  pas  de  dilatations  te^ 
neuses  ni  de  cyanose  du  membre.  Particulièrement  remarquable  à  la  face  dorsale  d«  Li 
main,  cet  œdème  difl'ére  beaucoup  par  son  aspect  de  l'anasarque  qui  accompagne  certaiocs 
afl'ections  viscérales.  Il  est  indolent  spontanément  et  â  la  pression,  il  est  dur  tout  fn 
ayant  une  certaine  élasticité,  en  sorte  qu'on  appuyant  même  fortement  les  doigts  *-m  i.! 
provoque  pas  la  formation  d'un  godet.  L'on  ne  peut  ainsi  penser  qu'il  s'agisse  d'uc-i 
infiltration  séreuse;  mais  bien  plutôt  d'une  hyperplasie  chronique  du  tissu  cellulo-adipecv 

Mesures  comparatives  des  deux  membres  supérieurs  : 

A  gaucii«'         A  drm. 

Circonférence  du  hra8  à  15  centimètres  au-dessous  de  Tacromion.  24»*.  â<»» 
Circonférence  de  l'avant-bras  â  12  centimètres  au-dessous  du  pli  du 

coude 19     5  21     5 

Circonférence  du  poignet 15  18 

Circonférence  de  la  main  au  niveau  du  pli  digito-palmaire 19     5  £ 
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Aux  membres  inférieurs  la  différence  de  volume  entre  les  deux  côtés  est  moins  faci- 
lement  appréciable  à  l'oeil  nu  :  Tune  et  Taulre  jambes  présentent  de  petites  dilatations 
variqueuses,  peu  volumineuses  mais  assez  nombreuses  et  qui  sont  d'ailleurs  particuliè- 
rement marquées  du  côté  droit.  Les  mensurations  pratiquées  montrent  d'ailleurs  une 
augmentation  de  la  circonférence  de  celui-ci. 

A  gauche        A  droite 

Circonférence  de  la  jambe  à  15  centimètres  au-dessous  de  la  pointe 
de  la  rotule 34««.5         35««,5 

Circonférence  de  la  jambe  &  10  centimètres  au-dessus  de  la  malléole 

inleroe 38  36     5 

La  face  est  légèrement  asymétrique,  les  plis  naso-géniens  et  labio-gêniens  sont  moins 
profonds  à  droite  qu'A  gauche.  La  malade  déclare  qu'une  légère  inégalité  entre  les  deux 
moitiés  du  visage  fut  constatée  dès  son  enfance;  mais,  il  apparaît  aussi  que  la  paupière, 
la  joue,  la  partie  supérieure  du  cou  ont  a  droite  un  certain  degré  de  bouflissure  qui 
exagère  Tasymétrie  congénitale. 

Rappelons  encore  que  ces  œdèmes  subissent  sponlaiiôment  des  variations  qui  font 
que  parfois  d'une  semaine  h  l'autre  leur  volume  peut  être  assez  différent,  sans  toutefois, 
bien  entendu,  qu'ils  rétrocèdent  jamais  complètement. 

La  motiliti  H  droite  est  normale.  Au  dynamomètre  la  force  parait  la  même  des  deux 
côtés.  —  La  malade  déclare  toutefois  que  son  bras  s'engourdit  si  elle  maintient  quelque 
temps  les  mains  dans  l'eau  froide,  ainsi  pour  laver  des  objets. 

La  $€fuibUiiè  est  légèrement  diminlièe  dans  toute  la  moitié  droite  du  corps.  Le  trouble 
consiste  en  une  paresthésie  légère  s'étendant  aux  divers  modes  de  la  sensibilité  (contact, 
piqûre,  chaud  et  froid).  11  n'y  a  aucun  retard  dans  la  perception  des  sensations.  Mais 
elles  sont  perçues  moins  vivement  que  du  côté  gauche.  Cette  paresthésie  n'a  pas  non 
plus  constamment  le  même  degré,  plus  accusée  certains  jours  qu'à  d'autres,  elle  reste 
toujours  assez  facilement  appréciable  quand  on  pratique  avec  soin  un  examen  compa- 
ratif de  deux  points  du  corps  symi'>triques. 

Mais  au  niveau  de  laface  dorsale  de  la  main,  le  trouble  de  la  sensibilité  est  davantage 
marqué;  en  ce  point  ainsi  qu'A  la  racine  des  doigts  la  piqûre,  le  contact,  le  froid,  le  chaud, 
le  4-oui-ant  électrique  ne  sont  perçus  que  faiblement. 

Mêmes  constatations,  quoique  bien  moins  nettes,  à  la  face  dorsale  de  la  racine  des 
orteils. 

Les  réflexes  tendineux  (rotuliens,  achilléens,  du  poignet  et  du  coude)  sont  égaux  des 
deux  côtés  et  ont  leur  amplitude  normale. 

Les  réflexes  cutanés,  abdominal  et  plantaire,  sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés. 

Organes  des  sens.  —  Les  pupilles  sont  légèrement  inégales;  la  pupille  droite  parait  un 
peu  plus  petite  que  la  gauche.  Toutes  deux  sont  régulières  et  réagissent  normalement 
à  la  lumière  et  à  la  distance. 

La  sensibilité  cornéenne  est  normale. 

Pas  de  rétrécissement  des  champs  visuels. 

L'audition  est  troublée  quelquefois  par  des  bourdonnements  et  des  sifllements  des 
deux  côtés. 

Goût  et  odorat.  —  Rien  à  signaler. 

La  sensibilité  pharyngée  est  normale. 

Les  réactions  électriques  aux  courants  galvaniques  et  faradiqucs  des  muscles  et  des 
nerfs  sont  normales  et  égales  des  deux  côtés. 

L'état  général  de  la  malade  est  satisfaisant.  Elle  n'est  pas  amaigrie,  son  appétit  est 
conservé,  sesdigestions  s'effectuent  régulièremenL  Léger  emphysème  pulmonaire.  Urines 
normales  quantitativement  et  qualitativement.  Le  sommeil  est  agité  de  cauchemars. 

Fréquemment  elle  éprouve  au  réveil  de  violents  maux  de  tête,  son  impressioonabilité 
er«t  très  vive,  mais  sans  qu'elle  présente  de  troubles  dans  son  équilibre  mental. 

On  soumet  la  malade  à  un  traitement  électrothérapique,  courants  faradiques  2  fois  par 
semaine. 

Au  bout  de  4  mois  d'application  de  ce  traitement,  les  mensurations  effectuùes  montrent 
une  sensible  diminution  du  gonflement,  le  membre  sain  ayant  toujours  conservé  le 
même  volume. 

Bras  Avant-bras  Poignet  Main 

droit        gauche  droit        gauche  droit    gaucho  droite         gauche 

Janvier...        26  24  21.5        19.5  18        15  22  19.5 

Mai 25.5        24  21  19.5  17        15  21.2  19.5 
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Il  s'agit  donc,  en  résumé,  d'une  femme  qui  depuis  10  ans  présente  un  œ^nt 
qui  s'est  étendu  progressivement  à  toute  la  moitié  droite  du  corps,  s  tcen- 
sant  spécialement  au  niveau  du  membre  supérieur  et  surtout  à  la  face  dorsak 
de  la  main.  Cet  œdème,  qui  diffère  par  ses  caractères  physiques  dea  infiltraliuss 
séreuses  banales,  s'accompagne  d'un  affaiblissement  léger  des  divers  modes  de 
la  sensibilité,  et  par  moments,  et  seulement  dans  certaines  conditions  (exposi- 
tion au  froid),  d'un  certain  degré  de  faiblesse. 

L'examen  somatique  ne  nous  a  pas  relevé  l'existence  d'autres  signes  d'altéra- 
tions nerveuses  ou  viscérales  concomitantes,  en  sorte  que  le  sjndrome  parut 
réduit  aux  deux  termes  hémi-œdème  et  hémi-paresthésie;  le  premier  de  ceui-ci 
étant  le  trouble  prépondérant. 

Il  nous  a  paru  assez  rare  et  assez  singulier  pour  mériter  d'être  soumis  âoi 
membres  de  la  Société. 

M.  G.  Babinski.  —  A  l'occasion  de  la  communication  de  MM.  Klippel  et 
Monnier-Vinard,  je  ferai  remarquer  que  les  neurologistes  deviennent  actaellement 
très  réservés  dans  l'interprétation  des  œdèmes  d'origine  douteuse  ;  il  ne  leur 
suffit  plus  de  constater  chez  les  malades  qui  en  sont  atteints  de  Tanesthésie  poor 
les  attribuer  k  l'hjstérie  ;  c'est  une  évolution  dans  les  esprits  à  laquelle  je  crois 
ne  pas  être  étranger  et  que  je  note  avec  satisfaction  ;  comme  je  l'ai  déjA  dit.  i<.i 
n'a  pas  pu  fournir  à  la  Société  de  Neurologie  depuis  huit  ans  qu'elle  est  food^ 
une  seule  observation  probante  d'œdème  hystérique  ;  cette  remarque  s'applique 
également  aux  divers  troubles  trophiques  de  la  peau,  à  la  fièvre  et  aux  bémor- 
ragies  prétendues  hystériques.  11  y  a  toutefois  un  fait  rapporté  en  1901  par 
MM.  Raymond  et  Cestan  (1),  que  M.  Raymond  considère  maintenant  comme 
un  exemple  démonstratif  d'œdème  hystérique.  Je  me  permettrai  de  lui  faire 
remarquer  qu'il  ne  s'était  pas  prononcé  autrefois  sur  la  nature  de  ce  trouble  et 
qu'il  avait  même,  pour  l'expliquei*,  émis  l'hypothèse  d'une  constriction  (ii 
D'ailleurs,  c'était  probablement  pour  bien  mettre  en  évidence  leur  dout«, 
que  nos  collègues  avaient  intitulé  leur  observation  non  pas  œdème  hjstériqoe, 
mais  t  œdème  de  la  main  et  du  bras  gauches  chez  une  hystérique   ». 

M.  Pierre  Marie.  —  La  question  de  l'œdème  hystérique  me  parait  avoir  éprouvé 
une  évolution  incontestable,  et  il  est  juste  de  reconnaître  toute  la  part  qoi 
revient  &  M.  Babinski  dans  cette  évolution.  Je  ne  crois  pas  qu'on  admette  actuel- 
lement, comme  autrefois,  que  l'hystérie  puisse  à  elle  seule,  d'une  façon  auto- 
nome, produire  ces  extraordinaires  œdèmes.  Mais  si  l'on  n'admet  plus  guère 
Vœdème  hystérique,  ne  peut-on  pas  penser  que  Vœdème  chez  certains  hystfriqtttt 
revêt  parfois  des  caractères  assez  spéciaux.  J'ai  pour  ma  part  observé  un  cas  Je 
ce  genre  dans  lequel  l'œdème  était  tel  que  même  en  admettant  toutes  les  super- 
cheries il  semble  impossible  qu'on  ait -pu  artificiellement  obtenir  un  pareil 
résultat.  J'aurais  donc  une  tendance  à  admettre  avec  M.  Raymond  que  chez 
certains  hystériques  il  se  fait  des  réactions  vaso-motrices  particulièrement 
anormales  qui  jouent  un  rôle  dans  la  production  de  ce  qu'on  a  .décrit  clinique- 
inenl  sous  le  nom  d'œdème  hystérique. 

(1)  (A^dème  de  la  main  et  du  bras  gauchos  chez  uno  hystérique,  par  MM.  RaymoDtl  '.t 
Cestan.  Revue  Neurologique,  4901,  p.  566. 

{±)  Voici  quelques  exti-aits  de  cette  communication  : 

«  a)  Nous  avons,  à  cet  elTet,  modifié  le  pansement  de  façon  à  éviter  une  striction 
quelconque  sui*  la  partie  supèiieure  de  l'avant-bras.  Aussitôt  a  dimiDué  très  rapidemeut 
To-dème  de  l'avant-bras  ;  celui  de  la  main  a  au  contraire  persisté.  »  Loeo  eitato,  p.  569 


SÉANCE  DU  6  JUIN  1907  205 

M.  H.  Claude.  — J'ai  vu  un  cas  analogue  à  celui  qui  nous  est  présenté.  Il  s'a- 
gissait d'une  femme  qui  succomba  à  une  tuberculose  pulmonaire.  ATautopsicon 
trouva  des  ganglions  h^'pertrophiés  dans  Je  médiastiq,  la  région  sus-clayiculaire 
et  Taisselle. 

M.  Raymond.  —  Pour  ma  part,  je  pense  que  l'hémi-œdème  de  la  malade  de 
MM.  Klippel  et  Vinard,  étant  donné  le  caractère  des  troubles  de  la  sensibilité, 
peut  être  considéré  comme  se  reliant  &  l'hystérie.  Il  est  inutile  que  je  développe 
ma  pensée,  à'  cet  égard;  j'ai  fait  connaître,  longuement,  dans  le  Bulletin 
médical,  les  raisons  de  ma  manière  de  voir.  Serait-il  vrai  que  dans  ce  cas 
particulier,  il  j  a  une  compression  exercée  par  des  ganglions  tuberculeux  ou 
non  ;  que  la  réaction  circulatoire,  telle  qu'elle  se  présente,  n'en  a  pas  moins 
quelque  chose  de  spécial,  tenant  au  terrain  névropathique  sur  lequel  elle  se  produit. 

M.  H.  Claude.  —  Il  n'est  pas  douteux  qu'à  l'origine  d'un  grand  nombre  de 
manifestations  hystériques  on  trouve  une  lésion  organique  provocatrice  légère. 
Ce  qui  est  propre  à  l'hystérique  et  le  distingue  de  l'individu  normal  ou  simple- 
ment entaché  de  ner^osisme,  c'est  la  disproportion  inusitée  entre  la  réaction  et 
la  cause  d'excitation.  Dans  les  cas  de  nervosisme  simple  on  observe  un  défaut  de 
régulation  des  processus  réflexes,  lesquels  sont  troublés  en  plus  ou  en  moins 
d'une  façon  passagère.  Chez  l'hystérique,  à  côté  de  ce  trouble  général,  banal,  des 
processus  réflexes,  on  observera  sous  l'influence  d'une  épine  organique  dont 
l'existence  pourrait  même  être  ignorée  d'un  sujet  normal,  des  accidents  prenant 
des  proportions  véritablement  excessives,  car  le  trouble  fonctionnel  rudimen- 
taire  est  amplifié  considérablement  ou  déformé,  par  une  intervention  psychique 
consciente  ou  subconsciente  dont  le  mode  d'action  est  l'essence  même  de  l'hys- 
térie. J'ai  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  un  œdème  de  la  main  avec  cya- 
nose qui  apparut  plus  tard  provoqué  par  une  tuberculose  des  gaines  synoviales 
longtemps  latente;  or,  tous  les  cas  de  tuberculose  des  gaines  synoviales  que  j'ai 
recherchés  depuis  cette  époque,  même  les  cas  graves,  étaient  exempts  de  cette 
tuméfaction  œdémateuse  cyanotique.  Or,  si  ce  symptôme  était  si  manifestement 
accusé  chez  le  malade  en  question,  c'est  qu'il  était  hystérique  comme  son  his- 
toire nous  a  paru  l'indiquer. 

M.  Souques.  —  J'ai  rapporté  ici,  il  a  cinq  ans,  un  cas  d'otorrhagie  hystérique. 
Je  profite  de  l'occasion  qui  m'est  offerte  pour  déclarer  que  l'origine  hystérique 
de  cette  hémorragie  ne  me  parait  pas  absolument  démontrée  aujourd'hui.  Cette 
olorrhagie  était  survenue  pendant  la  nuit,  en  dehors  de  toute  surveillance,  et 
l'examen  spécial  de  l'oreille  n'avait  été  fait  que  quelques  jours  après.  11  n'est 
pas  impossible  que  la  supercherie  ait  été  en  cause. 

M.  J.  Babinski.  —  11  résulte  de  ce  qui  vient  d'être  dit,  que  ceux-là  mêmes  de 
nos  collègues  qui  admettent  l'existence  d'une  relation  entre  l'hystérie  et  certains 
<pdèmes,  reconnaissent  que  l'hystérie  ne  peut  créer  de  l'œdème  par  ses  seules 

«  6).  Faut-il  invoquer  une  autre  cause  d'arrêt  de  cette  circulalion,  dans  le  cas  actuel, 
un  pansement  maljait  déterminant  des  troubles  vaso-moteurs,  allant  jusqu'à  la  phlyc- 
tf^nisation  et  le  sphacèle  de  la  peau  sur  un  terrain  névropathique  et  dermographique? 
Fàut-il  au  contraire  considérer  ce  trouble  vaso-moteur  qui  crée  Toedème  comme  une 
manifestation  directement  hystérique,  par  une  pathogénie  encore  inconnue  ? 

«  Ce  sont  là  des  hypothèses  qui  ont  pour  elle  de  bons  et  de  mauvais  arguments.  » 
Loco  citaio,  p,  570. 
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forces,  et  qu'elle  a  besoin,  pour  cela,  du  concours  d'un  autre  agent.  Ils  doiveot 
en  tirer  cette  conclusion  qu'en  présence  d'un  de  ces  œdèmes  d'orîgÎDe  disco- 
table,  dits  hystériques,  il  faut  toujours  rechercher  T agent  provocateur  qui, 
comme  dans  le  cas  de  M.  Claude  (sjnovite  tuberculeuse  et  aedème),  peut  jouer 
le  rôle  prépondérant,  et  que  les  efforts  de  la  thérapeutique  doivent  principale- 
ment porter  sur  cet  agent. 

N'est-ce  pas  avouer  que  les  œdèmes  en  question  diffèrent  des  manifestations 
hystériques  telles  que  les  attaques,  les  paralysies,  les  contractures,  les  anes- 
thésies,  que  la  suggestion  toute  seule  peut  développer  et  faire  disparaître,  et 
n'est-ce  pas  accepter  dans  sa  partie  essentielle  l'opinion  que  je  soutiens  depui« 
longtemps  ? 

Le  point  sur  lequel  nous  différons  d*avis  maintenant  n'est  plus  que 
d'importance  secondaire;  il  mérite  cependant  d'être  discuté.  On  prétend  que 
dans  l'hystérie  les  réactions  vaso-motrices  seraient  anormales  et  que  telle 
excitation,  qui  chez  un  sujet  sain  resterait  sans  effet,  produirait  ici  des  troubles 
vaso-moteurs  et  de  l'œdème  ;  voilà  pourquoi  on  dénommerait  c  hystériques  > 
les  troubles  de  ce  genre.  Or,  d'après  mes  observations,  les  néflex es  vaso- moteurs 
des  hystériques,  c'est-à-dire  des  sujets  ayant  des  manifestations  franchement 
hystériques,  n'ont  rien  de  spécial;  j'ai  vu  un  grand  nombre  de  ces  malades  qui 
se  comportaient  à  ce  point  de  vue  comme  des  gens  normaux,  et,  d'autre  parU 
j'ai  noté  des  réactions  vaso-motrices  excessives,  de  la  dermographie,  chez  des 
individus  n'ayant  jamais  eu  aucune  des  manifestations  caractéristiques  de 
l'hystérie.  Je  n'accepte  donc  pas,  même  avec  l'importante  restriction  qui  a  été 
faite,  la  notion  des  œdèmes  hystériques. 

M.  KuppBL.  —  Le  caractère  de  l'œdème  n'est  pas  celui'de  rhyslérie. 

Il  n'y  a  pas  de  ganglions,  ni  de  compression,  ni  d'ailleurs  de  dilatation  vei- 
neuses chez  notre  malade. 

La  question  qui  se  pose  serait  de  savoir  si  cet  œdème  est  d'origine  nerveuse, 
je  dis  névropathique,  sinon  hystérique,  et  cela  parait  très  possible. 

m.  Arthropathie  Vertébrale  Tabétique,  par  MM.  P.  Lbjoxxe  et  Govgebot. 

(Présentation  de  malade.) 

Au  cours  d'un  tabès  typique,  ce  malade  a  été  atteint  d'arthropathie  vertébrale. 

Le  rachis  fait  saillie,  il  existe  une  gibbosité  à  la  partie  médiane  du  dos,  la 
déformation  s'accompagnant  d'une  scoliose  à  concavité  gauche. 

La  gibbosité  commence  à  la  VllI*  dorsale,  l'apophyse  épineuse  de  la  X*  dor- 
sale est  la  plus  proéminente,  presque  subluxèe  en  arriére  et  basculée  en  haut; 
deux  travers  de  doigt  la  séparent  de  l'apophyse  sus-jacente  de  la  IX*  dorsale;  la 
déformation  cesse  à  la  XI'  dorsale.  La  palpation  profonde  ne  sent  pas  d'autre 
déformation. 

L'indolence  est  complète  à  la  palpation,  à  la  percussion  forte,  aux  mouve- 
ments provoqués  ;  la  mobilité  de  la  colonne  rachidienne  est  conservée,  il  n'y  a 
pas  de  contracture. 

La  radiographie  n'ajoute  rien  à  l'examen  clinique.  Kien  ne  traduit  en  avant 
la  déformation  postérieure. 

La  coudure  rachidienne  n'a  déterminé  aucun  trouble  de  compression  médullaire. 

Le  malade  Âgé  de  36  ans  est  un  tabétique  typique.  Il  a  eu  la  syphilis  à  10  ans,  syphilis 
qui  parait  avoir  été  bénigne  et  qu'il  a  négligée,  la  traitant  très  irrégulièrement  Les 
premiers  symptômes  tabétiques  ont  été  des  douleurs  fulgurantes  (1896). 

Dès  ce  moment  il  se  traite  avec  grand  soin  (injections  d*huile  grise).  £n  mai  1901  appa- 
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raissent  les  premiers  troubles  de  la  marche,  il  perd  l'équilibre  ;  en  juillet  1901,  des 
troubles  mentaux  surviennent,  il  a  de  l'amnésie  antérograde  qui  ne  rétrocède  qu'en 
décembre  1902.  Kn  1903,  la  faiblesse  des  jambes  s'accentue  on  devait  l'aider  à  marcher, 
il  jetait  les  jambes  de  travers.  En  marr  190i,  il  est  impotent  et  doit  rester  assis  ou  couché. 
En  avril  1901,  les  troubles  mentaux  réapparaissent  :  il  devient  sombre,  lise  croit  mutilé, 
il  parle  mal,  il  ne  se  rappelle  rien  de  cette  période. 

Puis,  le  14  juillet  1904,  survient  un  ictus  laryngé  suivi  de  deux  autres  accès  :  les  trou- 
bles mentaux  deviennent  intenses  :  incohérence  de  paroles,  idées  fixes  ;  il  veut  se  lever, 
tombe  et  se  blesse  dans  des  chutes  successives.  Kn  août  1906  il  a  une  attaque  étiquetée 
congestion  c<''rébrale,  la  raison  est  perdue,  on  dut  le  mettre  dans  une  maison  de  santé, 
il  a  alors  des  escarres,  il  gâte,  on  le  croit  perdu.  Peu  à  peu  laguérison  s'annonce,  on  ne 
lui  aurait  pas  fait  alors  de  traitement  spécifirfuc  :  vers  le  milieu  d'octobre  1906,  il 
retrouve  la  raison,  puis  la  mémoire,  l'insensibilité  disparaît,  les  troubles  sphinctériens 
s'amendent,  mais  il  ne  peut  marcher,  il  sort  de  la  maison  de  santé  en  décembre  1906.  Il 
n'a  plus  que  de  l'impotence  et  de  l'ataxie  avec  crises  de  contractures  qui  ne  cesseront 
qu'en  mars  1907. 

£^  janvier  1907,  on  s'aperçoit  d'une  déviation  du  rachis.  quelques  semaines  aupara- 
vant il  avait  eu  de  vagues  douleurs  rachidiennes  aujourd'hui  disparues. 

Il  entre  à  la  clinique  Charcot  le  8  mai  1907.  Tous  les  troubles  mentaux  ont  disparu. 
Son  tabès  est  carartérisô  par  une  ataxie  telle  qu'il  ne  peut  ni  rester  debout  ni  marcher, 
et  pourtant  la  force  musculaire  au  lit  est  bien  conservée.  Les  réflexes  tendineux  de» 
membres  inférieurs  et  supérieurs  sont  abolis,  le  gros  orteil  reste  immobile,  le  réilexc 
abdominal  supérieur  est  normal,  tandis  que  les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  infé- 
rieur manquent. 

11  existe  de  l'ataxie  des  membres  inférieurs  et  supérieurs. 

L'écriture  esl  un  peu  tremblée. 

Les  pupilles  sont  inégales,  déformées,  la  droite  plus  lar^o  et  plus  irrégulière  ;  signe 
d'Argyll  bilatéral.  Légère  atrophie  irienne  spécifique  ;  pa^  de  lésion  du  fond  do  l'œil.  La 
musculature  externe  est  intacte. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  difficiles  A  délimiter  :  cependant  au  membre  supé- 
rieur droit  bande  cubitale  d'hypoesthésie  à  la  piqûre,  et  bande  mammaire  bilatérale,  aux 
membres  inférieurs  et  sur  tout  le  dos,  paresthésie  très  prononcée,  remontant  beaucoup 
plus  haut  (vers  la  V*  dorsale]  que  la  lésion  rachidienne.  Le  malade  prend  la  piqûre  pour 
do  la  chaleur  et  inversement,  il  confond  le  chaud  et  le  froid,  il  a  du  retard  de  la  percep- 
tion, mais  il  fait  peu  d'erreurs  de  localisations,  la  sensibilité  tactile  est  conservée.  Les 
troubles  de  la  sensibilité  profonde  sont  très  mafqués  aux  doigts  et  un  peu  moins  aux 
poignets,  plus  nets  encore  aux  membres  inférieurs  ;  le  sens  des  attitudes,  la  sensibilité 
articulaire,  le  sens  stéréognostique  sont  diminués.  Gros  trouble  de  la  sensibilité  osseuse, 
tant  au  point  de  vue  de  l'intensité  que  de  la  durée,  aux  membres,  diminuant  vers  la 
racine  du  membre  et  au  rachis  ;  il  n'y  a  pas  de  dilTërence  suivant  que  l'on  est  au-dessus, 
au  niveau  ou  au-dessous  de  la  lésion  vertébrale.  Hypoesthésle  laryngée  à.  la  pression. 
Seules  la  face  et  la  partie  antérieure  du  thorax  sont  indemnes  de  troubles  sensitifs. 

Il  existe  de  l'bypoacoasie  &  droite. 

Chez  ce  malade  le  diagnostic  de  tabès  s'impose,  tabès  ataxique  non  trophique 
avec  crises  viscérales  d*ictus  laryngé.  Mais  en  raison  des  troubles  mentaux  très 
accentués  observés  à  plusieurs  reprises,  des  troubles  sphinctériens,  et  des 
escarres  passagères,  il  y  a  lieu  de  se  demander  8*11  n'y  a  pas  eu  association  de 
tabès  et  d'un  processus  cérébro-méningé  syphilitique. 

Le  diagnostic  de  mal  de  Pott  associé  au  tabès  ne  doit  pas  nous  arrêter,  tout 
dans  l'histoire  du  malade  et  dans  son  examen  actuel  réfute  ce  diagnostic  :  pas 
de  tuberculose,  pas  de  pseudo-névralgies,  pas  de  douleurs  vertébrales  spoiftanées 
ou  provoquées,  ni  à  la  percussion,  ni  aux  mouvements  forcés,  ni  aux  tubes 
chaud  et  froid. 

Le  diagnostic  d'arthropathie  syphilitique  (i)  doit  être  écarté,  la  localisation 
vertébrale  est  exceptionnelle.  Fournier,  sur  5i  arthropathies  syphilitiques,  n'en 
cite  qu'un  cas  siégeant  à  la  colonne  cervicale,  les  arthrites  syphilitiques  sont 

(1)  Voir  Théie  de  Fouquêt,  1905.  Paris,  p.  55. 
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précédées  de  douleurs,  au  contraire  la  gibbosité  de  notre  malade  a  toujours  ét^ 
indolente  ;  la  sypbilis  articulaire  coïncide  avec  d'autres  manifestations  syphili- 
tiques cutanées  ou  viscérales  qui  manquent  ici  ;  le  traitement  spécifique  a 
prise  sur  elle  alors  qu'il  n'a  pas  influencé  Tarthropalhie  de  ce  tabétique. 

Il  semble  donc  bien  que  l'on  est  en  présence  d'une  arthropathie  TertébraJe 
tabétique. 

Bien  connues  grâce  aux  derniers  travaux  d'Abadie  (1),  de  Kurt  Frank  (î).  les 
arthropathies  vertébrales  du  tabès  sont  encore  rares.  Kurt  Frank  n'en  réunissait 
que  25  cas  en  1904.  Ce  malade  est  un  exemple  remarquable  à  plus  d'un  point  : 
l'arthropathie  est  l'unique  trouble  trophique  de  ce  tabès  très  ataxique,  il  n'j  a 
pas  d'autres  arthropathies  tabétiques;  son  siège  est  plus  haut  qu'il  n'est  habi- 
tuel :  à  la  région  dorsale  inférieure. 

IV.  Gangrène  Sjonétrlque  des  extrémités,  par  MM.  Raymond  etGoiGEBoV. 

(Présentation  du  malade.) 

Ce  malade,  médecin  américain,  âgé  de  48  ans,  sans  antécédents  héréditaires 
ou  personnels  dignes  d'être  retenus,  est  atteint,  depuis  1900,  d'ulcérations  des 
extrémités  des  doigts  et  des  orteils,  lentes  k  guérir,  allant  jusqu'à  mettre  les  os 
à  nu.  Ces  ulcérations  s'accompagnent  de  douleurs  violentes  durant  souvent 
plus  de  3  mois  ;  les  diagnostics  les  plus  différents  ont  été  portés,  et  certains 
de  ces  diagnostics  ont  eu  les  plus  graves  conséquences,  car  un  chirurgien  a  pra- 
tiqué deux  amputations  successives,  d'abord  du  gros  orteil,  puis  de  la  jambe 
au-dessous  (ju  genou. 

(L'observation  sera  publiée  comme  travail  original  dans  la  Nouvelle  Iconogra- 
phie de  la  Salpélrière) . 

V.  Double  Parésie  des  Extenseurs  de  l'avant-bras  chez  on  enfant 
Dégénéré  débile  Gatatonique,  par  M.  P.  Armand-Delille.  (Présentation 
du  malade.) 

Le  sujet  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  &  la  Société  de  Neurologie  offre  une 
attitude  très  particulière  des  membres  supérieurs  rappelant  beaucoup  celle  d'une 
double  paralysie  radiale.  Les  mains  sont  tombantes  et  ballantes,  aussi  pourrait- 
on  croire  à  première  vue  qu'on  est  en  présence  d'une  polynévrite  infectieuse  ou 
toxique,  mais  l'affection  remonte  aux  premiers  jours  de  la  vie  et  il  n'j  a  pas 
de  commémoratifs  obstétricaux  pouvant  faire  supposer  une  paralysie  radicu- 
laire  du  plexus  brachial;  aussi  serions-nous  heureux  d'avoir  l'opinion  des 
membres  de  la  Société  sur  ce  cas. 

L'enfant  Saiz...  Emile,  Âgé  de  6  ans,  entre  à  l'Hôpital  des  Enfants-Malades,  dans  le 
service  de  la  cHnique,  salle  Bouchut,  lit  n"  14,  le  18  mars  1907. 

Le  père  est  alcoolique,  la  mère  est  bien  portante  actuellement.  Un  frère  aine  bien 
portant,  2  autres  enfants  plus  jeunes  bien  portants. 

L'enfant  est  né  à  terme,  mais  la  mère  avait  eu,  pendant  les  5*  et  6*  mois  de  sa 
grobsessè,  une  fièvre  typhoïde  grave,  pour  laquelle  elle  a  été  baignée  toutes  les  3  heures 
pondant  près  d'un  mois  ;  le  poids  de  l'enfant  à  la  naissance  était  seulement  de  950  gr«mnie> 
et  il  a  été  traité  pendant  un  certain  temps  comme  im  prématuré.  L'accouchement  a  etc 
normal  et  la  présentation  s'est  faite  normalement  par  le  sommet. 

(1)  Abadie,  Nouvelle  Iconographie,  1900,  n»«  î,  3,  4.  5. 

(â)  Kurt  Franck,  Wirbelerkanhmg  bei  Tabès  Dor$alU,  Wiener  KUn.  W.,  25  août  1904, 
p.  919,  et  Vber  Tabische  Osleoarthropaihie  der  WirbeUaûle.  Centrablatt  fÛr  die  Grenzge- 
biete  der  Medizin  und  der  Chirurgie,  1904,  p.  561.  623,  638. 
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DÔ8  les  premiers  jours  la  mère  a  remarqué  que  reofant  tenait  les  mains  fléchies  et 
tombantes  quand  on  lui  soulevait  les  bras,  dés  le  lendemain  de  la  naissance,  la  sage- 
femme  lai  aurait  mis  des  attelles  en  carton  pour  lui  étendre  le  poignet. 

Ce  n'est  qu'au  10*  mois  que  renfant  aurait  commencé  à  prendre  des  objets  avec  les 
uiains,  de  plus  il  avait  de  la  faiblesse  des  muscles  de  la  nuque  que  la  mère  était  obligée 
de  lui  soutenir  pour  le  faire  téter;  enûn,  la  succion  se  faisait'  mal  et  pendant  les  pre- 
naières  semaines  il  fallait  faire  couler  le  lait  dans  la  bouche  du  nourrisson. 

L'enfant  a  eu  sa  première  dent  à  i8  mois,  c'était  ime  incisive  supérieure,  les  incisives 
inférieures  médianes  n'ont  percé  qu'à  26  mois,  l'enfant  n'a  commencé  à  marcher  qu'à 
2â  mois  et  n'a  pu  dire  quelques  mots  qu'à  3  ans;  il  a  en  tout  été  très  arriéré  au  point 
de  vue  intellectuel  et  maintenant  encore  il  parle  indistinctement  et  n'a  qu'un  vocabulaire 
très  limité. 

A  part  la  rougeole,  l'enfant  n'a  eu  aucune  maladie  grave  jusqu'à  maintenant. 

Actuellement  l'enfant  est  peu  développé  physiquement  pour  son  âge,  mais  présente 
plutôt  de  l'embonpoint;  il  n'y  a  pas  de  déformation  crânienne  à  part  une  saillie  légère 
des  bosses  frontales  et  un  peu  d'étroitesse  du  diamètre  bi-temporal. 

Si  on  fait  étendre  les  avant-bras  à  l'enfant  on  constate  que  les  mains  et  les  doigts 
retombent  comme  dans  la  paralysie  des  extenseurs;  bien  que  tous  les  mouve- 
ments soient  possibles  et  que  renfant  se  serve  de  ses  mains  pour  manger  et  pour 
jouer,  il  existe  une  faiblesse  très  marquée  des  radiaux  et  des  extenseurs  des  doigts. 

Les  autres  muscles,  tant  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs,  sont 
absolument  normaux. 

D'après  M.  Larat  qui  a  bien  voulu  examiner  l'enfant,  les  réactions  électriques,  galva- 
niques et  faradiques,  sont  absolument  normales,  même  dans  les  muscles  qui  paraissent 
alfaiblis.  * 

Les  réflexes  patellaires  et  achilléens  sont  un  peu  augmentés,  mais  il  n'existe  ni  clonus 
ni  signe  de  Babinski,  les  réflexes  olêcraniens  sont  normaux  ainsi  que  ceux  des  longs 
supinateurs,  les  réflexes  des  tendons  des  radiaux  et  des  extenseurs  manquent. 

La  sensibilité  est  absolument  normale. 

11  n'y  a  pas  de  symptômes  viscéraux  ;  mais  il  faut  ajouter  que  l'enfant  est  très  arriéré 
intellectuellement  et  qu'il  présente  une  catatonie  très  marquée  semblable  à  celle  qui 
s'observe  chez  nombre  d'idiots. 

• 

On  voit,  par  robseryation  qui  précède,  que  le  symptôme  si  particulier  que 
présente  l'enfant  a  frappé  son  entourage  dès  la  naissance,  et  ces  phénomènes  de 
mjotonie,  actuellement  localisés  aux  extenseurs  de  l'avant-bras,  paraissent 
avoir  été  étendus  à  la  nuque  et  à  certains  muscles  de  la  face  pendant  les  premiers 
mois  de  la  vie. 

Nous  nous  demandons  si  Ton  doit  penser  ici  à  un  certain  degré  d'agénésie  des 
cellules  radiculaires  des  groupes  qui  correspondent  aux  muscles  atteints,  ou  s'il 
faut  établir  un  rapport  entre  ce  symptôme  et  l'arriération  intellectuelle  du 
sujet. 

M.  Ernest  Dupré.  —  L'intéressante  présentation  de  M.  Armand-Delille 
m'offre  l'occasion  de  communiquer  à  la  Société  les  résultats  d'observations  que 
j'ai  faites,  en  explorant  la  motilité  de  certains  débiles. 

Non  seulement  chez  les  débiles  en  général,  mais  encore  chez  certains  sujets 
psjchiquement  normaux  et  même  chez  quelques  individus  d'un  degré  intellec- 
tuel supérieur,  j'ai  remarqué  l'existence  d'un  trouble  particulier  de  la  motilité 
des  membres,  qui  est  constitué  par  Vimpostibilité  pour  le  sujet  de  réali$er  volon- 
tairement la  résolution  mutculaire.  Pratiquement,  le  moyen  de  mettre  en  lumière 
ce  trouble  particulier  est  d'inviter  le  sujet  examiné  à  relâcher  volontairement  un 
des  membres  supérieurs,  de  c  faire  le  bras  mort  >  en  laissant  celui-ci  pendre, 
inerte  et  flasque,  le  long  du  thorax,  et  obéir  passivement  aux  divers  mouve- 
ments communiqués  par  l'observateur.  On  arrive  facilement  à  faire  comprendre 
aux  sujets,  même  très  débiles,  par  les  explications  et  l'exemple,  l'attitude  qu'on 
sollicite  de  leur  attention  et  de  leur  volonté,  et  on  constate  alors  l'existence  de 
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ce  trouble,  en  observant  que  les  muscles  examinés  se  contracleDt  4  ub  âeçe 
d'intensité  variable,  mais  toujours  proportionnel  aux  efforts  que  fait  \t  szf. 
pour  les  relâcher.  Le  membre  se  maintient  ainsi  à  toutes  les  phases  et  reprises 
de  Texpérience,  rebelle  à  toutes  les  tentatives  volontaires  de  résolaù*'!!  «t 
résiste,  dans  une  demi-rigidité  cataleptoîde,  à  tous  les  efforts  accomplis  par'i 
sujet  pour  en  obtenir  Tassouplissement  et  la  flaccidité.  Lorsqu'on  élêre.  :«r 
exemple,  le  bras  dd  sujet  jusqu'à  Thorizontale,  et  qu'on  retire  brusquemestU 
main  qui  le  soutenait,  le  membre,  au  lieu  de  retomber,  par  l'effet  de  son  i^^}:*- 
poids,  dans  la  position  verticale,  et  pendante,  reste  au  contraire  plus  ou  m^^bi 
horizontalement  étendu  par  l'effort  de  la  contraction  persistante  des  mosdcs 
abducteurs;  cette  manœuvre  a  déjà  été  très  judicieusement  indiquée  ;^ 
M.  Henry  Meige,  en  4903,  au  Congrès  de  Bruxelles,  lors  de  la  discussion  sur  U 
catatonie,  pour  mettre  en  évidence  chez  certains  sujets  les  troubles  latents  de  h 
contractilité  musculaire.  Pendant  toutes  les  diverses  manœuTres  de  ■  feijy- 
rience  du  bras  mort  >  on  constate  l'existence  d'un  état  plus  ou  moins  inlesse. 
plus  ou  moins  étendu,  et  plus  ou  moins  inégal,  de  contraction  musculaire  et  cr 
maintien  spontané  du  membre  dans  les  diverses  positions  et  attitudes  qa'<^o  h: 
imprime. 

Dans  l'impossibilité  d'exprimer,  en  un  terme  unique  et  -significatif,  cette 
impossibilité  pour  le  sujet  de  réaliser  volontairement  la  résolution  muscalaire, 
je  propose  le  mot  de  paraionie,  pour  désigner  cet  état,  qu'on  peut  coiisidér>;r 
comme  une  anomalie  du  tonus  musculaire  physiologique.  En  fait,  an  lieodese 
relâcher  sous  l'influence  de  la  volonté,  le  muscle  se  contracte  plus  ou  nioinset 
entre  dans  un  étal  de  tension,  d'hypertonie,  qui  a  pour  effet  de  maînleoir  les 
segments  de  membre  intéressés  dans  une  attitude  cataleptoïde  momentanée  :  U 
volonté  peut,  d'ailleurs  aussitôt,  modifier  ces  positions  et  ces  attitudes.  mai> 
par  le  moyen  de  contractions  actives,  et  non  par  la  résolution  musculaire,  qui 
par  définition  échappe  chez  les  paratoniques  à  l'influence  de  la  volonté. 

Il  s'agit  donc,  en  résumé,  d'une  insuffisance  du  pouvoir  d^inhibilion  volnJûir' 
sur  la  musculature  des  membres  :  car,  en  dehors  de  In  volonté,  les  muscles  son: 
chez  les  paratoniques,  dans  les  états  de  sommeil,  de  distraction,  etc..  au&^< 
capables  de  relâchement  et  de  flaccidité  que  chez  les  autres  sujets.  Cette  insufi:- 
sance  du  pouvoir  d'inhibition  volontaire,  dont  je  ne  rechercherai  ici  nilescao><5 
ni  le  mécanisme,  est  tellement  répandu,  surtout  à  ses  degrés  inférieurs,  qee 
lorsqu'elle  est  peu  prononcée,  elle  reste  toujours  latente,  et  ne  mérite  pa>  le 
nom  de  trouble,  au  sens  pathologique  du  mot.  Elle  n'est  intéressante  à  étudier 
qu'à  ses  degrés  élevés  et  dans  ses  associations  avec  d'autres  troubles  du  systrme 
moteur. 

La  paratonie  accentuée  s'observe  plus  chez  les  enfants  que  chez  les  adalte^: 
et,  avec  une  fréquence  remarquable,  chez  les  débiles  et  les  imbéciles,  chez  les- 
quels, depuis  des  années,  je  l'ai  systématiquement  recherchée  et  étudiée. 

J'ai  presque  toujours  constaté  la  purafonte  associée,  chez  les  débiles  et  nirme 
chez  des  sujets  normaux,  à  une  série  d'autres  signes  qui  décèlent  des  trouble^ 
fonctionnels  du  système  pyramidal  :  Vhyperrifleelivité  iendineuge;  Vextensiem  è^ 
gros  orteil  ou  Vahiuciiony  en  éventail  y  des  petits  orteils,  franches  ou  él>aocbt>i^»- 
la  syncinésiet  surtout  aux  membres  supérieurs.  L'association  de  ces  signes,  cbei 
des  sujets  exempts  de  tout  autre  symptôme  antérieur  ou  actuel  d'encéphalopalhîe. 
impose  la  notion  d'une  insuffisance  de  développement  du  système  pyrtHudal, 
d'une  hypogi'nésie  motrice,  dont  la  paratonie  exprime  simplement  une  consé- 
quence, dans  le  domaine  de  Tinhibition  volontaire. 
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La  paratonie  est  généralement  bilatérale  mais  asymétrique;  elle  est  plus 
intense  d'un  côté  que  de  l'autre .  Elle  est  parfois  nulle,  d'un  côté  et  très  légère 
de  l'autre. 

Un  excellent  procédé  de  recherche  de  la  paratonie,  lorsque  celle-ci  est  très 
légère,  consiste  à  l'exagérer  en  faisant  contracter  énergiquement  le  poing  du 
côté  opposé.  Cette  manœuvre  montre  les  rapports  étroits  qui  existent  entre  la 
paratonie  et  la  syncinésie  ;  elle  démontre  aussi  que  paratonie  et  syncinésie  sont 
deux  troubles,  par  insuffisance,  de  l'inhibition  motrice. 

Presque  tous  les  sujets  paratoniques,  suspects  ainsi  d'un  certain  degré  d'hypo- 
génésie  motrice,  sont  peu  aptes  à  l'exécution  des  mouvements  délicats, 
compliqués  ou  rapides;  ils  se  montrent  dans  la  vie  courante,  malhabiles, 
gauches,  c  empotés  »,  comme  l'on  dit.  La  plupart  des  domestiques  maladroits, 
des  casseurs  incorrigibles,  sont  des  paratoniques  atteints  de  syncinésie  à  l'exa- 
men dynamométrique  des  mains,  et  chez  lesquels  on  constate  fréquemment  des 
anomalies  uni-  ou  bilatérales  de  la  réflectivité  plantaire. 

La  maladresse  eontlitutionnelle,  celle  qui  persiste  malgré  l'exercice  et  l'entrât- 
nement,  celle  qui  résiste  aux  efforts  de  la  meilleure  volonté,  est  liée  à  la  paratonie 
et  k  la  syncinésie,  et  traduit,  comme  ces  signes,  un  degré  plus  ou  moins  pro- 
noncé de  débilité  congénitale  de  la  motricité. 

Le  syndrome  de  l'hypogénésie  motrice  (paratonie,  syncinésie,  troubles  de  la 
réflectivité  tendineuse  et  plantaire,  maladresse)  peut  être  déterminé  par  des 
encéphalopathies  infantiles,  dont  on  retrouve  l'existence  dans  l'anamnèse  des 
sujets  (convulsions  du  jeune  âge,  hémiparésie,  etc.)  et  dont  les  lésions,  plus  ou 
moins  étendues  et  profondes,  se  traduisent  alors  par  des  altérations  proportion- 
nelles de  l'intelligence  et  de  la  motilité,  notamment  par  des  reliquats  d'hémi- 
plégie infantile,  chez  des  grands  débiles. 

Enfin,  la  paratonie  s'observe,  associée  aux  autres  signes  de  la  lésion  cérébrale, 
chez  les  sujets  atteints  d'hémiplégie  ancienne  légère,  du  côté  paralysé  :  elle  fait 
partie  alors  de  l'hypértonie  symptomatique  de  la  lésion  des  voies  motrices. 
Elle  est  d'autant  plus  intéressante  k  constater  qu'elle  devient,  associée  aux 
autres  signes  d'irritation  pyramidale,  un  signe  révélateur  de  l'état  spastique 
latent,  au  cours  des  hémiplégies  organiques  frustes,  par  le  contraste  qui  existe 
entre  l'état  souple  du  côté  normal  et  l'état  paratonique  du  côté  malade.  Natu- 
rellement cette  constatation  ne  vaut  que  chez  les  sujets  indemnes  de  paratonie 
congénitale. 

Réservant  pour  plus  tard  l'étude  pathogénique  et  clinique  de  ce  symptôme. 
J'ai  voulu  l'indiquer  à  la  Société,  dans  ses  rapports  avec  la  syncinésie  et  les 
signes  d'insuffisance  ou  de  perturbation  pyramidales,  pour  montrer,  dans  cette 
association,  l'existence,  très  fréquente  chez  les  débiles,  d'un  véritable  syndrome 
de  débilité  motrice,  intéressant  les  fonctions  d'inhibition.  Le  petit  malade  de 
M.  Ârmand-Delille  présente,  en  effet,  associé  à  la  débilité  mentale,  un  degré 
extrême,  cataleptoïde,  de  paratonie,  avec  syncinésie  et  hyperréflectivité  tendi- 
neuse. Cet  enfant  offre  ainsi  un  bel  exemple  de  l'association  à  l'hypogénésie 
psychique  de  l'hypogénésie  motrice,  décelée  chez  lui  par  les  éléments  du  syn- 
drome de  la  débilité  motrice  d'inhibition. 

M.  DuPOUR.  —  Je  désire  revenir  sur  une  partie  de  la  très  intéressante  remarque 
de  M.  Dupré.  Notre  collègue  nous  décrit  sous  le  nom  nouveau  de  paratonie,  un 
symptôme  connu  de  tous.  J'avoue  ne  pas  très  bien  comprendre  la  nécessité  de 
cette  nouvelle  dénomination  qui  rappelle  encore  moins  que  celles  précédemment 
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usitées  le  syndrome  mental,  variable  il  est  vrai,  mais  toujours  existaot  qaî,  à 
mon  avis,  commande  le  trouble  moteur. 

Si  le  terme  primordial  de  catatonie  employé  seul  semble  à  notre  collègue 
s'identifier  un  peu  trop  avec  celui  de  démence  précoce,  ce  que  cependant  nous 
savons  tous  aujourd'hui  être  une  erreur,  pourquoi  ne  pas  se  rattacher  à  h 
dénomination  de  caUileplo-catatonie  que  j'ai  proposée  autrefois  en  étudiant  U 
même  syndrome  musculaire  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Cette  désignation  a  pour  moi  l'avantage  d'être  premièrement  descriptive  et 
deuxièmement  syndromique,  en  spécifiant  bien  par  sa  deuxième  partie  que  le 
trouble  mental  est  toujours  associé  au  symptôme  musculaire. 

Elle  a  de  plus  cet  autre  intérêt  qu'en  réunissant  les  deux  termes  de  catalepsie 
et  de  catatonie,  elle  ne  permet  de  rattacher  le  symptôme  moteur  ni  à  l'hyslerie 
Tii  à  la  démence  précoce. 

J'ajouterai  que  la  catalepto-catatonie  est  très  fréquente  chez  les  enfants.  Dans 
mon  service  d'enfants,  j'ai  très  souvent  l'occasion  de  la  montrer  à  mes  élèves, 
mais  elle  s'accompagne  toujours  de  troubles  mentaux  plus  ou  moins  durables. 

VI.  Un  cas  de  Névrite  Ascendante,  par  M.  Aynaud.  (Service  du  professeur 

Dejerine  à  la  Salpêtrière.) 

La  névrite  ascendante  est  une  affection  rare,  c'est  ce  qui  noas  a  engagé:»  a 
présenter  cette  malade  à  la  Société. 

Mme  veuve  B...,  55  ans,  repasseuse,  entrée  le  5  mai  1907  à  la  Salpêtiiôre,  dan«  e 
service  du  professeur  Dejerine,  salle  Petit  Pioel,  n»  10. 

Antécédmtg  héréditaires.  —  Parents  morts  ûgès.  Pas  d'hérédité  nerveuse. 

Antécédents  personnels.  —  Entérite  à  25  ans  :  a  eu  3  enfants  :  pas  de  fausses  coucht» 
Pas  de  signes  d'éthylisme.  Son  mari  Bst  mort  de  tétanos. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  En  octobre  1906,  la  malade  s'est  piquée  avec  U  ;•  U 
d'une  épingle,  à  la  face  antérieure  du  pouce  gauche  :  plaie  insignifiante  qui  n*a  pa^ 
saigné,  qui  n*a  pas  été  plus  douloureuse  qu'une  piqûre  banale  ;  il  u*y  a  jamais  eu  ni  pas 
ni  même  simple  lymphangite.  Mais  depuis  cette  époque  la  légère  douleur  qu'aT.;j' 
ressentie  la  malade  au  moment  de  sa  piqûre  est  allée  en  croissant  au  point  que  t  mc>> 
plus  tard  la  malade  ne  pouvait. môme  plus  s'habiller  toute  seule,  tant  les  doolecrs 
étaient  vives.  Depuis  le  mois  de  janvier  les  doigts  ont  commencé  à  se  fléchir. 

Etat  actuel.  —  La  malade  se  présente  avec  son  avant-bras  gauche  en  demi-flexion  <  *. 
pronation,  la  main  en  extension,  les  doigts  fléchis  sauf  le  pouce  qui  est  en  abduction  t: 
extension. 

Du  côté  malade,  les  doigts  vont  en  s'efûlant  :  la  peau  est  amincie,  lisse,  luisante  :  lr> 
ongles  sont  incurvés  et  striés  :  au  toucher,  la  peau  a  perdu  sa  souplesse,  ne  glisse  plu^ 
sur  les  parties  profondes.  Bref,  on  a  un  aspect  qui  rappelle  la  scléroderniie. 

Les  mouvements  des  doigts  de  la  main  sont  extrêmement  limités,  aussi  bien  les  mouv.- 
ments  volontaires  que  les  mouvements  passifs  ;  ils  réveillent  des  douleurs  extrènieiL<ii.î 
vives  qui  constituent  lo  symptôme  le  plus  saillant  et  lo  plus  pénible  de  la  maladie. 

La  malade  accuse  une  sensation  permanente  douloureuse  de  piqûre  au  niveau  do  p-vj.-t 
et  de  ia  région  externe  de  l'avant-bras.  Toutes  les  5  minutes  surviennent  desexacexM- 
tiens  extraordinairement  pénibles,  au-dessus  de  toute  description,  qui  commencent  &« 
niveau  du  pouce  et  qui  irradient  en  remontant  le  long  de  Pavant-bras.  Ces  doulT^orî 
jusqu'ici  rebelles  à  la  thérapeutique  empêchent  le  sommeil  et  ont  retenti  sur  leta: 
général. 

Objectivement  on  constate  de  Thyperesthésie  éi  tous  les  modes  au  niveau  du  poue-  ' 
du  bord  extrême  de  l'avant-bras  :  il  y  a  également  de  l'hyperesthésie  au  diapason.  £nân  i 
pression  du  plexus  brachial  du  côté  gauche  dans  le  creux  sus-claviculaire  provoque  '.^ 
douleur. 

II  y  a  un  certain  degré  d'atrophie  musculaire  de  la  région  externe  de  Pavant-bra^.  Lt^ 
articulations  de  la  main  sont  indemnes.  Les  reins,  les  poumons,  le  cœur,  le  tube digvs::-' 
sont  sains. 
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La  malade  est  une  labétique  fruste;  ses  pupilles  sont  en.  myosis  avec  signe  d'Ârgyll 
bilatéral;  réflexes  rotuliens  vifs,  mais  acliilléens  abolis.  Une  ponction  lombaire  a  été  faite 
mais  n'a  pas  ramené  de  liquide. 

Les  symptômes  caractéristiques  de  la  névrite  ascendante  sont  des  plus  nets 
ici  et,  comme  d'habitude,  )a  porte  d'entrée  de  l'infection  —  ou  de  l'intoxication 
—  a  été  un  traumatisme  des  plus  légers,  insignifiant,  pour  ainsi  dire. 

M.  J.  IUdinski.  —  J'ai  employé  la  radiothérapie,  en  apparence  avec  succès, 
dans  des  cas  de  crises  gastriques  chez  les  tabétiques,  de  douleurs  fulgurantes, 
de  sciatique  intense  avec  scoliose.  Je  serais  d'avis  de  tenter  ce  mode  de  traite- 
ment chez  la  malade  que  vient  de  présenter  M.  Aynaud. 

VIL  Atazie  des  Muscles  Oculo-moteurs  et  Paralysies  Oculaires  dans 
un  cas  de  Tabès  juvénile,  par  M.  A.  C.\ntonnet.  (Présentation  du  malade.) 

II  s*fligit  d'un  garçon  de  13  ans.  garçon  de  ferme»  dont  l'hérédité  syphilitique  est  nette. 
Les  deux  premières  grossesses  de  la  mère  se  terminèrent  normalement,  mais  elle  acquit 
la  syphilis  d'un  nourrisson  entre  la  t^  et -la  3*  grossesses.  Les  3*,  4%  5«  grossesses  abou- 
tirent à  des  fausses  couches.  La  6*  se  termina  par  la  naissance  du  malade. 

La  mère  (46  ans)  présente  quelques  signes  de  tabès  :  crises  gastriques  il  y  a  6  mois  ; 
douleurs  fulgurantes,  réflexes  rotuliens  nuls  à  droite  et  presque  nuls  à  gauche;  pupilles 
inégales,  déformées,  signe  d'Argyll-Robertson;  quelques  troubles  rectaux  n'allant  pas 
jusqu'à  l'incontinence;  pas  d'atazie  locomotrice  ni  des  muscles  oculo-moteurs. 

Le  malade  est  né  à  terme,  a  été  nourri  au  sein  de  la  mère  ;  il  n'a  fait  aucune  maladie 
dans  son  enfance.  A  iS  ans,  début  d'une  incontinence  d'urine  exclusivement  diurne  et 
assez  rare.  Vers  le  milieu  d'octobre  i906  cette  incontinence,  toujours  diurne,  devint 
presque  quotidienne;  au  même  moment  apparut  la  diplopie,  progressivement  et  s^ns 
céphalée.  Au  début  de  janvier  1907,  les  douleurs  fulgurantes  font  leur  apparition.  L'exa- 
men oculaire,  pratiqué  fin  janvier  1907,  révèle  une  diplopiepar  paralysie  du  droit  interne 
et  du  droit  supérieur  gauche;  le  strabisme  externe  atteint  15-17*>.  Cinq  piqûres  d'huile 
au  sublimé  font  disparaître  la  paralysie  du  droit  interne,  mais  non  celle  du  droit 
supérieur. 

Actuellement  la  diplopie,  due  à  cette  paralysie  du  droit  supérieur,  n'existe  que  dans  le 
champ  supérieur  du  regard.  De  face,  le  malade  n'accuse  absolument  aucune  diplopie; 
cependant,  en  plaçant  devant  l'un  quelconque  des  yeux  un  tube  de  carton  et  en  faisant 
fixer  les  deux  yeux  ouverts  sur  un  objet  placé  à  quelques  mètres  (pour  supprimer  la 
convergence),  la  diplopie  apparait.  Cette  diplopie  est  tantôt  homonyme,  tantôt  croisée, 
n'a  donc  rien  de  fixe,  ni  dans  sa  nature,  ni  dans  son  degré;  on  ne  peut  l'évaluer  en 
degrés  de  prisme.  Mirallié,  Desclaux  ont  décrit  ce  procédé  pour  la  mise  en  évidence  de 
Vataxie  des  oculo-moteurs  (Revue  Neurologique,  1904).  La  diplopie  due  à  cette  ataxie  ocu- 
laire n'a  rien  de  commun  dans  le  cas  de  notre  malade  avec  la  diplopie  due  à  la  paralysie 
du  droit  supérieur  (qui  apparait  dans  le  champ  supérieur  du  regard,  sans  aucun  artifice 
et  toujours  identique  à  elle-même).  Celte  ataxie  oculaire  n'existe  pour  Mirallié  et  Desclaux 
que  lorsque  le  labétique  présente  déjà  une  ataxie  locomotrice  marquée  ;  il  n'en  est  rien 
dans  notre  cas. 

Les  pupilles  sont  inégales,  déformées  ;  le  signe  d'Argyll  est  présent  ;  les  pupilles  sont 
même  A  peu  près  immobiles  pour  la  distance.  La  vision  est  normale.  Quelques  stigmates 
hérédo-syphilitiques  :  bosses  frontales  saillantes,  voûte  palatine  excavée,  exostoses  des 
pieds;  rien  de  la  triade  d'Hutchinson. 

Signe  de  Romberg  léger,  hypotonie  musculaire,  atrophie  récente  du  mollet  droit;  dou- 
leurs fulgurantes  depuis  5  mois,  hypoesthésie  et  hypoalgésie  de  la  moitié  droite  de  la 
face.  Perte  absolue  des  réflexes  rotuliens.  Scoliose  datant  de  plusieurs  années.  La  ponc- 
tion lombaire  n'a  pu  être  faite. 

Les  points  intéressante  de  cette  observation  sont  :  l'hérédité  syphilitique  et 
même  tabétique;  la  présence  au  complet  des  signes  du  tabès  (ce  qui  n'est  pas 
la  règle  dans  le  tabès  juvénile);  les  paralysies  de  deux  muscles  oculo-moteurs, 
dont  un  reste  encore  paralysé  après  8  mois;  enfin  Tataxie  des  oculo-moteurs 
sans  ataxie  locomotrice. 
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VIIl.  LesLésions  Radiculo-ganglionnaires  du  Zona  (deuxième  cas  soiTi 
d'autopsie),  par  M.  André-Thomas.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  De- 

JERiNE,  hospice  de  la  Salpètrière.) 

Nous  avons  eu  récemment  l'occasion  de  communiquer  à  la  Société  de  Neuro- 
logie (avril  i907),  en  collaboration  avec  M.  Dejerine,  l'examen  histologique  d'un 
cas  de  zona  thoracique  suivi  d'autopsie.  Depuis  cette  époque  nous  avons  pra- 
tiqué l'autopsie  d'une  vieille  femme  de  la  Salpètrière,  chez  laquelle  l'éruplioo 
zostérienne  était  apparue  un  moit  avant  sa  mort  et  s'était  localisée  très  exactemci.t 
dans  la  zone  de  distribution  de  la  IX*  racine  dorsale  (d'après  le  schéma  de  Head.i 

Gomme  pour  le  premier  cas,  dous  avons  repéré  très  exactement  les  racines  dorsales, 
les  VII%  Vi[l%  IX"  X*.  XI"  et  XII*  racines  dorsales  ont  été  fixées  dans  l'acide  oi-^mique  et 
colorées  au  picro-carmin  en  masse.  Les  ganglions  correspondants  ont  été  fixés  par  r&lcool 
et  colorés  ensuite  par  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal  (argent  réduit  par  Tacide  pyivgal- 
lique),  Us  ont  été  débités  en  coupes  longitudinales  après  inclusions  dans  la  parafSne. 

Nous  avons  pris  le  soin  de  disséquer  sur  une  étendue  de  plusieurs  cenlîmôtres  le  troci 
du  nerf  dorsal,  et  de  recueillir  séparément  sa  branche  antérieure  et  sa  branche  posté- 
rieure. Elles  ont  été  fixées  par  l'acide  osmique  et  colorées  par  le  picro-carmin  .en  massif, 
pour  être  ensuite  dissociées  et  débitées  en  coupes  transversales  ou  longitudinales. 

Sur  les  dissociations,  seule  la  IX*  racine  dorsale  contient  un  assez  grand  nombre  <k 
fibres  en  voie  de  dégénérescence  wallérienne.  Les  fibres  malades  font  complèteiD^t 
défaut  sur  les  autres  racines  sus-  ou  sous-jacentes.  Il  en  est  de  même  pour  le$  neK< 
dorsaux  (branche  antérieure  ou  postérieure)  correspondants  :  seul  le  IX*  nerf  doi>al 
contient  des  fibres  dégénérées  ;  elles  sont  nombreuses  et  se  rencontrent  également  dan? 
la  branche  antérieure  et  dans  la  branche  postérieure.  Dans  les  autres  nerfs  dors«u\il 
n'existe  pas  de  fibres  dégénérées. 

Sur  les  coupes  longitudinales  du  ganglion  et  des  racines,  les  lésions  se  présentent  a\'< 
le  même  aspect  que  celles  qui  ont  été  trouvées  dans  notre  premier  cas.  beul  le  IX<  ^mu- 
glion  est  malade. 

Il  existe  une  iofiltration  embryonnaire  diffuse  de  tout  le  ganglion  ;  l'infiltration  e^t 
relativement  plus  marquée  dans  le  ganglion  que  dans  la  capsule  ganglionnaire,  qui  e^t 
surtout  envahie  aux  deux  pôles  périphérique  et  central,  au  niveau  de  la  pénétration  du 
bout  central  ou  du  bout  périphérique  de  la  racine  postérieure.  L'infiltration  parait  fortniH- 
d'éléments  lymphocytiques  :  en  tout  cas  ce  sont  des  éléments  mononucléés.  11  en  résulte 
qu'un  assez  grand  nombre  de  cellules  nerveuses  ont  disparu,  les  capsules  péricellulaîref 
ont  proliféré.  La  plupart  des  vaisseaux  sont  extrêmement  dilatés,  principalement  vers  le 
pôle  central  du  ganglion  et  beaucoup  sontengainés  dans  des  amas  nucléaires.  L'infiltra- 
tion est  aussi  très  intense  dans  le  tissu  cellulaire  péri-ganglionoaire. 

La  racine  postérieure,  entre  le  ganglion  et  la  moelle,  est  extrêmement  altérée  :  un 
grand  nombre  de  fibres  sont  dégénérées,  aussi  sur  les  préparations  colorées  au  Ca.ja]. 
les  cyliodres-axes  sont-ils  moins  nombreux.  Dans  son  trajet  intraganglîonnatre,  boau- 
coup  de  cylindres-axes  sont  très  altérés,  généralement  tuméfiés,  irréguliers  ;  que]ques-uu> 
ont  disparu,  d'autres  paraissent  normaux.  On  voit,  au  niveau  de  réniergenee  de  la 
'  racine,  des  fibres  très  grêles,  qui  s'arborisent,  et  qui  ne  sont  autres  que  des  fibres  r^g«- 
nérées  ;  elles  sont  moins  nombreuses  que  dans  notre  presaier  cas.  Les  méninges  pèri- 
radiculaires  sont  relativement  peu  irritées.  Les  altérations  radicolaires  sont  en  soiome 
plus  accentuées  en  dehors  du  ganglion  que  dans  le  ganglion  lui-même. 

Des  altérations  semblables  se  rencontrent  dans  le  bout  périphérique  de  la  racine  posté- 
rieure, mais  moins  prononcées  que  dans  le  bout  central.  Les  coupes  comprennent  non 
seulement  la  racine  postérieure,  mais  encore  un  segment  très  long  du  nerf  dorsal,  ^ur 
lequel  on  constate  plusieurs  faits  intéressants  :  i*  des  amas  embryonnaires  semés  sor 
son  trajet,  même  &  une  assez  grande  distance  du  ganglion  (jusqu'à  2  centimètres^  : 
2*  les  lésions  dègénératives  débutent,  pour  un  certain  nombre  de  fibres,  assex  loin  du 
ganglion  :  3*  il  existe  des  fibres  dégénérées  dans  le  rameau  anastomotique  du  sympa* 
thique  ;  4"  on  voit  des  fibres  très  fines  et  arboriséos  (fibres  de  régénération)  dans  le  nerf 
dorsal,  au-dessous  de  la  coalescence  de  la  racine  antérieure  et  de  la  racine  postArieure,  au 
voisinage  des  fibres  dont  les  altérations  ou  la  dégénérescence  commencent  au  même  niveau. 

En  résumé,  toutes  ces  lésions  sont  identiques  à  celles  que  nous  avons  observée^ 
dans  le  premier  cas,  dont  l'examen  a  été  publié  en  collaboration  avec  M.  Bejeiioe. 
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Cesont  :  i"  des  lésions  inflammatoires,  distribuées  sur  le  ganglion,  la  capsule 
ganglionnaire,  l'atmosphère  celluleuse  péri-ganglionnaire,  l'origine  de  la  racine 
postérieure  ;  2*  des'  lésions  dégénératives  de  la  racine  postérieure  (segment 
central  et  périphérique)  ;  3*"  des  phénomènes  de  restauration  (fibres  en  voie  de 
régénération). 

La  dégénération  des  fibres  sympathiques  mérite  une  mention  toute  spéciale. 
En  outre  la  dégénérescence  très  intense  du  nerf  dorsal  qui  augmente  d'intensité 
à  une  assez  longue  distance  au  delà  du  ganglion,  et  qui  est  expliquée  par  la 
dissémination  des  foyers  inflammatoires  sur  le  trajet  de  ce  nerf  à  plusieurs 
centimètres  au-dessous  du  ganglion,  constitue  une  particularité  intéressante. 
Enfin  Téruption  zostérienne  était  exactement  distribuée  sur  le  territoire 
d'innervation  delà  IX*  racine  dorsal  de  llead,  et  les  lésions  étaient  précisément 
localisées  sur  le  IX*  ganglion  dorsal,  la  racine  postérieure  et  le  nerf  dorsal  corres- 
pondants. L'examen  histologique  de  la  moelle  sera  publié  prochainement. 

IX.  Contribution  à  l*étude   du  Phénomène  des  Orteils  ou  Signe  de 

Babinski,  par  M.  Noica  (de  Bucarest). 

Dans  un  travail  publié  antérieurement  (1),  nous  avons  émis  l'opinion  que  le 
signe  de  Babinski  est  un  réflexe  cutané,  et  comme  les  autres  réflexes  cutanés,  il 
doit  avoir  un  arc  réflexe,  ayant  une  fîbre  centrifuge,  une  fibre  centripète  et  un 
centre  réflexe  médullaire;  de  plus,  en  nous  basant  sur  le  lieu  d'excitation  le  plus 
favorable,  c'est-à-dire  le  bord  externe  de  la  plante  du  pied  et  sur  la  contraction 
des  muscles  antérieurs  de  la  jambe,  et  en  tenant  compte  du  schéma  de  topographie 
sensitive  radiculaire  de  Thorbwn  et  des  localisations  motrices  des  muscles  cités 
plus  haut,  nous  avons  cru  être  autorisés  à  considérer  que  l'arc  réflexe  du  signe 
de  Babinski  est  formé  par  la  V*  racine  lombaire  (sensitive  et  motrice)  et  le  centre 
réflexe  correspond  au  V*  segment  médullaire  lombaire.  L'observation  que  nous  rap- 
portons nous  parait  être  la  démonstration  anatomo-clinique  de  notre  manière  de 
voir. 

Un  jeune  homme  qui  a  reçu  une  balle  de  fusil  à  l'endroit  de  la  III*  vertèbre 
lombaire,  du  côté  droit,  a  une  paralysie  complète  des  muscles  extenseurs  de  la 
jambe  droite,  donc  une  lésion  latérale  de  la  queue  de  cheval  qui  a  détruit  com- 
plètement la  V*  racine  lombaire. 

Quoique  les  autres  racines  de  la  queue  du  cheval  du  côté  gauche  ne  soient 
pas  atteints,  le  malade  présente  seulement  de  ce  côté-ci  le  signe  de  Babinski 
et  le  signe  de  Strûmpell,  ce  dernier  ayant  pour  son  auteur  la  même  signification 
que  le  précédent. 

Pourquoi  la  présence  de  ces  signes?  et  pourquoi  seulement  du  côté  gauche? 
Parce  que  la  lésion  traumatique  a  été  compliquée  d'une  méningite,  comme  l'in- 
dique l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  alors,  comme  Ta  démontré 
Babinski,  son  phénomène  des  orteils  peut  apparaître  dans  les  cas  de  méningite; 
mais,  si  nous  avons  pu  le  produire  seulement  du  côté  gauche,  c'est  parce  que 
seulement  de  ce  côté-ci  le  V*  arc  réflexe  lombaire  était  sain. 

Obsbbvatxon.  —  Un  jeune  paysan,  V.  T...,  âgé  de  19  ans,  est  entré  dans  le  service  de 
chirurgie  de  M.  le  professeur  Th.  Jonesco  à  l'hôpital  Caltzea  (Bucarest),  le  7  octobre 
1906. 

(i)  Le  réflexe  plantaire  et  le  phénomène  des  orteils  (signe  de  Babinski),  au  point  de 
vue  physiologique  et  physiologo-pathologique,  par  Noiga  et  Sakclarxk.  Semaine  médi- 
cale du  19  décembre  1906. 
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Il  raconte  qu'il  y  a  un  mois,  depuis  qu'un  malfaiteur  tirant  sur  lui  un  coup  de  fusii 
dans  le  dos  il  est  tombé  par  terre  sans  connaissance,  revenante  lui  une  heure  après  !>- 
cident,  le  malade  constate  qu'il  ne  peut  plus  se  relever,  que  ses  jambes  sont  paraly<<fe' 
On  le  transporte  dans  un  chariot  à  l'hôpital  de  la  localité,  il  y  reste  15  jours,  puis  de  li 
on  l'emmena  à  l'hôpital  Caltzea. 

C'est  un  jeune  homme  d'une  bonne  constitution,  qui  présente  une  paralysie  des  BiUi- 
clés  antérieurs  de  la  jambe  droite,  d'où  la  pointe  du  pied  est  tombante,  et  le  malade  h 
peut  faire  aucun  mouvement  pour  la  soulever,  il  peut  fléchir  les  orteils  sans  pouvoir  V> 
étendre.  Au  contraire,  tous  les  mouvements  dans  l'articulation  du  genou  et  de  Jahtuci 
se  font  normalement,  quoiqu'il  ne  peut  pas  tenir  le  membre  suspendu  en  Tair,  on  i-^ 
voit  osciller,  puis  tomber  inerte. 

La  résistance  musculaire  est  complètement  abolie  dans  les  muscles  antériear!^  de  .1 
jambe,  diminuée  dans  les  muscles  extenseurs  du  genou,  est  aiïaiblie  dans  les  nmsiie* 
fléchisseurs  du  pied  et  du  genou. 


Fie.  1. 


KiG.  s. 


La  sensibilité  auperficielle  (le  toucher  avec  un  bout  de  papier,  le  chaud,  le  froidj  est 
abolie,  la  douleur  est  abolie  aussi  ;  il  sent  qu'on  le  pique  avec  une  épingle,  mais  il  n'a 
pas  la  sensation  de  douleur. 

La  sensibilité  profonde  (sensibilité  vibratoire  et  la  sensibilité  à  la  pression)  est  abolie 
Tous  ces  troubles  de  sensibilité  occupent  une  zone  qui  correspond,  d'après  Thorburn.  à 
la  topographie  de  la  V*  racine  lombaire,  c'est-à-dire  elle  occupe  la  moitié  externe  de  la 
jambe  droite,  la  face  dorsale  du  pied  et  des  orteils  et  les  deux  tiers  externes  de  la  face 
plantaire. 

Au  contraire,  le  membre  inférieur  gauche  ne  présente  aucun  trouble  de  motilit^  ou  de 
sensibilité. 

Les  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achilléens  et  les  réflexes  osseux  des  membres 
inférieurs  manquent  des  deux  côtés.  Tous  les  réflexes  cutanés,  crémastériens,  abdomi- 
naux, supérieur,  moyen  et  inférieur,  et  le  fessier  gauche  se  produisent  très  bien;  ilssoat 
même  exagérés  et  plus  exagérés  encore  du  côté  gauche  ;  seul  le  réflexe  fessier  droit  et 
le  réflexe  anal  ne  se  produisent  pas. 

L'excitation  de  la  peau  de  la  plante  du  pied  droit  ne  provoque  aucun  mouvement 
réflexe  ;  au  contraire,  du  côté  gaucho,  si  on  excite  avec  une  épingle  la  peau  plantaire  du 
côté  externe,  on  provoque  une  extension  avec  un  écartement  (abduction)  des  quatre  de^ 
niers  orteils,  accompagnée  de  temps  en  temps  d'ime  extension  du  gros  orteil,  si  Texci- 
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tation  a  été  plus  forte  ou  si  rinlervalle  de  repos  a  été  plus  grand  entre  deux  excitations. 
En  résumé,  il  y  u  là  certainement  un  signe  de  Babioski,  mais  il  n'est  pas  très  constant. 
L'excitation  du  bord  interne  de  la  plante  du  pied  est  très  rarement  suivie  d'une  extension 
du  gros  orteil;  en  général  elle  ne  répond  pas. 

Si  maintenant  on  recommande  au  malade  de  fléebir  le  genou  gaucbc,  tandis  que  nous, 
avec  une  main  appliquée  sur  son  genou,  nous  nous  opposons  à  ce  mouvement,  nous 
voyous  toujours  se  produire  un  beau  signe  de  Striintpell  ;  ce  signe  manque  du  c<\té 
droit. 

La  marche  est  impossible  s'il  ne  s'appuie  pas  sur  les  objets  environnants  ou  si  nous 
no  le  soutenons  pas;  on  observe,  quand  il  l'ait  un  pas,  qu'il  stoppe  très  caractéristique- 
ment  du  pied  droit,  tandis  qu'avec  le  membre  inférieur  gauche  il  exécute  normalement 
les  pas. 

L'examen  radiographique  montre  qu'il  y  a  des  fractures  multiples  dans  le  corps  de  la 
\U*  vertèbre  lombaire,  mais  on  ne  voit  pas  de  balle. 

Par  une  ponction  lombaire  on  retire  un  liquide  clair,  qui  coule  goutte  à  goutte.  Une 
demi-heure  après,  on  voit  dans  ce  liquide  flotter  un  filament  de  fibrine,  et  sur  le  liquide 
centrifugé  il  se  forme  un  dépôt  qui,  examiné  sur  une  lame  de  verre,  fait  constater  un 
grand  nombre  de  lymphocytes,  quelques-uns  en  amas  de  3-5  lymphocytes,  ce  qui  in- 
dique une  réaction  méningitique. 

L'opécation  (laminectomie  des  3  vertèbres  lombaires)  n'a  servi  à  rien,  en  ce  sens 
qu'on  n'a  pas  trouvé  la  balle,  on  a  constaté  seulement  des  adhérences  très  étendues  de 
méningite  chronique,  puis  on  a  fermé  la  plaie. 

Comme  suite  de  l'opération,  on  a  remarqué  une  légère  amélioration  dans  les  mouve- 
ments, sans  aucune  amélioration  du  steppage. 

Je  tiens  à  remercier  mon  ami  le  docteur  Poenaru  Caplesco,  médecin  adjoint 
du  service,  qui  a  eu  robligeance  de  nous  permettre  de  prendre  cette  observa- 
tion. 

X.  Danger  des  Injections  d'Alcool  dans  le  Nerf  Sciatique  au  cours 
des  Névralgies  Sciatiques,  par  MM.  Brissaud,  Sicard,  Tanon. 

Dans  un  rapport  récent  présenté  au  congrès  de  Wiesbaden  (avril  1907),  sur 
la  Thérapeutique  det  névralgies,  M.  Schlosser  (de  Munich)  conseille,  comme  trai- 
tement de  la  sciatique,  l'injection  de  un  à  deux  centimètres  cubes  d'alcool  à  70o  ou 
SO^"  faite  dam  le  nerf  sciatique.  C'est  au  niveau  de  la  gouttière  ischio-trochan- 
térieane  que  Schlosser  pratique  cette  intervention.  Use  sert  d'une  longue  aiguille 
qu'il  enfonce  à  travers  les  plans  cutano-musculaires.  Sur  36  cas  de  sciatiques 
ainsi  traités,  l'auteur  aurait  obtenu  36  guérisons  déûnitives. 

Encouragés  dès  le  début  de  nos  recherches  sur  Talcoolisation  locale  des  troncs 
nerveux,  par  les  succès  vraiment  remarquables  que  cette  méthode  permet  d'ob- 
tenir au  cours  des  névralgies  faciales,  et  d'après  les  indications  de  Schlosser,  nous 
avons  traité  par  cette  médication  locale  2  cas  de  névralgie  sciatique,  très  dou- 
loureuse et  rebelle  à  toute  thérapeutique.  Or,  les  résultats  ont  été  nettement 
défavorables  dans  leurs  suites.  Voici  les  observations  : 

L'une  des  malades,  &gée  de  26  ans  (sciatique  gonococciquc),  a  reçu  un  centimètre 
cube  d'alcool  &  70*  dans  le  tronc  sciatique  à  son  passage  ischio-trochantérien  L'injection 
&  été  faite  suivant  les  points  de  repère  que  nous  avons  étudiés  (Revue  neurologique,  n*14, 
30  juillet  1906).  Or,  il  est  bien  vrai  qu'immédiatement  après  l'opération  toute  douleur 
disparut,  mais  il  survint  aussitôt  une  paralysie  sensitivo-motrico  de  toute  la  région 
Beginento-musculaire  innervée  par  le  nerf  sciatique,  avec  prédominance  de  la  paralysie 
des  oxten.'^eurs  de  la  jambe.  Aujourd'hui,  dix  mois  après,  les  troubles  de  sensibilité 
objective  ou  subjective  ont  disparu,  mais  la  parèsie  musculaire  reste  encore  très  notable 
avec  réaction  électrique  de  dégénérescence.  (Allard.) 

Le  second  cas  concerne  une  femme  de  3i  ans,  atteinte  de  sciatique  (pas  de  syphilis, 
pas  de  gonococcie,  pas  de  goutte,  pas  de  paludisme,  pas  do  diabète,  etc.)  ayant  résisté 
durant  plus  de  6  semaines  à  toute  thérapeutique,  et  si  terriblement  douloureuse  que  la 
malade  fît  une  tentative  do  suicide.  Ici  encore  un  centimètre  cube  d'alcool  à  60»,  injecté 
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dans  les  mêmes  conditions,  détermina  la  suppression  de  la  douleur  mais  au  prix  âwa 
parésio  motrice  très  accusée  et  qui  dure  encore  10  mois  après  riotervention.  La  part- 
iysie  est  prédominante  sur  les  extenseurs  de  la  jambe  et  il  existe  de  la  réactioD  àt 
dégénérescence.  (Allard.) 

Si  Schlosser  n'a  jamais  eu  chez  ses  malades  atteints  de  scia  tique  de  t^s 
résultats,  c'est  qu*en  réalité  il  n'a  pas  porté  l'alcool,  comme  il  l'a  cru,  ao  contact 
même  des  faisceaux  nerveux  du  sciatique  mais  seulement  plus  ou  moÎDs  au  voi- 
sinage du  nerf  et  en  dehors  de  son  névriléme.  L'injection  a  été  extra  et  dob 
tntra-tronculaire,  permettant  ainsi  à  la  myéline  et  à  son  cylindraxe  d'échapper  a 
l'action  destructive  locale  de  Tacool. 

M.  Brissaud,  M.  Dejerine,  M.  Pitres,  ont  depuis  longtemps  montré  chez  le> 
animaux  les  eiîets  de  désagrégation  mjélinique  et  cylindraxile  consécutifs  a 
l'injection  d'alcool  dans  les  nerfs.  Nous-mêmes  avons  fait  voir  (Revue  newrùlfh 
gique,  30  juillet  1906,  n*>  14)  que  chez  le  chien,  comme  il  était  logique  de  le 
prévoir,  les  lésions  dégénératives  étaient  proportionnelles  à  la  dose  d'alcool 
injectée,  au  degré  de  cet  alcool,  et  &  l'intimité  du  contact  nerveux.  Les  Jésioos 
nerveuses  sont  très  intenses,  après  injection  intratronculaire,  et  à  découvert. 
d'un  alcool  fort  dans  le  nerf  sciatique  ;  elles  sont  nulles  au  contraire  (même  aprè> 
mise  à  nu  du  nerf)  si  Ton  se  contente  de  déposer  l'alcool  sur  le  tronc  nerveux, 
enveloppé  de  son  névriléme. 

Ce  sont  là  des  constatations  expérimentales  qui  ont  leur  intérêt.  Elles  viennent 
à  l'appui  des  faits  cliniques.  Une  alcoolisation  nerveuse  trop  directement  locale 
ne  peut  être  que  nuisible,  au  cours  delà  névralgie  sciatique,  c'est-à-dire  faite  sur 
un  nerf  mixte  déjà  enflammé,  irrité; elle  amènera  fatalement  des  troubles  para- 
lytiques plus  ou  moins  graves.  Au  contraire,  elle  peut  être  utile  si  elle  est  pra- 
tiquée à  une  certaine  distance  dxinevî  ;  elle  suscitera  alors  un  processus  réaction  oel 
favorable. 

Ainsi  s'expliquent  les  discordances  thérapeutiques  entre  les  résultats  de 
Schlosser  et  les  nôtres  dans  le  traitement  de  la  sciatique  par  l'alcoolisatioD 
locale. 


ERRATUM 


Dans  les  comptes  rendus  de  la  séance  du  2  niai  1907  de  la  Société  de  Neurologie  (Voir 
Bévue  Neurologique,  30  mai  1907).  communication  Vill  de  M.  Otto  Vbraguth. 

Page  522,  ligne  46,  au  lieu  de  :  période  de  latence  de  vue  &  plusieurs  secondes,  lire . 
période  de  latence  de  une  &  plusieurs  secondes. 

Page  524,  ligne  21,  au  lieu  de  :  la  chaleur,  le  poids,  lire  :  la  chaleur,  le  froid. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  Â  juillet  i907,  àneufbeuresetdemiedo 
matin. 
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sciatique  par  les  injections  massives  de  sérum  artificiel. 
Comptes  de  V exercice  1906. 


M.  le  professeur  Allen  Stabr  (de  New- York),  membre  correspondant  étranger 
de  la  Société,  assiste  à  la  séance. 


I.  Un  cas  de  Ssrndrome  de  Benedickt,  par  MM.  Léopold-Léyi  et  Péghin. 

(Présentation  du  malade.) 

L'enfant  que  nous  vous  présentons  est  âgée  de  4  ans.  On  note  essentiellement 
chez  elle  un  tyndrome  alterne  : 

{•  Du  côté  gauche,  parésie  faciale  inférieure  qui  se  manifeste  pendant  le  rire,  les 
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pleurs,  la  parole.  La  commissure  labiale  est  alors  attirée  à  droite.  Les  plis   du  Tisa^ 
sont  plus  accentués  à  droite  qu'à  gauche. 

Parésie  du  membre  s^ipérieur  gauche  :  la  main  serre  moins  de  ce  côté. 

Parésie  du  membre  inférieur  gauche  :  TcnTant  monte  à  petits  pas,  plaçant  successive- 
ment chaque  pied  devant  l'autre.  Elle  fléchit  la  jambe  sur  la  cuisse.  Pendant  la  EDar^jL-e. 
la  tête  incline  souvent  du  côté  gauche. 

Le  réflexe  rotulien  gauche  est  plus  fort  que  celui  du  côté  opposé.  Nous  n'avons  pu 
obtenir  ni  trépidation  épileptoSde  ni  signe  de  Babinski. 

i*  Hémitremblemcnt  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches.  A  oscillatioas  trè> 
petites,  parfois  visibles  à  l'état  de  repos,  il  s'accuse  dans  les  mouvements.  L'enfant  ce 
peut  porter  un  verre  de  cette  main  sans  répandre  l'eau  autour  d'elle.  En  portant  la  maio 
sur  la  iéle  les  mouvements  sont  décomposés,  saccadés,  avec  conservation  de  la  direction 
générale  du  mouvement. 

Le  pied  gauche,  qui  est  également  le  siège  de  mouvements  d'oscillations  peu  étendus  ne 
va  pas  frapper  directement  un  objet  placé  à  une  certaine  distance  au-dessus  de  lai.  Il  v 
a  décomposition  du  mouvement. 

Autant  qu'on  peut  en  juger  chez  un  enfant  indocile,  les  mouvements  de  diadococinésie 
paraissent  s'accomplir  moins  bien  à  gauclie  qu'à  droite. 

En  opposition  avec  ces  signes  localisés  à  gauche,  on  trouve  du  côté  des  yeux  : 

3<>  Une  paralysie  intéressant  la  III*  paire  droite  :  ptôse  incomplète,  œil  droit  dévié  en 
dehors^  paralysie  des  droits  internes  supérieur  et  inférieur,  mydriase  avec  disparitioo 
des  réactions  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  En  somme  paralysie  totale 
de  la  III*  paire. 

4«  Il  faut  ajouter  que  du  côté  gauche  existent  également  des  troubles  oculaires  beau- 
coup moins  marqués  et  plus  récents  qu'à  droite  :  ptôse  modérée,  paralysie  du  droit 
supérieur,  parésie  du  droit  inférieur. 

Il  s*agit  donc  d'on  syndrome  de  Benedickt. 

La  lésion  vraisemblablement  unique  intéresse  :  le  moteur  oculaire  commun 
droit,  après  la  réunion  de  ses  fibres  puisque  la  paralysie  est  totale  et  atteint  la 
musculature  externe  et  interne  de  l'œil  ;  le  pédoncule  cérébral  droit  dans  son 
faisceau  géniculé  et  pyramidal,  déterminant  Thémiparésie  faciale  et  la  parésie 
des  membres  du  côté  gauche. 

Elle  empiète  du  côté  gauche  et  intéresse  les  fibres  de  la  HI*  paire  gaacbe 
correspondant  au  droit  supérieur,  au  releveur  de  la  paupière,  au  droit  inférieur. 
La  participation  au  syndrome  de  Benedickt  de  la  musculature  de  l'œil  opposé 
n'est  pas  exceptionnelle.  Elle  est  signalée  par  Gilles  de  la  Tourette  et  Jean 
Charcot  (1)  dans  2  cas  sur  6. 

Quant  au  tremblement  dont  la  pathogénie  est  encore  discutée,  il  est  ici  sur- 
tout marqué  dans  le  mouvement.  S'agit-il  d'asynergie  cérébelleuse,  comme  dans 
un  cas  que  l'un  de  nous  a  présenté  à  la  Société  il  y  a  2  ans  (2)  et  dans  ce  cas  y 
a-t-il  lésion  des  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur?  Nous  ne  saurions 
être  affirmatifs,  car  l'analyse  des  symptômes  est  difficile  chez  l'enfant. 

L'affection  est  ici  progressive.  Le  tremblement  a  été  remarqué  tout  d'abord, 
.après  une  grippe  qui  s'est  terminée  le  i4  février.  Puis  les  phénomènes  oculaires. 
La  faiblesse  est  survenue,  et  de  la  céphalée,  sans  vomissements.  Depuis  que 
nous  suivons  l'enfant,  nous  avons  vu,  malgré  le  traitement  hydrargyriqae,  s'ac- 
centuer la  parésie  qui  confine  à  la  paralysie,  persister  rhémitremblement 
gauche,  se  compléter  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  droit  et  apparaître 
le  ptosis  gauche  encore  variable.  Il  n'y  avait  d'abord  que  paralysie  du  droit 
supérieur  gauche. 


(1)  Gilles  de  la  Tourette  et  Jean  Chargot,  Le  syndrome  de  Benedickt,  Semaine 
cale,  18  avril  1900. 

(2)  Léopold  LÉvi  et  Bonniot,  un  cas  de  syndrome  de  Benedickt.  Pathogénie  du  trem- 
blement. BtUL  de  la  Soc.  de  Neurologie,  12  janvier  1905,  p.  4. 
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S'agit-il  d'une  néoplasie  tuberculeuse  ou  autre?  La  vision  est  bonne.  L'enfant 
voit  bien  les  objets  qu'on  lui  montre.  Le  fond  de  l'^pil  ne  montre  pas  de  neuro- 
ré  tin  i  te. 

La  cuti-réaction  à  la  taberculine,  faite  par  les  soins  du  docteur  Louis  Netter» 
a  été  négative. 

II.  Forme  ostéohypertrophique  de  TArthropathie  Tabétique 

par  MM.  Klippel  et  Monier-V'inard. 

Le  tjpe  habituel  des  artbropathies  tabétiques  graves  est  caractérisé  par  une 
dislocation  articulaire  avec  déformations  atrophiques  des  extrémités  et  des 
surfaces  osseuses  en  contai.  Le  tabétique  que  nous  présentons  a  une  arthropathie 
de  la  hanche  droite  qui  s'accompagne  d'une  très  remarquable  augmentation  de 
volume  de  l'extrémité  supérieure  du  fémur,  et  surtout  d'une  considérable  défor- 
mation hypertrophique  de  l'os  iliaque  :  chez  lui,  la  lésion  articulaire,  quoique 
très  accusée,  s'efface  à  côté  des  modifications  profondes  des  os  eux-mêmes. 

M.  L...,  âgé  de  51  ans,  entre  dans  le  service  en  raison  de  troubles  de  la  marche  datant 
de  deux  ans  environ  et  qui  se  sont  particulièrement  aggravt'S  ces  derniers  temps. 

Il  ne  se  souvient  pas  d'avoir  eu  de  maladies  graves,  il  nie  avoir  eu  la  syphilis 
quoique  une  cicatrice  du  gland  encore  parfaitement  visible  paraisse  pouvoir  être  consi- 
dérée comme  la  trace  d'un  chancre  dont  il  aurait  actuellement  perdu  le  souvenir. 

Le  début  du  tabès  parait  remonter  à  environ  5  ans,  époque  à  laquelle  il  ressentit 
les  premières  douleurs  fulgurantes  en  même  temps  que  des  troubles  vésicaux  pour 
lesquels  il  fut  soigné  pendant  deux  mois  dans  un  service  de  chirurgie.  A  diverses  reprises 
il  eut  ensuite  des  crises  douloureuses  gastriques  et  plusieurs  fois  aussi  il  éprouva  des 
troubles  oculaires  transitoires  consistant  en  diplopie  passagère  et  ptosis  do  la  paupière 
■  supérieure. 

Actuellement  il  présente  les  signes  cardinaux  de  la  maladie  de  Duchenne.  Abolition 
complète  des  réflexes  tendineux,  dérobement  des  Jambes,  perte  de  la  sensation  de 
contact  du  sol,  troubles  de  l'équilibre  dans  l'obscurité  ou  quand  il  ferme  les  yeux.  Les 
pupilles  sont  inégales,  la  gauche  étant  moins  large  que  la  droite,  toutes  deux  accom- 
modent parfaitement  &  la  distance,  mais  ne  réagissent  plus  à  la  lumière.  L'acuité  visuelle 
est  normale  des  deux  côtés,  il  ne  semble  pris  qu'il  y  ait  de  lésions  du  fond  de  l'œil.  De 
loin  en  loin  il  a  de  Tincontinence  ou  de  la  rélention  d'urine  ;  à  d'assez  courts  intervalles 
il  se  plaint  de  douleurs  fulgurantes. 

Depuis  deux  ans  environ,  les  troubles  de  la  motilité  du  membre  inférieur  droit  se 
sont  particulièrement  accusés.  Il  éprouve  des  craquements  dans  la  hanche  droite  qui 
8*est  lentement  déformée  sans  que  toutefois  la  marche  ait  cessé  à  aucun  moment  d'être 
possible.  En  marche,  il  lance  les  jambes  avec  une  certaine  brusquerie  et  les  pose  sur 
le  sol  en  talonnant,  en  sorte  qu'il  apparaît  comme  légèrement  ataxique.  Mais  à  ce  trouble 
d'ailleurs  bilatéral  s'en  surajoute  un  autre  d'origine  articulaire.  Il  boite  assez  fortement, 
inclinant  à  droite  le  bassin  et  le  corps  à  chaque  pas.  Au  repos  le  membre  inférieur  droit 
repose  par  sa  face  externe  sur  le  plan  du  lit,  et  la  mensuration  faite  de  l'épine  iliaque 
antéro-sapérieure  à  la  pointe  de  la  malléole  externe  le  montre  raccourci  de  2  centimètres. 
La  partie  supérieure  de  la  cuisse  est  déformée  au  gigot,  le  pli  inguino-crural  est  sou- 
levé, arrondi,  la  circonférence  du  membre  à  ce  niveau  est  de  7  centimètres  plus  grande 
qu'à  gauche. 

Les  mouvements  de  l'articulation  de  la  hanche  ont  leur  ampleur  normale,  ils  s'effec- 
tuent sans  douleur,  mais  s'accompagnent  de  très  gros  craquements  perceptibles  même 
à  distance.  Le  trochanter  est  élevé,  son  bord  supérieur  dépasse  de  un  centimètre  la  ligne 
de  Nélaton-Roser.  La  tête  fémorale  se  sent  en  haut  et  en  arrière  de  la  cavité  cotyloïde, 
en  sorte  qu'il  existe  une  subluxation  postéro-supérieure.  Le  fémur  dans  son  tiers  supé- 
rieur a  un  volume  double  de  celui  du  côté  opposé.  Mais  outre  les  déplacements  articu- 
laires et  l'augmentation  de  volume  de  la  partie  supérieure  dû  fémur  il  y  a  de  considé- 
rables modifications  tlu  côté  de  l'os  coxal.  Son  bord  supérieur  est  très  épaissi,  et  de 
plus  la  fosse  iliaque  interne  est  déformée,  présentant  des  hyperostoses  assez  volumineuses 
pour  rendre  asymétrique  la  moitié  inférieure  droite  de  l'abdomen.  La  palpation  fait 
sentir,  au-dessus  de  l'arcade  crurale,  une  masse  dure,  grosse  commele  poing,  implantée 
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sur  la  partie  antérieure  de  la  fosse  iliaque*  et  au-dessus  de  cette  première  tuméCadii  : 
en  existe  une  autre  encore  plus  importante  du  volume  d'une  tête  fœtale  et  qui  %\\rs* 
vers  le  flanc,  .««a  limite  supérieure  dépassant  de  3  centimètres  une  ligne  borixenli.-' 
tracée  au  niveau  de  l'ombilic.  De  consistance  osseuse,  non  mobilisable  sur  les  pilsn^ 
profonds,  cette  masse  est  parfaitement  indolente  spontanément  et  à  la  pression. 

En  piquant  profondément  avec  une  longue  aiguille  capillaire  nous  nous  soumit^ 
rendu  compte  que  celte  tuméfaction  était  vraiment  osseuse.  La  radiographie  d'ailleur  i 
confirmé  les  résultats  donnés  par  l'exploration  physique.  En  outre  elle  a  montre  que'-i 
ligne  indoucinée  du  côté  droit  était  redressée  et  que  le  pubis  et  Tischion  avaient  Hé 
refoulés  vers  la  ligne  mrdiane,  en  sorte  que  la  déformation  du  bassin  rappelle  exacte- 
ment celle  du  bassin  coxalgique. 

Le  toucher  rectal  permet  do  se  rendre  compte  de  l'aplatissement  latéral  du  petit  bas^b 
qui  est  fortement  asymétrique. 

.  Nous  rappelons  enfm  que  le  malade  est  relativement  peu  gêné  par  ces  di\'ers  troubk^ 
La  marche  ne  provoque  pas  de  douleurs,  elle  s'accompagne  seulement  d*une  claudicât:*.--. 
qui  va  s'accentuaut  de  plus  en  plus. 

Cette  forme  d'arlhropalhie  tabétique  avec  hypertrophie  osseuse  considérab.e 
est  assez  peu  connue.  L'un  de  nous  a  observé  récemment  une  femme  chei 
laquelle  une  arthropalhie  tabétique  de  la  hanche  s'accompagna  d'une  augmeri- 
t«ation  de  volume  si  rapide  et  si  considérable  du  fémur  que  Ton  put  penser  aa 
moment  à  la  possibilité  d'un  ostéo-sarcome. 

Le  malade  que  nous  présentoDs  aujourd'hui  permet  de  discuter  l'opinion  de 
certains  auteurs  qui  prétendent  que  l'arthropathie  tabétique  de  la  hanche  est 
constamment  du  type  atrophique.  De  plus,  cette  observation  établit  que  les 
manifestations  articulaires  des  tabès  sont  loin  d'être  toujours  comparables 
entre  elles. 

Il  est  classique  de  reconnaître  deux  modalités  à  ce  trouble  trophique  : 
d'une  part,  arthrite  dislocante  avec  résorption  plus  ou  moins  complète  des  extré- 
mités osseuses;  d'autre  part,  lésion  articulaire  avec  hypertrophie  des  frange» 
synoviales,  état  velétique  des  cartilages,  hyperostoses  intra  et  péri -articulaires, 
le  tout  rappelant  d'assez  prés  les  altérations  du  rhumatisme  chronique.  Noa^ 
pensons  qu'à  ces  deux  formes  il  convient  d'en  ajouter  une  troisième  dans 
laquelle  l'arthropathie  s'associe  à  une  considérable  augmentation  du  volume 
des  os.  La  forme  ostéo-hypertrophique  de  l'arthropathie  tabétique  nous  parait 
mériter  une  description  détaillée,  car  sa  connaissance  diminuera  les  possilites 
de  confusion  avec  une  tumeur  maligne  primitive  du  squelette. 

III.  Hémichorée  post-hémiplégique  alterne,   par  MM.  Ernkst  DcpaÊ  et 

Léger.  (Présentation  du  malade.) 

.  Vieillard  de  88  ans,  artério-scléreux,  pris  brusquement  sans  perte  de  con- 
naissance ni  paralysie,  il  y  a  22  jours,  d'une  hémichorée  gauche  très  intense  au 
membre  supérieur,  moyenne  au  membre  inférieur,  légère  à  la  face.  Les  mou- 
vements sont  exactement  ceux  de  la  chorée  de  Sydenham.  Ni  paralysie,  ni  athé- 
tose,  ni  troubles  sensitifs.  Réflexes  tendineux  diminués,  réflexes  cutanés  aug- 
mentés (et  éthylisme),  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  d'affaiblissement  intellec- 
tuel. 

Dans  les  antécédents,  hémiparésic  droite,  il  y  a  5  mois,  dont  il  reste  actuel- 
lement à  peine  quelques  traces. 

L'intérêt  de  l'observation  réside  dans  l'apparition  de  llièmichorée  du  cùt«^ 
opposé  à  celui  de  l'hémiplégie  récente,  et  dans  l'absence  de  troubles  sensitifs 
du  côté  choréique. 
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IV.  Hémiatazie  et  Hémiathétose  traumatiques,  par  MM.  Ernest  Dupré 

et  Lemoinb. 

Garçon  de  20  ans^  ayant  reçu,  à  l'&ge  de  13  ans,  un  coup  de  revolver  dans 
l'œil  droit  :  la  balle  est  restée  dans  le  cerveau  droit. 

Un  mois  après,  syndrome,  à  gauche,  d'hémiataxie  et  d' hémiathétose,  sans 
paralysie  ni  troubles  sensitifs.  Aucun  autre  signe  d'altération  du  système  pyra- 
midal que  la  flexion  combinée  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Sjncinésie  marquée,  aux  membres  supérieurs,  surtout  à  gauche. 

Le  jeune  malade  est  un  déséquilibré  constitutionnel,  instable,  atteint  de  vaga- 
bondage chronique. 

Les  tendances  au  vagabondage  se  sont  développées  depuis  le  traumatisme. 

V.  Ssnringomyélie  avec  phénomènes  Bulbaires  et  Troubles  Tro- 
phiques  intenses,  par  MM.  F.  Raymond  et  P.  Lejonnb.  (Présentation  du 
malade.) 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  18  ans  atteint  de  syringomyélie  spasmodique 
avec  phénomènes  parétîques  et  troubles  de  la  sensibilité  atteignant  surtout  le 
<'ôté  droit.  Il  existe  chez  ce  malade  une  lésion^  bulbaire  caractérisée  par  un 
syndrome  de  Jackson  (hémiatrophie  linguale,  parésie  du  voile  du  palais  et  de 
la  corde  vocale  du  côté  droit). 

Les  troubles  trophiques  sont  remarquables  (scoliose  intense,  arthropathie 
scapulo-humérale  droite,  chiromégalie  droite). 

(Celte  communicatioo  sera  publiée  comme  travail  original  dans  la  Nouvelle  Iconogra- 
phie de  la  Salpètrière). 

Vî.  Paralysie  Alterne  associée  à  un  Syndrome  Spasmodicpie,   dû 
probablement    à   une    lésion    irritative  du   Faisceau  Géniculé, 

par  MM.  Henri  Claude  et  Pacl  Lejonne.  (Présentation  du  malade.) 

La  malade,  âgée  de  47  ans,  se  présente  avec  une  hémiplégie  gauche,  des 
troubles  oculaires,  un  spasme  facial  droit  et  des  troubles  intellectuels. 

Les  phénomènes  pathologiques  ont  débuté  le  il  novembre  1906;  brusquement 
apparurent  sans  perte  de  connaissance,  le  matin  vers  9  heures,  un  spasme 
facial  droit  et  des  troubles  de  la  vue;  le  soir,  le  bras  gauche  était  alourdi;  l'état 
persista  sans  changement  le  lendemain,  et  le  surlendemain  au  petit  jour  on 
trouva  la  malade  dans  le  coma  avec  une  hémiplégie  gauche.  Elle  revint  à  elle 
au  bout  de  8  jours  environ,  mais  présenta  pendant  près  de  3  mois  de  l'aphasie 
motrice  et  sensorielle  et  des  troubles  intellectuels  considérables;  les  phéno- 
mènes parétiques  étaient  au  contraire  beaucoup  moins  accentués,  mais  ils  sont 
restés  depuis  &  peu  près  sans  changement,  tandis  que  l'aphasie  a  disparu  et  que 
.  les  troubles  intellectuels  ont  beaucoup  diminué. 

Nous  avons  observé  la  malade  à  partir  du  18  juin  1907,  jour  où  elle  a  été 
admise  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Raymond. 

Elle  présente  une  légère  hémiplégie  «gauche,  marquée  surtout  au  niveau  du 
membre  supérieur,  accompagnée  d'un  certain  degré  de  spasmodicité.  La  face 
participe  à  l'hémiplégie,  mais  d'une  façon  peu  intense.  Les  sensibilités  superfi- 
cielles sont  normales,  mais  il  existe  des  troubles  des  sensibilités  osseuse  et 
articulaire,  le  sens  stéréognostique  est  atteint,  mais  légèrement.  On  observe 
une  ataxie  très  nette  des  mouvements  aussi  bien  au  bras  qu'à  la  jambe.  L'exis- 
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tence  des  signes  de  Babinski  et  d'Oppenlieim,  du  signe  du  peaucier,  etc.,  attey- 
teraient,  s'il  en  était  besoin,  le  caractère  organique  de  cette  hémiplégie. 

Le  côté  droit  n'est  pas  entièrement  respecté,  les  sensibilités  profondes  sost 
un  peu  atteintes.  Il  y  a  une  légère  ataxie.  A  droite  comme  à  gauche,  les  moa- 
vemcnts  successifs  s'accomplissent  avec  lenteur  et  maladroitement. 

On  est  frappé  au  premier  abord  par  le  regard  spécial  de  la  malade,  son  vil 
droit  est  presque  immobile  en  strabisme  externe,  aussi  penche-t-elle  la  t^te 
vers  la  gauche  pour  essaver  de  corriger  ce  strabisme. 

Il  existe  une  paralysie  répartie  sur  tout  le  domaine  du  nerf  moteur  oculaire 
commun  à  droite  et  même  atteignant  la  musculature  interne;  la  pupille  reste 
immobile  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Du  côté  gauche  on  observe  uce 
paralysie  isolée  du  muscle  droit  supérieur. 

11  se  manifeste  par  moments  un  spasme  facial  intense,  limité  au  côté  droit. 
Ce  spasme  n'apparait  pas  au  repos  et  on  ne  le  provoque  pas  par  des  excitations 
extérieures;  la  volonté  de  la  malade  n'a  sur  lui  aucune  influence,  c'est  cepen- 
dant &  l'occasion  de  mouvements  volontaires  qu'il  se  montre  ;  il  apparaît  par- 
fois &  l'occasion  de  la  mastication  ou  de  la  déglutition,  mais  c'est  à  l'occasioD 
de  la  phonation  qu'il  acquiert  toute  son  intensité. 

Lorsque  la  malade  veut  émettre  un  son,  l'œil  droit  se  ferme,  le  front  se  plisse, 
la  joue  se  relève,  la  commissure  labiale  est  tirée  en  haut  et  en  dehors;  le  spasme 
n'est  pas  uniquement  facial,  il  est  k  la  fois  pharyngé  et  laryngé,  la  parole  est 
explosive,  spasmodique,  comme  éructante,  cependant  la  voix  est  assourdie  et 
mal  articulée.  La  malade  s'étrangle  assez  souvent  en  avalant. 

11  n'existe  aucune  paralysie  du  larynx,  du  pharynx  ou  du  voile  du  palais. 

Le  spasme  persiste  tant  qu'existe  la  cause  d'irritation;  quand  la  malade  a 
cessé  de  parler^  tout  rentre  assez  rapidement  dans  Tordre,  cependant  si  la 
malade  est  émue,  le  spasme  est  plus  long  à  disparaître. 

On  n'observe  plus  actuellement  d'aphasie.  L'état  intellectuel  est  assez  troublé: 
il  existe  une  lacune  dans  la  mémoire  portant  sur  les  3  mois  qui  ont  suivi  soû 
ictus  même;  actuellement,  les  acquisitions  récentes  se  font  péniblement;  les 
facultés  supérieures,  association  des  idées,  jugement,  ne  sont  pas  indemnes. 
L'émotivité  est  fortement  exagérée;  il  existe  du  rire  et  surtout  du  pleurer  «pas- 
modiques. 

L'état  viscéral  est  satisfaisant;  la  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  clair 
sans  éléments  anormaux. 

11  s'agit  chez  cette  malade  de  lésions  organiques  et  l'hypothèse  d'accidents 
névropathiques  n'est  pas  k  envisager. 

On  pourrait  penser  à  l'existence  d'une  syphilis  cérébrale  créant  des  lésions 
difTuses  multiples,  mais  on  ne  constate  aucun  stigmate  de  spécificité^  la  ponction 
lombaire  est  restée  négative;  un  traitement  mercuriel,  précoce  et  longtemps 
prolongé  s'est  montré  sans  résultats. 

Les  accidents  paraissent  bien  dus  à  des  lésions  en  foyer,  qu'il  s'agisse 
d'hémorragie  ou  de  ramollissement,  bien  que  la  cause  nous  échappe  et  que 
nous  ne  trouvions  chez  cette  malade  ni  lésion  cardiaque,  ni  albuminurie. 

11  existe  évidemment  plusieurs  foyers  :  nous  devons  essayer  d'en  préciser  le 
siège. 

L'hémiplégie  gauche  légère  avec  paralysie  totale  du  moteur  oculaire  commun 
droit  constitue  un  syndrome  de  Wéber,  indiquant  la  présence  d'un  foyer  dans  le 
pédoncule  cérébral  droit;  il  pourrait  à  la  rigueur  s'agir  d'une  petite  lésion  de 
l'étage  inférieur,  là  où  convergent  toutes  les  fibres  radiculaires  de  la  III*  paire; 
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nous  croyons  plutôt  à  Texistence  d*un  vaste  foyer  dans  la  région  de  la  calotte 
qui  permet  d'expliquer  non  seulement  la  paralysie  totale  du  moteur  oculaire 
coinniun  à  droite,  mais  la  paraljsie  isolée  du  droit  supérieur  gauche,  et  rend 
compte  de  certains  caractères  de  Thémiplégie,  par  exemple  des  mouvements 
ataxiques. 

Quant  aux  phénomènes  spasmodiques  droits  présentés  par  cette  malade,  il  ne 
s*agit  évidemment  pas  de  ce  qu'on  décrit  habituellement  sous  le  nom  de  spasme 
facial. 

Hn  effet,  le  larynx  et  le  pharynx,  comme  nous  Tavons  montré,  participent  aux 
mouvements  forcés  et  involontaires,  de  plus  ces  mouvements  n'ont  pas  été  pré- 
cédés de  paralysie,  et  au  repos  il  n'y  a  aucun  degré  de  contracture;  il  s'agit  donc 
d'un  syndrome  spasmodique  qui  ne  parait  pas  avoir  été  décrit  jusqu*â  présent 
et  qui  nous  semble  correspondre  à  une  irritation  du  faisceau  géniculé;  la  lésion 
peut  siéger  soit  assez  bas  au  niveau  du  pédoncule  cérébral  gauche,  soit  plus  haut 
au  niveau  de  la  région  sous-optique  gauche  :  il  est  difficile  de  décider  entre  ces 
deux  localisations;  toutefois,  en  raison  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques,  la 
seconde  nous  parait  plus  probable. 

Laissant  à  part  la  question  de  l'aphasie,  aujourd'hui  d'ailleurs  complètement 
disparue,  deux  lésions  ainsi  placées  nous  semblent  suffire  à  expliquer  les  phéno- 
mènes présentés  actuellement  par  la  malade  et  rendre  compte  de  c,e  syndrome 
pseudo-bulbaire  assez  spécial  qui  la  caractérise. 

\\\.    Héznispasme  Facial    périphéricpie    avec  Parésie   Faciale,  par 

MM.   A.ndhk-Thomas  et  Kieder.  (Travail  du  service  du  professeur  Dejerine, 
hospice  de  la  Salpétrière.) 

Il  existe  entre  le  tic  et  le  spasme  de  la  face  des  ressemblances  apparentes 
telles,  que  la  confusion  a  été  faite  plus  d'une  fois  entre  ces  deux  affections;  dans 
le  courant  de  ces  dernières  années,  divers  auteurs  ont  cependant  signalé 
quelques  signes  qui  permettent  de  les  distinguer  (Brissaud,  Meige,  Feindel, 
Habinski,  Cruchet). 

Les  caractères  essentiels  du  spasme  seraient  (Henry  Meige)  l'unilatéralité  des 
phénomènes  convulsifs,  leur  localisation  sur  des  muscles  ou  des  fragments  de 
muscles  innervés  par  un  même  nerf,  l'existence  de  contractions  parcellaires 
a[iparaissant  sur  un  fond  de  contracture,  la  similitude  de  ces  accidents  avec 
ceux  qu'on  obtient  par  l'excitation  électrique,  leur  manque  d'adaptation  à  un 
but  et  leur  apparence  illogique,  l'impossibilité  de  les  reproduire  volontairement, 
la  persistance  pendant  le  sommeil,  des  troubles  vaso-moteurs  dans  les  régions 
où  se  développent  les  convulsions.  Dans  une  communication  plus  récente, 
M.  Babinski  a  enrichi  la  symptomatologie  du  spasme  facial  de  quelques  élé- 
ments nouveaux  :  les  déformations  de  la  face,  telles  que  l'incurvation  du  nez, 
Tapparition  de  fossettes  irrégulières  au  menton;  les  synergies  paradoxales, 
c'est-à-dire  la  contraction  simultanée  du  muscle  frontal  et  de  l'orbiculaire  pal- 
pêbral  au  moment  de  l'occlusion  des  yeux;  l'accentuation  du  spasme  par  la 
fatigue  générale  et  les  mouvements  volontaires  des  muscles  de  la  face;  l'atté- 
nuation par  l'électrisation  énergique;  l'influence  nulle  de  la  volonté.  Pour  le 
spasme  facial  ainsi  caractérisé,  il  propose  la  dénomination  d'un  hémispasme 
facial  périphérique. 

On  sait,  d'autre  part,  que  Thémispasme  facial  survient  dans  des  circonstances 
différentes.  Trois  éventualités  peuvent  se  présenter;  !•  le  spasme  facial  périphé- 
rique est  primitif  sanâ  paralysie  consécutive;  2»  le  spasme  facial  est  préparaly- 
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tique,  il  précède  ia  paralysie  faciale:  3""  le  spasme  facial  est  posl-paralrtiq-ie. 
forme  la  plus  fréquente  et  la  mieux  connue  (Gruchet).  D'après  M.  Uuet,  il  exis- 
terait quelques  difTérences  cliniques  entre  l'état  spasmodique  secondaire  à  h 
paralysie  faciale  périphérique  et  le  spasme  facial  proprement  dit  ou  primitif 
Au  spasme  post-paralytique  appartiendraient  plus  spécialement  :  Tapparîtion  des 
secousses  sur  un  état  de  contracture  secondaire,  leur  absence  pendant  le  repo>. 
leur  développement  à  l'occasion  des  impressions  psychiques,  des  mouvements 
de  la  face  spontanés  ou  commandés,  d'un  examen  électrique,  rexistence  i^ 
mouvements  associés  et  un  état  parétique  persistant. 

Tandis  que,  sauf  sur  des  points  de  détail,  l'accord  se  fait  sur  la  sjmptomato- 
iogie  du  spasme  de  la  face,  il  subsiste  encore  quelques  incertitudes  sur  la  patfaa- 
génie.  Pour  M.  Brissaud,  la  cause  des  spasmes  est  l'irritation  subite  et  passa- 
gère des  points  d'un  arc  réflexe,  et  chez  la  plupart  des  malades  le  spasme 
aurait  un  point  de  départ  oculaire.  —  Une  telle  pathogénie  n'est  pas  acceptée 
par  M.  Babinski  qui  met  toujours  en  cause  une  perturbation  directe  du  nerf  facial 
ou  de  son  noyau  d'origine,  et  il  y  aurait,  d'après  lui,  une  certaine  parenté  entre 
la  paralysie  faciale  périphérique  et  l'hêmispasme  facial  périphérique;  le> 
spasmes  post-paralytiques  viennent  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir. 

Les  observations  des  malades,  que  nous  présentons  aujourd'hui  k  la  Société  de 
Neurologie,  nous  paraissent  être  à  leur  tour  des  arguments  en  faveur  de  cette 
dernière  hypothèse. 

Observation  I.  —  La  malade  Agée  de  56  ans  est  venue  cousuller  à  la  Salpètrière,  daL> 
le  service  du  professeur  Dejerine,  le  26  janvier  1907. 

f.es  secousses  de  la  face,  pour  lesquelles  elle  vient  cousulter,  remontent  à  plusieurs 
années.  Les  premières  se  sont  manifestC^es  il  y  a  environ  3  ans,  et  ont  débuté  par  le> 
paupières.  C'est  surtout  depuis  un  an  qu'elles  sont  devenues  plus  fréquente»  et  pla> 
fortes  :  depuis  6  mois  elles  »e  sont  étendue?  aux  lèvres  et  au  menton. 

Cet  état  spasmodique  n'a  pas  été  précédé  par  une  paralysie  faciale,  et  nous  ne  trouvons 
dans  les  antécédents  rien  qui  puisse  nous  renseigner  sur  la  cause  de  ces  accidents.  Rien 
en  particulier  no  permet  de  supposer  que  la  malade  a  eu  la  syphilis. 

Etat  actuel.  —  Il  existe  un  certain  degré  d'asymétrie  faciale.  Le  sillon  naso-génien  e>t 
plus  marqué  à  gauche  qu'à  droite.  La  commissure  labiale  droite  est  légèrement  abaL'><^ 
La  fente  palpébrale  droite  est  par  contre  presque  constamment  plus  petite  que  la  gaucbe 

Los  contractions  de  la  face  siègent  presque  exclusivement  dans  le  c6té  droit  —  ao.i> 
disons  presque  exclusivement  —  car  il  en  existe  quelques-unes  plus  faibles  dans  l'orM- 
culaire  dos  paupières  du  cùté  gauche. 

Ces  contractions  sont  intermittentes;  d'abord  parcellaires,  elles  débutent  par  de^ 
petites  vagues  nmseulaires  dans  l'orhiculaire  des  paupières,  elles  deviennent  de  plus  en 
plus  fortes  et  aboutissent  à  un  spasme  de  l'orhiculaire.  Lorsqu'elles  acquièrent  une  cer- 
taine intensité,  elles  se  généralisent  aux  autres  muscles  de  la  face  :  muscler  élévateurs 
de  la  lèvre,  muscles  zygomatiques,  muscles  du  menton,  et  même  le  muscle  peaucier: 
lorsque  celles-ci  aboutissent  au  spasme,  la  commissure  labiale  droite  est  Urée  en  haut  et 
un  peu  en  dehors,  le  nez  est  légèrement  innervé  du  même  côté;  les  lèvres  sont  pinrêes. 

Les  contractions  de  l'orhiculaire,  comme  celles  des  autres  muscles,  ne  se  terminent 
pas  forcément  par  le  spasme  complet,  elles  peuvent  apparaître  et  disparaître  sans  pr>^ 
duire  de  déformation  du  visage. 

Les  contractions  spasmodiques  de  l'orhiculaire  des  paupières  peuvent  se  produire 
isolément,  tandis  que  celles  des  autres  musclés  de  la  face  sont  toujours  associées  â  celles 
de  l'orhiculaire  :  elles  se  produisent  en  môme  temps  et  leur  sont  rigoureusement  propur- 
tionnelles  en  intensité.  Ce  synchronisme  et  cette  subordination  quantitative  sont  coq>- 
tantes.  On  les  retrouve  d'ailleurs  non  seulement  dans  ces  contractions  anormales,  mai? 
encore  dans  les  mouvements  volontaires  ou  réflexes  ou  dans  les  contractions  rlcc- 
triques. 

Lorsijue  l'on  commande  à  la  malade  do  fermer  les  yeux  fort,  on  remaniue  tout  d'abo^l 
que  la  contraction  de  l'orhiculaire  est  un  peu  moins  énergique  du  côté  droit  que  &i 
côté  gauche  :  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  fait;  mais  ce  qui  nous  intéresse  davao- 
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î-f» •H?!\r?°-.'"t'"*'  ^""^^  "  '*.  P'"*^?'  "'"'  «"«'«-action  dans  d'autres  muscles  de  la 
^L^  f      ?'  •  '»,?'•'•>"'«,«'»  <«'  <!"«  'a  commissure  labiale  droite  se  déplace  en  haut 

u  ,uÎa^  a  •''"1  "  ™V*'''^  ''*'"'"*'■  '™-°»*'°«  entre  en  contraction.  Si  on  applique 
la  tête  duae  épmgle  sur  la  conjonctive  droite,  la  contracUon  de  l'orbiculaire  s'accom- 
pagne également  de  celle  des  mêmes  muscles.  Il  en  est  de  môme  si  on  p3L  à  droUe 
la  région  sus-orbilaire  on  l'apophyse  zygomatiquo  avec  le  marteau  4  ^Hom  ou  bien 
encore  si  on  projette  un  courant  d'air  froid  sur  le  globe  oculaire.  La  contrkron  de 
1  orbiculajre  droit  est  constamment  associée  (i  des  contractions  synchrones  de7autr"8 
muscles  de  la  face.  Il  est  assez  singulier  que  la  percussion  do  l'apophyse  rygomaU^e 
ou  do  la  région  8U8.orb.taire  du  côté  gauche  produise  un  réOexe  plus  fort  dws  rorS 
lairo  palpébral  droit  que  dans  lo  gauche.  oroicu- 

Les  accès  de  spasme  sont  influencés  par  des  causes  diverses  :  ils  sont  augmentés  nar 
1  émotion  la  parole,  la  lumière,  le  soleil,  etc....  le  malade  ne  peut  en  préveZ  le  retour 
ni  les  arrêter  volontairement.  pn  venir  le  retour, 

r/examen  électrique  a  montré  une  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique 
pour  la  plupart  des  muscles  innervés  par  le  facial  droit,  mais  sans  inversion  deT  for- 
mule, s^s  réaction  de  dégénérescence.  En  outre,  l'application  de  l'électrode  sur  une 
région  déterminée  de  l'apophyse  zygomaUque  droite  produit  à  la  fois  la  contraction  de 
1  orbiculaire  des  paupières  et  des  zygomaliquos.  tandis  que  sur  la  région  svmétriouê  dit 
côté  gauche  elle  ne  fait  contracter  que  l'orbiculaire.  «ymoirique  du 

La  diminuUon  des  réacUons  électriques  est  sullisamment  expliquée  par  «n  état  pavé- 
<.,««  des  muscles  innervés  par  le  facial  droit  :  sans  être  très  accusé,  il  est  nettement 
appréciable  pour  le  muscle  sourciller,  les  élévateurs  de  la  lèvre,  les  zyglaUques  To^ 
biculaire  des  lèvres;  lorsque  la  malade  essaie  de  simer.l'orbicolaire  se  conti^te  m*eux  4 
qÛriu^cSS^lt     "        '        °"'"^*"«">"'  "««  •^^'«'"««'t  P'"«  aniples  du  côU  gauchS 

La  malade  se  plaint  encore  de  bourdonnements  dans  l'oreUle.  d'une  diminution  rf« 
l'ouïe.  (L^xamen  pratiqué  depuis  par  M.  Gellé  a  révélé  la  prés;nce  d'un  bouchon  de 
cérumen  dont  l'extraction  a  été  suivie  de  la  disparition  de  la  sirdité,  mais  non  de  celle  d» 

Au  mois  de  mars,  après  le  traitement  par  les  courante  faradiques,  les  réactions  élec- 
triques étaient  redevenuea  normales,  tcai-uuusiioc 

La  malade  a  été  examinée  de  nouveau  le  29  juin. 

L'état  ne  s'est  guère  modifié  L'examen  électrique  dénote  seulement  une  légère 
hyperexcitabilité  faradique  et  galvanique  à  droite.  Les  mouvementa  spasmo^toues  ont 
ronscrvé  la  même  intensité,  le  spasme  est  prédominant  dans  l'orbiculaire  palpéb?al  droit  • 
cest  8e«lement  lorsqu'il  devient  très  fort,  qu'il  se  généralise  aux  autres  mu«5êsdTlà 
ace.  Les  mouvementa  associés  sont  moins  nets  :  la  malade  peut  fermer  volontairement 
les  yeux  sans  qu'il  se  produise  de  contractions  dans  les  autres  muscles  """'«'"6"» 

.«.f"*Hf  r  "nMl''"''"''"''^''"'  '''""'  "'"''""  ^^  ''°'Wc«il«i'-e  palpébral  au  voisinage  immé- 
diat do  I  ...1  détermine  des  secousses  non  seulement  dans  l'orbiculaire  palpébfai  ^'s 
c-nrore  dans  les  muscle..  zygomaUques  et  l'élévateur  de  la  commissure  lXa?e 

Les  reilexes  tendineux  sont  plutôt  un  peu  forte  :  mai.s  le  réflexe  nlantairp' ««  f«ii  «n 
flexion  (pas  de  Babinski).  Pas  de  trépidation  épileptoïde  plantaire  se  fait  en 

La  sensibilité  cutanée  est  normale  sous  tous  ses  modes  ;  de  même  pour  la  sensibilité 
au  diapason  il  n'y  a  aucune  différence  entre  les  deux  côtés  sensibilité 

Les  excitations  gustatives  sont  également  perçues  à  droite  et  à  «auche    . 

l'as  de  paralysie  de  la  langue  ni  du  voile  du  palais. 

OssBavATioN  II  -  Malade  âgée  de  62  ans  chez  laquelle  les  premières  contractions  de 
1  orbiculaire  palpébral  gauche  remontent  à  10  ou  12  ans  environ  '-"'»™cuons  ao 

Dans  les  antecédente  personnels  une  mention  spéciale  doit  êlre  laite  pour  un  abcès  do 
1  oreille  gauche  qui  remonte  &  20  ans.  A  partir  de  cette  époque,  l'ouïe  a  diminué  ™« 
sivement  de  ce  côté  et  la  surdité  est  devenue  complète  il  y  a  un^  douz^^.  h?."^ 
simultanément  avec  l'apparition  des  contractions  dans  i'orbiculL"  '"'• 

Les  contractions  ont  augmenté  notablement  il  y  a  2  ou  3  ans.  Dès  le  début  la  malart^ 
»  remarqué  qu'elles  étaient  beaucoup  plus  fortes  la  nuit  que  le  jour 

Le  spasme  est  surtout  marqué  dans  l'orbiculaire  palpébral.  La  fente  palpcbrale  eauche 
'>t  presque  constamment  plus  petite  que  la  droite.  piupi^oraie  gauclie 

iufïlif*"'  ce  .sont  des  peUtes  contracUons  parcellaires,  vermiculaires  de  la  paupière 
«uperuîure.  qui  n'aboutissent  pas  toujours  au  spasme  proprement  dit.  LorsqK 
acquièrent  une  certamo  intensité,  elles  se  généralisent  aux  iutres  musc  es  delà  face 


228  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIE 

(élévateurs  de  la  commissure,  muscles  zygomatiqucs,  muscles  du  Dienton,  ^a^'^' 

Il  existe  presque  constamment  une  asymétrie  faciale,  la  commissare  gauche  est  lO 
rement  tirée  en  haut  et  en  dehors  ;  le  nez  est  légèrement  dévié  du  côté  gauche 

Chaque  fois  qu'il  se  produit  des  contractions  de  l'orbiculaire.  on  observe  simolliM» - 
un  di'placement  en  haut  de  la  commissure  labiale  :  c'est  ce  qui  a  lieu  pendant  U.-  àn.^  - 
ment,  le  regard  en  bas,  il  sufGt  de  dire  à  la  malade  do  fermer  les  yeux  pour  s^*  reiJ 
compte  du  phénomène.  11  est  incontestable  qu'il  existe  des  mouvements  associée  ce-** 
l'orbiculaire  palpébral  et  l'élévateur  de  la  commissure.  Le  premier  ne  peut  pas  s^  ce 
tracter  isolément;  par  contre  la  commissure  peut  s'élever  sans  rabaissement  de  Iiyi- 
piêie. 

La  malade  est  institutrice  et  elle  emploie  une  grande  partie  de  son  temps  à  corns-.:  - 
devoirs  :  le  regard  étant  forcément  dirigé  en  bas,  le  spasme  se  généralise  et  devie&t  :  * 
intense.  Pour  se  reposer  elle  doit  regarder  en  l'air  :  le  repos  de  l'orbiculaire  entni 
celui  des  autres  umscles. 

Les  spasmes  et  les  contractions  parcellaires  sont  intermittents  et  retiennent  ^^^^- 
par  accès. 

C'est  surtout  le  soir  et  au  moment  de  s'endormir  que  les  crises  se  renouvellent  aie  : 
plus  grande  fréquence  et  la  plus  grande  intensité.  Elles  gênent  même  le  sommjl  : 
empêchent  la  malade  de  dormir. 

U  existe  un  léger  degré  de  par^sie  faciale  :  lorsque  la  malade  parle,  les  niouveni^^l^  • 
lèvres  sont  plus  amples  et  plus  riipides  du  côté  droit:  la  malade  parle  surtout  às  :- 
côté  droit,  et  cependant  dans  l'acte  do  siffler,  de  faire  la  moue,  il  n'y  a  pas  de  ditkr-'' 
appréciable  entre  les  2  côtés.  De  même  quand  on  lui  fait  exécuter  certaines  gntM<^> 
dans  lesquelles  tous  les  nm.scles  do  la  face  se  contractent  telle  que  rocclusîoo  éoerç,-- 
des  yeux  et  l'élévation  des  lèvres,  il  existe  une  petite  différence  entre  les  2  côtés  gartw. 
appréciable  pour  quelques  muscles;  ainsi  le  muscle  triangulaire  du  nez  se  contr»  V. 
énergiquement  à  droite,  tandis  qu'il  se  contracte  à  peine  du  côté  gauche. 

La  malade  n'éprouve  jamais   de  douleurs  dans  la  face;  la  sensibilité  e^t  d'iiic-^ 
intacte  sons  tous  ses  modes  (tactile  du  côté  gauche,  douloureuse,  à  la  pre^on,  et-- 
La  face  se  congestionne  facilement,  pendant  les  accès  de  spasme. 

Surdité  complète  de  l'oreille  gauche. 

Rien  à  la  langue  ni  au  voile  du  palais. 

Il  existe  une  légère  hyperexcitabilité  faradique  et  galvanique  du  facial  gauche,  m^^  P^- 
de  réaction  de  dégénérescence.  L'excitation  des  filets  nerveux  de  l'orbiculaire  pâlp^-i'"' 
produit  des  contractions  non  seulement  dans  l'orbiculaire  palpébral,  mais  f nc«)re  <.^<i- ' 
l'élévateur  de  la  lèvre  :  on  retrouve  dans  l'excitation  électrique  la  même  as>ociatioa  > 
mouvements  que  dans  la  contraction  volontaire  ou  même  réflexe  de  l'orbiculaire.  D'ùlleu'^ 
en  excitant  les  filets  nerveux  du  facial  supérieur  un  peu  plus  en  dehors,  on  remarqat  ^* 
contractions  simultanées  dans  le  peaucier,  ce  qu'on  n'obtient  pas  du  côté  sain. 

Parmi  les  symptômes  observés  chez  ces  deux  malades  il  en  est  plusieurs  l'i 
nous  autorisent  à  mettre  en  cause  le  nerf  facial. 

Dans  les  deux  cas  les  contractions  spasmodiques  sont  exactement  dt>'f'' 
buées  dans  les  muscles  innervés  par  le  nerf  facial;  il  existe  quelques  modili*-*" 
lions  des  réactions  électriques  dans  le  même  domaine.  Le  point  sur  lequel  o*?''- 
désirons  appeler  plus  particulièrement  Tattention  est  l'eiistence  d'HW  p^**'^" 
faciale,  très'  légère  évidemment  dans  les  deux  cas  et  inégalement  dislrib"^ 
surtout  dans  le  second;  mais  cette  parésie  faciale  est  incontestable.  ^^^^ 
chez  les  deux  malades  on  constate  des  mouvements  associés  involonUi^^ 
absolument  semblables  à  ceux  qui  ont  été  signalés  par  Hitzîg  à  la  suite  ^'^ 
la  paralysie  faciale. 

l'ar  contre  il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité;  et  Ton  ne  trouve  n'i^'^ 
part  la  cause  d'une  irritation  périphérique  des  nerfs  sensitifs. 

On  est  ainsi  amené  &  supposer  que  l'hémispasme  facial  et  la  parésie  (ààii' 
doivent  relever  d'une  même  cause,  et  qu'il  existe  sur  le  trajet  du  nerf  ou  pe- • 
être  au  niveau  de  son  noyau  d'origine  une  lésion  surtout  irritative  et  partielle 
ment  destructive. 

Il  est  impossible  de  savoir  si  chez  nos  deux  malades  la  parésie  a  précédé  1^ 
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spasme  ou  inversement.  En  tout  cas  dans  la  deuxième  observation  il  est  un 
détail  étiologique  qui  a  son  importance  :  c'est  à  la  suite  d'une  lésion  auriculaire 
que  se  sont  installées  les  convulsions  spasmodiques,  et  pareil  fait  est  déjà  men- 
tionné dans  plusieurs  observations  (Lannois  et  Paviot,  Meige).  11  est  légitime  de 
faire  un  rapprochement  entre  la  lésion  auriculaire  et  le  spasme  facial,  d'autant 
plus  que  la  paralysie  faciale  est  elle-même  une  complication  assez  fréquente 
des  afTections  de  l'oreille  moyenne;  les  conditions  anatomiques  spéciales  que 
rencontre  le  nerf  facial  dans  l'aqueduc  de  Fallope,  aussi  bien  l'étroitessc  de 
ce  conduit  que  ses  rapports  de  voisinage  avec  l'oreille  moyenne,  l'exposent  sans 
doute  à  diverses  lésions  destructives  ou  irritatives  et  nous  rendent  compte  dans 
une  certaine  mesure  de  sa  vulnérabilité. 

Peut-être   cet  élément   paralytique   serait- il    trouvé   plus  souvent  dans   les 
spasmes  de  la  face,  si  on  le  recherchait  plus  consciencieusement  et  plus  métho- 
diquement :  nous  l'avons  observé  chez  une  troisième  malade  que  nous  n'avons 
pu  malheureusement  amener  aujourd'hui  devant  la  Société  ;  il  était  même  plus 
nettement  accusé  que  chez  ces   deux   malades.  Enfin   nous  observons  encore 
actuellement  une  malade  âgée  de  45  ans  qui  souffre  depuis  plusieurs  années  de 
névralgies  faciales  extrêmement  vives,  et  qui  fut  traitée  en  1901  par  des  injec- 
tions sous-cutanées  d'antipyrine  et  de  cocaïne  au  niveau  de  la  face.  Elle  est 
atteinte  aujourd'hui  d'un  spasme  très    léger  de  l'orbiculaire  des  paupières^  des 
muscles  zygomatiques  et  de  l'élévateur  commun  de  l'aile  du  nez  et  de  la  lèvre; 
et  il  est  à  remarquer  que  toutes  les  contractions  spontanées,  réflexes  ou  com- 
mandées de  l'orbiculaire  palpébral  s'accompagnent  de  contractions  exactement 
synchrones  des  muscles  zygomatiques  et  de  l'élévateur.  Il  y  a  lieu  de  signaler 
également  qu'il  existe  un  léger  degré  d'atrophie  de  la  face  et  que  la  peau  glisse 
moins  facilement  du  même  côté  sur  les  tissus  sous-jacents.  En  outre  les  traits 
sont  légèrement  déviés  du  côté  du  spasme  (déformation  permanente).  Or  cette 
malade  se  rappelle  très  bien  qu'immédiatement  après  les  piqûres,  l'occlusion  de 
l'œil  se  faisait  incomplètement  :  le  spasme  palpébral  a  donc  été  précédé  d'une  très 
légère  paralysie  et  il  est  À  peu  prés  certain  que  les  piqûres  en  ont  été  la  cause. 
Les  mouvements  associés  involontaires  de  l'orbiculaire  et  des  zygomatiques 
sont  comparables  aux  mouvements  associés  qui  ont  été  décrits  dans  les  para- 
lysies faciales  périphériques  totales  à  la  période  de  guérison  ou  d'amélioration. 
Il  est  vraisemblable  que  la  restauration  des  fibres  du  facial  détruites  par  les  in- 
jections s'est  faite  défectueusement,  et  que  quelques-unes  de  celles  qui  sont  des- 
tinées à  l'orbiculaire  n'ont  plus  trouvé  leur  chemin  au  milieu  du  tissu  de  cicatrice 
et  se  sont  égarées  jusque  dans  les  zygomatiques.  C'est  par  la  même  hypothèse 
que  Lamy  (1)  et  Lipschitz  (2)  expliquent  les  divers  mouvements  associés  décrits 
dans  la  paralysie  faciale  périphérique;  et  nous  l'acceptons  volontiers  pour  les 
mouvements  associés  constatés  chez  nos  deux  premières  malades.  Ces  mouve- 
ments associés  anormaux  n'ont  pas  seulement  un  simple  intérêt  clinique  ;  si  l'hy- 
pothèse que  nous  venons  de  rappeler  correspond  bien  à  la  réalité  des  faits,  leur 
existence  au  cours  de  l'hémispasme  facial  périphérique  indique  un  processus 
déprénératif  antérieur^  ils  permettent  en  quelque  sorte  de  faire  un  diagnostic 
rétrospectif  de  paralysie  faciale,  et  d'afïirmer  l'existence  d'une  lésion  du  nerf 
facial.  C'est  une  raison  de  plus  pour  localiser  sur  le  trajet  du  nerf  facial  la 
lésion  causale  de  l'hémispasme  facial  périphérique. 

(1)  Lamy,  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1905. 

(2)  Lipschitz,  MonatitchHft  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  1906. 
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N.  B.  —  Par  le  terme  de  mouvement  associé  involontaire  nous  traduisons  l'ei- 
pression  allemande  «  unvillkurlichen  Mitbewegungen  » .  Ce  sont  des  contr8ction> 
de  certains  muscles  du  facial,  non  voulues  et  sur  lesquelles  la  volonté  nt 
aucune  action  suspensive,  qui  se  produisent  constamment  au  moment  même  de 
la  contraction  automatique  volontaire  ou  réflexe  d'un  autre  muscle  innervé  p&r 
le  même  nerf,  et  qui  font  défaut  chez  un  individu  normal.  Il  peut  même  arriver 
que  ces  muscles  qui  se  contractent  involontairement  en  même  temps  que  d'autres 
muscles,  ne  puissent  plus  se  contracter  sous  l'influence  de  la  volonté  (V.  Lamr), 
ou  bien  encore  que  le  mouvement  produit  par  la  contraction  involontaire  ait 
un  but  tout  opposé  à  celui  que  se  propose  volontairement  le  malade  :  telle  la 
contraction  du  frontal  pendant  l'occlusion  des  jeux  (synergie  paradoxale  de 
Babinski). 

M.  Henry  Meige.  —  Les  deux  malades  de  M.  André  Thomas  présentent  très 
exactement  tous  les  signes  objectifs  du  spasme  facial.  Chez  l'une  d'elles  on  peut 
remarquer,  en  outre,  des  poussées  de  rougeur  qui  coïncident  généralement  avec 
les  crises  spasmodiques.  J'avais  signalé  ce  phénomène  dans  quelques  cas  de 
spasme  facial;  j'ai  eu  l'occasion  de  le  constater  plusieurs  fois  depuis  lors. 

L'existence  de  ces  poussées  vaso-dilatatrices  mérite  d'être  retenue.  On  peat 
en  effet  se  demander  si  elles  ne  sont  pas  l'indice  d'une  excitation  passagère  des 
centres  vaso-dilatateurs  ou  des  voies  qui  en  émanent.  Sans  doute  ce  phéno- 
mène peut  être  considéré  comme  secondaire  aux  contractions  faciales  ;  celles-ci, 
par  leur  intensité  et  leur  persistance,  pouvant  entraver  passagèrement  la 
circulation  périphérique. 

On  peut  aussi  considérer  l'existence  d'un  trouble  vasculaire  primitif,  por- 
tant à  la  fois  sur  les  vaisseaux  profonds  et  sur  les  vaisseaux  superficiels  et 
capable  de  déterminer  simultanément  une  excitation  du  nerf  facial  avec  les 
contractions  spasmodiques  qui  en  sont  la  conséquence,  et  aussi  la  rougcir 
du  visage. 

Mais  peut-être  ne  s'agit-il  que  d'une  excitation  portant  primitivement  sur  les 
fllets  vaso-moteurs  qui  accompagnent  les  filets  moteurs  du  facial. 

Aujourd'hui  où  les  caractères  objectifs  nettement  distînctifs  du  spasme  facial 
ont  été  bien  précisés  et  sont  facilement  reconnaissables,  il  y  aura  grand  intérêt 
&  signaler  dans  les  observations  nouvelles  le  mode  d'apparition  des  troubles 
^aso-moteurs  concomitants. 

Pareillement,  il  est  indispensable,  comme  Ta  fait  M.  Lannois,  comme  vient 
de  le  faire  M.  Thomas,  de  rechercher  avec  soin  l'existence  de  troubles  auditifs. 

La  pathogénie  encore  assez  obscure  du  spasme  facial  pourra  peut-être  s'éclairer 
À  l'aide  de  ces  constatations. 

Quant  aux  mouvements  associés  signalés  par  M.  Thomas,  ils  sont  vraisem- 
blablement de  même  nature  que  ceux  qu'on  observe  en  étudiant  les  actes 
réflexes  ;  leur  extension  est  en  rapport  avec  l'intensité  de  l'excitation,  confor- 
mément à  l'une  des  lois.de  Pfliiger, 


VIII.  Amnésie  Musicale  chez  un  vieil  Aphasicpie  sensoxie),  ancien 
professeur  de  violon  et  de  piano.  Conservation  de  l'exécution,  de 
la  lecture,  de  l'improvisation  et  de  la  composition,  par  M.  Hb>'Ri 
Lamy.  (Présentation  du  malade.) 

M.  Pierre  Marie  a  bien  voulu  me  permettre  d'examiner,  au  point  de  vue  de  It 
fonction  musicale,  un  malade  de  son  service  atteint  d'Aphasie  de  Wernicke 
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pure,  qui  jadis  a  été  un  musicien  distingué,  violoniste  dans  plusieurs  théâtres  de 
Paris  et  de  grandes  villes  de  l'étranger,  professeur  de  violon  et  de  piano. 

Cet  homme,  très  âgé,  est  encore  valide  et  alerte;  et  il  s'occupe,  dans  l'hospice 
de  Bicétre,  &  donner  des  leçons  de  musique  aux  enfants  des  employés.  De  temps 
à  autre,  il  va  jouer  un  morceau  de  piano  ou  de  violon  à  la  salie  de  garde  des 
internes.  Il  était  donc  â  prévoir  que  ses  aptitudes  musicales  étaient  en  grande 
partie  conservées  ;  et,  pour  m'en  assurer,  je  l'examinai  méthodiquement  en  le 
faisant  jouer,  déchiffrer,  en  lui  dictant  et  lui  faisant  copier  de  la  musique. 

L'histoire  de  son  Aphasie  doit  être  résumée  dans  la  thèse  du  docteur  Moutier, 
qui  va  parattre  prochainement.  M.  Moutier  a  bien  voulu  me  confier  le  volumi- 
neux dossier  qui  constitue  son  observation,  et  je  l'en  remercie.  Je  n'en  retien- 
drai que  ceci  :  c'est  un  aphasique  sensoriel  incomplet,  qui  présente  surtout  de 
la  jargonaphasie  et  de  la  jargonagraphie.  Il  comprend  â  peu  prés  ce  qu'on  lui 
dit,  avec  difficulté  cependant,  et  â  condition  que  ce  ne  soit  pas  trop  compliqué  ; 
et  il  exécute  très  imparfaitement  les  actes  au  commandement  que  M.  Pierre 
Marie  a  l'habitude  de  faire  exécuter  â  ses  aphasiques.  Il  lit,  copie  assez  correc- 
tement. Mais  sa  parole  spontanée  est  souvent  incompréhensible,  et  il  est  tout  à 
fait  rare  qu'il  prononce  une  phrase  complète  sans  y  intercaler  un  ou  plusieurs 
mots  qui  n'ont  pas  de  rapport  avec  ce  qu'il  veut  dire.  Il  en  est  de  même  des 
phrases  qu'il  écrit  spontanément. 

Son  aphasie  remonte  â  4  ans;  elle  est  survenue  subitement,  accompagnée  d'un 
simple  malaise.  Au  bout  de  2  mois,  il  a  pu  recommencer  â  donner  des  leçons 
de  violon.  Il  parlait  mal,  mais  il  jouait  bien.  Depuis  cette  époque,  cependant, 
son  talent  d'exécutant  a  baissé  graduellement.  Ses  doigts  ont  perdu  leur  agilité, 
les  avant-bras  sont  devenus  raides.  Mais  il  faut  tenir  compte  de  son  grand  âge 
(82  ans). 

Je  transcris  ici  textuellement  les  notes  que  j'ai  recueillies  lors  de  mou  examen, 
le  27  avril  4907. 

Deb...,  82  ans,  ancien  professeur  de  piano  et  de  violon,  pensionnaire  à  Bicêtre  (1). 

Je  lui  propose  de  jouer  au  violon  une  sonate  de  Mozart.  Il  me  fait  comprendre,  dans 
un  jargon  assez  difTlcile  â  débrouiller,  qu'il  préfère  jouer  au  piano  «  d'imagination  »  et 
que  depuis  longtemps  il  ne  joue  plus  de  musique  écrite. 

J'insiste,  et  il  prend  son  violon,  Taccorde  correctement  et  fait  quelques  gammes  avec 
agilité. 

Je  raccompagne  au  piano,  et  nous  jouons  tout  le  premier  morceau  de  la  première 
sonate  en  la,  presque  sans  arrêt. 

Les  seules  incorrections  que  commette  D...,  en  jouant,  sont  des  fautes  de  mécanisme  : 
traits  manques,  notes  mal  attaquées,  etc.,  mais  pas  de  faute  de  mesure,  ni  de  rythme.  Il 
compte  ses  mesures  parfaitement,  ne  saute  jamais  de  temps,  etc. 

Je  lui  demande  s'il  connaissait  cette  sonate.  11  me  fait  comprendre  par  un  geste  que 
non...  D'ailleurs  il  est  visible  qu'il  lit  la  musique  comme  s'il  déchiiTrait  pour  la  pre- 
i)ii»*re  fois.  Je  lui  joue  le  motif  principal  de  quelques  autres  sonates  de  Mozart,  bien 
connues  des  musiciens.  11  ne  parait  en  reconnaître  aucune,  ce  qui  est  assez  étonnant 
pour  un  violoniste  instruit  comme  il  a  dû  l'être  certainement. 

A  noter,  en  outre,  qu'il  s'aperçoit  parfaitement  quand  nous  ne  sommes  pas  d'accord 
(lui  au  violon,  moi  au  piano).  A  un  moment  donné,  je  frappe  un  accord  faux  {{a  naturel 
majeur,  tandis  que  c'est  fa  dièze  mineur  qui  est  écrit).  Il  s'arrête,  croit  que  c'est  lui  qui 

(i)  Ma  note  était  rédigée  déjà  pour  les  BulUtins  de  la  Société,  lorsque  j'ai  découvert 
que  ce  malade  avait  été  présenté  ici  même  par  M.  Nathan,  le  1"'  février  1906.  Les  parti- 
cularités curieuses  et  intéressantes  de  ce  cas  n'ont  point  échappé  à  M.  Nathan,  qui  a 
examiné  ce  malade  avec  la  compétence  d'un  musicien.  Ce  qui  m'a  engagé  à  le  présenter 
de  nouveau,  c'est  que  j'ai  pu,  en  me  procurant  les  compositions  du  sujet  avant  et  après 
(>on  attaque  d'aphasie,  faire  une  enquête  qu'il  n'avait  pa.s  été  donné  à  M.  Nathan  do  faire. 
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s'est  trompé,  dit  que  c*cst  faux  et  rapproche  la  musique  de  ses  yeux  Nous  recoin:  i  a* 
çodr;  je  fais  ]a  même  faute  avec  intention.  Même  jeu.  Enfin  nous  rccommenvons  >âO- 
faute;  et  il  continue  &  jouer. 

Sachant  que  D...  avait  écrit  do  la  musique,  je  lui  demande  alors  de  me  jouer  une  i*: 
ses  compositions  au  piano.  II  prrlude  par  ({uelques  gammes  exécutées  très  agUem^Gl. 
quelques  accords  d'introduction  corrects,  et  me  dit  qu'il  va  jouer  quelque  chose  «  d'iou- 
gination  ». 

De  fait,  ce  qu'il  me  joue  parait  être  une  improvisation.  C'est  une  sorte  de  romaLCc 
sans  parole  en  fa  mineur  d'une  tournure  assez  banale  d'ailleurs,  mais  très  correcte  à- 
forme,  d'harmonie;  à  un  moment  donné,  il  passe  en  ta  bémol  majeur,  puis  il  moJ:' 
en  mi  majeur,  ce  qui  est  une  modulation  assez  recherchée.  Il  la  fait  d*une  fa<çon  t:.- 
correcte  et  tros  logique,  puis  repasse  en  la  bémol  majeur,  et,  iinaleiDent,  repr-n: 
approximativement  le  motif  primitif.  Mais  je  remarque  que  ce  motif  s'éloigne  notai<i'- 
ment  du  premier;  il  s'en  rapproche  seulement  dans  Ten.semble  par  la  forme  et  ]• 
rythme.  C'est  doue  certainement  une  improvisation.  11  joue  ainsi  2  à  3  minutes,  et 
cette  improvisation  se  tient  assez  bien.  C'est  vraiment  une  phrase  musicale  un  peu  sec'* 
mentale  et  très  banale. 

Je  me  mets  aussitôt  au  piano,  et  je  rejoue  à  peu  près  exactement  la  mélodie  qu*il  viroi 
d'improviser.  Je  lui  demande  alors  s'il  reconnaît  ce  que  je  viens  de  jouer  II  lève  les  bn« 
ot  fait  un  geste  de  dénégation  pour  me  faire  comprendre  qu'il  ne  sait  pas  ce  qui*  eVs'  i 
recommence  :  inéme  réponse. 

Je  lui  joue  alors  une  série  d'airs  des  plus  connus  du  yieux  répertoire  :  L^s  Hvguftf.t'. 
ÏMgoleilo,  la  Dame  blanche  Je  lui  demande  chaque  fois  ce  «juc  c*est:  il  me  répond  :  •  >a  * 
pas...  connais  })as...  me  souviens  pas   » 

Il  est  donc  de  toute  évidence  qu'il  a  perdu  la  m^^moire  musicale;  car  tous  ces  air? 
les  a  certainement  exécutés  maintes  fois  et  sus  par  cœur  jadis. 

Je  lui  joue  alors /a  .Ifar<ei7/ai«p, /<*  Boi  Dagobert,  Au  clair  fie  la  lune.  11  ne  reconuai'  .v.' 
un  seul  de  ces  airs  populaires!  Je  lui  demande  de  me  les  ch&oter:  il  en  est  îDcapable 

Le  seul  air  qu'il  reconnaisse  est  un  air  du  Trouvère  qui  est  sur  le  piano  et  qu'il  jou 
très  souvent  avec  un  interne  en  pharmacie.  Je  lui  en  joue  les  premières  mesures,  et .. 
le  continue  en  chantant  :  son  chant  est  juste. 

Je  lui  joue  alors  la  Marseillaise  à  l'unisson,  note  par  note  et  lentement  sur  le  piano,  '.'t 
lui  demande  de  me  l'écrire  sur  un  papier  à  musique  à  mesure  que  je  joue  (en  sol  majeur' 
Il  place  lui-même  le  fa  dièze.  écrit  i/4  et  me  note  à  peu  près  exactement  la  premi'rr 
phrase  en  mesure,  sans  hésitation  et  sans  regarder  le  piano.  Il  inscrit  de  lui-même  sur  h 
portée  de  la  clef  de  fa  la  basse  chin'rée  très  correctement. 

Cet  examen  a  duré  1  h.  1/2;  et  au  bout  de  ce  temps  Û  ..  parait  fatigué. 

Avant  de  le  quitter,  je  lui  demande  alors  encore  une  fois  de  me  chanter  la  Marttilhii' . 
et  cette  fois  il  me  chante  l'air  (sans  les  paroles)  très  exactement.  Lst-ce  le  fait  del'avoK- 
écrite?  Je  ne  saurais  le  dire...  car  tout  en  écrivant  il  chantait  les  notes,  et  à  ce  moment 
il  n'avait  pas  su  me  dire  ce  qu'il  notait. 

En  terminant  il  improvise  un  motif  de  valse  en  rr  mineur,  très  quelconque,  mais  av'H- 
un  rythme  et  une  mesure  parfaits. 

Dans  un  examen  ultérieur  (11  juin  1907),  sachant  que  D...  composait  encore,  je  lui  % 
demandé  de  me  montrer  ses  compositions.  Il  l'a  fait  avec  bonne  grâce  et  une  certain, 
fierté. 

J'ai  parcouru  un  recueil  de  petits  morceaux  de  violon  destiné  aux  enfants  de  M.  P*]-. 
surveillant  à  Bicêtre,  et  qui  ont  été  écrits  tout  récemment  Un  des  mieux  réussis  est  in 
andante  en  la  majeur  que  je  demande  la  permission  de  faire  exécuter  devant  vous  d) 

Comme  vous  le  voyez,  Deb...  n'a  pas  reconnu  ce  morceau  qui  est  de  lui,  et  qu'il  fait 
jouer  chaque  jour  à  ses  élèves. 

Tous  ces  morceaux  sont  d'un  rythme  intéressant,  varié,  souvent  très  gracieux  Li 
qualité  dominante  de  ce  musicien  est  la  richesse  et  ringéniosité  du  rythme  II  est  Italiri-. 
et  il  a  conservé  sous  ce  rapport  les  qualités  des  musiciens  de  son  pays.  Ses  monvÀux 
sont  d'une  coupe  très  classique  :  les  règles  de  la  composition  y  sont  correctement  obser 
vées.  La  phrase  est  de  8  mesures,  divisée  en  deux  domi-phrases  de  4     Le  sens  niéb- 

(1)  Je  tiens  à  remercier  ici  M.  le  D""  Rose,  chef  de  la  clinique  à  la  Fa»*ulté,  qui  a  'J 
l'amabilité,  au  derniiT  moment,  de  rem[)lacer  le  violoniste  professionnel  que  j'avais  col- 
,voqué  et  de  me  prêter  le  concours  de  son  talent  pour  faire  entendre  à  la  Société  les  com- 
positions de  Deb... 
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dique  est  également  bien  conservé  :  la  mélodie  est  significative  et  non  sans  charme, 
hien  que  Tinspiration  soit  courte  et  sans  grande  originalité.  Mais  ce  qu'il  y  a  de  singu- 
lier, c'est  que  l'auteur  né  reprend  jamaii  son  motif  principal .  Sa  musique  est  faite  de 
petites  phrases  qui  s*onchainent  avec  logique  cependant.  Mais  il  est  évident  qu'il  perd 
a-^sez  rapidement  le  fll  de  sa  pensée  musicale.  Souvent  le  morceau  finit  en  une  tout  autre 
allure  que  celle  qu'il  avait  au  commencement 

Ce  qui  est  sans  grande  importance  pour  de  petites  pièces  destinées  à  exercer  les 
enfanta,  devient  choquant  dans  les  compositions  de  longue  haleine  comme  dans  un  duo 
de  piano  et  de  violon  dédié  à  M.  P...,  surveillant  à  Bicétre  (par  conséquent  postérieur 
aussi  à  l'attaque  d'aphasie).  Ce  morceau,  fort  prétentieux  d'allures,  est  un  enchaînement 
de  motifs  qui  n'ont  aucun  rapport  mélodique  ou  rythmi(]ue  entre  eux,  et  forme  un 
ensennble  incohérent  au  point  de  vue  de  la  couleur  musicale. 

Dans  un  recueil  qui  porte  l'estampille  de  la  Société  des  Auteurs  de  1895,  on  peut  se 
faire  une  idée  de  ce  qu'était  la  valeur  et  la  mentalité  musicales  de  notre  malade  avant  son 
aphasie.  On  y  trouve  des  morceaux  d'assez  longue  haleine,  d'une  facture  très  supérieure 
aux  précédents.  Ici,  la  pensée  musicale,  sans  jamais  être  développée  avec  une  grande 
ampleur,  est  suivie  sans  défaillance;  le  motif  principal  est  rappelé  à  sa  place;  il  y  a  une 
cohérence  parfaite  entre  les  motifs,  et  l'allure  de  la  composition  se  maintient  d'un  bout 
à  l^autre.  On  constate  que  notre  musicien  appartient  à  l'école  italienne  du  siècle  dernier, 
aujourd'hui  bien  démodée.  Il  a  une  prédilection  pour  les  «  marches  de  bravoure  »;  et  on 
peut  lui  faire  le  reproche  de  rechercher  les  fioritures  banales  et  de  mauvais  goût.  En 
somme  sa  couleur  et  ses  tendances  musicales  sont  reconnaissables  dans  la  musique  qu'il 
écrit  actuellement.  Ce  qu'il  a  le  mieux  conservé,  je  le  répète,  c'est  la  notion  du  rythme. 
Kt  en  y  regardant  de  près,  il  me  parait  que  si  ses  compositions  actuelles  présentent 
encore  (]uelque  tenue  et  quelque  unité,  c'est  à  leur  rythme  qu'elles  le  doivent  encore  plus 
qu'à  la  mélodie. 

Enfin  j'ai  prié  D...  de  me  copier  les  premières  mesures  d'une  sonate  de  Mozart.  Il  l'a 
fait  .sans  hésitation,  sans  faute  et  avec  la  rapidité  d'un  homme  habitué  à  écrire  la 
musique.  Je  vous  présente  sa  copie. 

Je  lui  ai  demandé  de  m'vcrire  une  improvuatxon  musicale  quelconque  sans  le  secours 
du  piano;  voici  la  phrase  qu'il  m'a  écrite.  Elle  est  correcte,  ne  manque  ni  d'allure  ni 
d'entrain.  11  l'a  écrite  d'un  trait  en  deux  minutes  sans  s'aider  du  piano  et  sans  chanter, 
^i  me  Ta  fredonnée  ensuite.  Aus8il(*)t  je  la  lui  ai  rejouée  au  piano  :  il  ne  l'a  pas  reconnue  t 
J'insistai  et  lui  montrai  en  les  jouant  les  notes  qu'il  venait  de  tracer.  Le  pauvre 
iiomme  fut  pris  alors  d'un  véritable  désespoir,  se  frappant  la  tète,  se  lamentant  sur  sa 
mémoire  perdue.  Car  il  a  conscience  de  cette  grande  lacune;  on  dirait  même  qu'il 
cherche  à  la  dissimuler  comme  une  infirmité.  Dès  qu'on  lui  demande  de  faire  de  la 
musique,  il  s'empresse  de  vous  avertir  qu'il  est  surtout  improvisateur...  qu'il  joue 
«  d'imagination  ». 

Deb...  est  prié  d'exécuter  devant  la  Société  un  air  manuscrit  qu'on  lui  présente,. et  qui 
n'est  autre  que  l'Hymne  ruste.  Il  accorde  son  violon,  et  joue  très  correctement  l'air  en 
question.  11  ajoute  même  de  son  propre  mouvement  des  doubles  notes  harmoniques  qui 
n'étaient  pas  indiquées  sur  le  manuscrit  :  ce  qui  prouve  bien  qu'il  a  conservé  les  notions 
d'harmonie.  On  lui  demande  quel  est  l'air  qu'il  vient  de  jouer  :  il  réi)ond  qu'il  n'en  sait 
rienl 

Telle  est,  impartialement  résumée,  rhistoire  de  notre  musicien  aphasique.  Je 
ne  vous  l'ai  point  présenté,  avec  intention,  comme  un  amnsiqtie;  car  je  ne  me 
reconnais  véritablement  pas  le  droit  de  qualifier  d'c  amusique  >  un  homme  qui 
entend  et  apprécie  les  sons  musicaux,  qui  exécute,  écrit,  copie  la  musique,  un 
homme  qui  compose  et  improvise  des  phrases  musicales  très  correctes  et  très 
présentables. 

Et  pourtant  cet  homme  qui  pourrait  faire  sa  partie  dans  un  orchestre,  qui 
donne  des  leçons,  qui  passerait  dans  la  vie  courante  pour  un  musicien  ayant 
conservé  toutes  ses  aptitudes  —  présente  une  lacune  énorme.  Il  a  perdu  tota- 
lement la  mémoire  î  II  ne  reconnaît  pas  l'air  qu'il  vient  d'improviser  ;  il  ne 
reconnaît  pas  ses  propres  compositions  —  pas  même  Au  clair  de  la  lune,  ni 
J^ai  du  bon  tabac! 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  des  travaux  d'ensemble  sur  I'Amusie 
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paraissent  s'être  préoccupés  surtout  d'en  rapprocher  les  difTérentes  mo-iil.- 
des  formes  décrites  de  I'Apmasie. 

Sans  doute  nombre  de  faits  cliniques  semblent  se  prêter  à  ce  rapprocbeaai 
On  cite  des  aphasiques  moteurs  ayant  perdu  le  jeu  des  instruments  —  de^Ki- 
soriels  ayant  perdu  la  mémoire,  la  lecture  musicales.  Dans  la  majorité  des  cv. 
le  déficit  musical  semble  de  même  sens  que  le  déficit  du  langage  chez  un  a^L- 
sique  donné.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  rigoureusement  ainsi. 

Peut-on  dire  que  chez  notre  sujet  les  troubles  du  langage  soient  siip«rp> 
sables  aux  troubles  musicaux  ?  Je  ne  le  crois  pas.  Il  me  semble  qu'il  sVxprx- 
mieux  en  musique  qu'en  paroles,  si  j'ose  dire.  Il  donne  des  leçons  de  tIoI 
assez  bonnes,  paratt-ii,àdes  enfants.  Et  ses  démonstrations  valent  certaiiKoïc 
mieux  que  ses  explications...  car  j'ai  lu  dans  son  observation  qu'il  disait  parf>.' 
à  ses  élèves  de  •  lever  la  jambe  en  l'air  ».  D'autre  part,  il  paraît  toujours  tn-cT^" 
plaisir  à  exprimer  ses  idées  en  musique,  comme  si  elles  correspondaient  a  §% 
pensée.  M.  Nathan  a  noté  qull  improvisait  à  volonté  une  marche,  un  meoset 
un  andante  ;  et  que  Tallure  générale  du  morceau  répondait  au  genre  deman^ 
Quand  il  veut  parler,  au  contraire,  conscient  des  écarts  de  son  langage,  il  s'irrite. 
devient  anxieux  parfois,  comme  beaucoup  de  jargonaphasiques. 

Par  contre,  si  sa  mémoire  d'une  façon  générale  est  très  amoindrie,  je  en  i^ 
que  l'amnésie  musicale  l'emporte  sur  toutes  les  autres  amnésies  chez  lui.  ilap<^ 
donner  quelques  renseignements  sur  son  passé  ;  on  a  appris  de  lui  qu'il  avdit 
été  à  Londres,  à  Milan,  à  Venise  ;  qu'il  avait  joué  à  Paris  au  Ghàtelet.  Il  ne  sait  pas 
son  Âge;  mais  il  a  répondu  une  fois  ceci  :  «  Mon  père  a  été  neuf<-quatre,  etjai 
huit-deux  ans,  •  ce  qui  veut  dire  que  son  père  est  mort  à  94  ans,  et  que  lai- 
même  en  a  82.  11  ne  m'a  vu  que  deux  fois  ;  mais  il  m'a  parfaitement  reconnu 
tout  à  l'heure.  11  est  vrai  qu'il  a  perdu  le  souvenir  d'un  grand  nombre  de  moU 
usuels.  On  peut  donc  dire  que  la  fonction  du  langage  et  la  fonction  musicalt 
présentent  chez  lui  des  lacunes  analogues  tout  au  moins. 

Mais  si  l'on  peut  dire  de  lui  qu'il  est  atteint  de  t  surdité  verbale  •  à  un  certain 
àegrè,  je  ne  saurais  accepter  ici  le  diagnostic  de  <  surdité  musicale  « .  Notre 
sujet  apprécie  les  moindres  fausses  notes  et  les  moindres  fautes  de  mesure  H 
est  amnésique  ;  mais  il  a  conservé  son  «  oreille  musicale  >.  Vous  avez  pu  M'ir 
s'il  a  apprécié  la  façon  dont  M.  Rose  a  joué  tout  à  l'heure.  Enfin  je  vous  ni- 
pelle  qu'il  écrit  sous  dictée  musicale  ;  ce  qui  est  tout  à  fait  décisif  pour  écarter 
le  diagnostic  de  «  surdité  musicale  >. 

11  est  incontestable  que  les  observations  de  ce  genre  peuvent  prêter  à  des 
erreurs  d'interprétation  si  elles  ne  sont  pas  faites  chez  des  musiciens  et  par  des 
musiciens.  Supposons  un  instant  que,  chez  notre  homme,  les  aptitudes  musicale» 
soient  bornées  &  posséder  une  oreille  juste  et  &  savoir  par  cœur  les  airs  popu- 
laires qui  nous  sont  familiers  depuis  l'enfance.  Devenu  aphasique,  il  ne  reo^n- 
nait  plus  la  Maneillaise,  ni  le  Roi  Dagobert  :  on  pourrait  le  croire  atteint  <i^ 
t  surdité  musicale  ». 

Cette  erreur  a  dû  être  commise  plus  d'une  fois  chez  des  sujets  n'ayant  aucune 
culture  musicale  ;  car  il  est  impossible  ou  très  difficile  chez  eux  de  s'enquérir  àe 
•  l'audition  musicale  » . 

Encore  une  fois  le  seul  déficit  que  j'aie  noté  chez  Deb...,  c'est  Vamnésit.  mais 
une  amnésie  complète.  C'est  donc  comme  amnéiique  musical  que  je  tous  le  pré- 
sente et  non  comme  amusiquê.  Il  va  de  soi  que  cette  amnésie  n'a  pas  été  sans 
infiuencer  ses  facultés  de  composition.   Elle  explique  le  peu  de  suite  dans  ta 
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pensée   musicale,   le   défaut  d'unité  dans  les    morceaux    qu'il    écrit   actuel- 
lement. 

Or  en  tant  qu^amnétique^  ce  sujet  me  paraît  présenter  deux  particularités 
dignes  de  remarque. 

C'est  d'abord  que  le  déOcit  de  mémoire  porte  chez  lui,  non  sur  les  acquisi- 
tions récentes  (jeu  des  instruments,  lecture  et  écriture  musicales),  mais  sur  les 
plus  anciennes  :  la  mémoire  des  airs  populaires  et  des  chansons  entendues  dés 
l'enfance.  Ceci  est  contraire  à  la  loi  générale  de  désagrégation  de  la  mémoire, 
d'après  laquelle  les  acquisitions  récentes  sont  perdues  les  premières.  On  peut 
admettre  qu'il  s'agit  d'une  amnésie  d'une  nature  particulière. 

C'est  surtout  le  contraste  qui  existe  entre  cette  lacune  énorme  et  l'état  actuel 
des  fonctions  musicales  chez  notre  sujet.  Il  y  a  lieu  d'être  étonné  qu'un  individu, 
ne  se  rappelant  pas  un  seul  air  populaire,  incapable  de  reconnaître  ses  propres 
compositions,  soit  capable  d'exécuter  à  la  lecture,  et  surtout  d'improviser,  de 
composer  comme  le  fait  D...  J'avoue  que  c'est  le  point  qui  me  semble  le  plus 
curieux  de  son  histoire.  On  peut  dire,  il  est  vrai,  que  sa  pensée  musicale  est 
très  amoindrie,  qu'il  a  conservé  surtout  ce  qu'il  y  a  d* automatique,  en  quelque 
sorte,  dans  le  musicien  :  le  mécanisme,  le  rythme,  la  compréhension  et  l'usage 
des  signes  conventionnels  ^-  tandis  qu'il  a  perdu  la  faculté  supérieure  du  musi- 
cien :  la  mémoire  auditive  musicale.  Sans  doute  notre  musicien  n'a  jamais  pro- 
duit d'œuvres  de  grande  envergure,  même  avant  sa  maladie.  Et  c'est  ce  qui 
explique  que  l'écart,  après  tout,  n'est  pas  très  grand,  entre  la  valeur  de  ses 
compositions  actuelles  et  celle  de  ses  anciennes  œuvres,  il  en  eût  été  certes 
autrement  si  nous  avions  eu  affaire  à  un  grand  musicien. 

L'organisation  musicale  est  une  résultante  d'aptitudes  très  complexes,  dont  il 
serait  nécessaire  de  faire  une  étude  systématique  pour  bien  comprendre  le 
mécanisme  des  amusies.  Ces  aptitudes -ne  sont  pas  hiérarchisées  de  la  même 
façon  chez  tous  les  musiciens.  Les  plus  importantes,  et  les  plus  développées, 
dans  les  organisations  musicales  supérieures,  sont  naturellement  les  facultés 
auditives  :  mémoire,  perception  des  sonorités  polyphoniques,  etc.  A  un  rang 
inférieur  se  placent  les  aptitudes  techniques,  la  mémoire  des  procédés  d'exécu- 
tion :  mémoire  des  doigts,  des  signes  conventionnels  écrits.  Celles-ci  peuvent 
être  prédominantes  chez  les  simples  exécutants.  On  conçoit  que  la  perte  de  la 
mémoire  auditive  n'entraîne  pas  celle  des  procédés  d'exécution .  On  conçoit  plus 
difficilement  que  cette  amnésie  laisse  subsister  les  facultés  d'improvisation  et 
de  composition.  Tel  est  le  cas  cependant  de  notre  sujet.  Mais,  comme  je  l'ai 
fait  ohserver,  chez  lui,  ces  facultés  sont  très  amoindries  :  la  pensée  musicale  est 
sans  suite  et  comme  réduite  à  sa  forme  extérieure.  Et  si  ce  fait  ne  saute  pas 
aux  yeux  des  profanes  tout  d'abord,  cela  tient  à  la  nature  même  du  langage 
musical,  dont  on  ne  saurait  exiger  la  même  précision  que  des  autres  modes 
d'expression  de  la  pensée. 

1\.  Hystérie  et  Troubles  Trophiques.  Simulation,  par  MM.  Brlssald  et 

SiCARD.  (Présentation  de  moulages.) 

L'étude  des  troubles  trophiques  dans  l'hystérie  est  à  l'ordre  du  jour  de  la 
Société,  et  c'est  à  titre  documentaire  que  nous  présentons  les  deux  observations 
suivantes. 


11  s'agit  dans  un  premier  cas  d'une  jeune  fille  de  24  ans  dont  l'histoire  cli- 
nique a  été  publiée  par  M.  Balzer  dans  les  Bulletins  de  la  Société  médicale   de$ 


SOCIETE   DE   NEL'HOLr>GIE 


hopiinnx,  il  novembre  1903,  soub  le  titre  de  •  Pemphigus  hystérique  >. 
malailn,  que  nous  avions  eu  l'occasion  de  revoir,  était  une  simulatrice,  c 
l'alteste  ce  ti-ès  ilémonstralif  moulage  que  H.   Itaizer  «  fait  eiécaler, - 


nous  a  auloL-isé  à  présenter.  La  bonne  foi  de  notre  collègue  avait  élé  surprise- 
diagnostic  réel  de  simulation  n'avait  pu  être  Tait  que  plus  tard. 

La  malade  avait  ses  entrées  à  l'office  de  la  salle  d'hùpital  et  il  s'agis"'*  ""' 
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les  faite)  h,  l'aiile  <l'un  tisonnier 


Le  second  cas  concerne  une  feranie  Agée  de  45  ans,  <ivant  revu  il  y  a  |iliis  de 
uatre  ani  un  plâtras  sur  l'épaule  droite.  Vers  le  liuUii'ine  jour  après  l'accident 
iirvint  un  a'dème  marqué  du  bras  droit,  et  la  malade,  impotente  de  son  membre 
upérieuf,  intente  un  procès  en  dommages-iDlcirèts  contre  l'auteur  responsable - 
le  cet  accident. 

Elle  se  fait  hospitaliser  dans  le  service  18  mois  après  ce  traumatisme,  pour 
Dénèficier  d'un  certilicut  de  séjour  et  de  traitement  &  l'bôpital. 


Le  jour  de  l'entrée,  l'ii-dème  du  membre  est  considi^rable,  mais  rien  ne  permet 
de  soupçonner  au  premier  abord  la  simulation. 

Cependant  un  pansement  maintenu  depuis  l'accident  au  niveau  de  l'Epaiile 
droite  parait  suspect.  On  ordonne  qu'il  soit  retiré,  La  malade  manifeste  une 
'i'e  contrariété.  Dans  les  jours  qui  suivent,  lœdcme  diminue  notablemeni,  A 
h  lin  de  la  première  semaine  de  séjour,  il  rcapparatt  avec  son  intensité  pre- 
mière. Une  surveillance  attentive  fait  voir  que  la  malade  s'enferme  la  nuit  dans 
Us  water-closets  et  qu'elle  se  ligature  la  racine  du  bras  avec  un  tuyau  de  caout- 
chouc pour  gaz.  La  trace  circulaire  de  celle  coustriction  est  très  visible  sur  la 
photographie  ci-jointe. 


238  SOCIÉTÉ   DK    NEL'ROLOr.lE 

Sufllsamment  édifiés  nous  signons  l'exeaL  de  la  malade.  L'un  de  nous  l'a  reyne 
hier.  L'œdème  a  totalement  disparu,  cl  les  mouvements  du  membre  supérieur 
sont  redevenus  normaux. 

Elle  nous  a  avoué  du  reste  Tissue  heureuse  de  son  procès.  Elle  a  touche 
trois  milliers  de  francs  environ. 

Si  la  simulation  n'a  pas  été  découverte  par  les  experts  qui  ont  codcIu  à  un 
oedème  hjstèro-traumatique,  c'est  qu'elle  était  évidemment  moins  apparente  et 
grossière  que  celle  déterminée  par  le  lien  caoutchouté.  Très  probablement  U 
malade  se  servait  d'une  pelote  dure  qu'elle  glissait  dans  le  creux  axillaire,  et 
sur  laquelle  le  pansement  ouaté  agissait  comme  facteur  de  compression. 

Ces  deux  malades  étaient  des  hystériques,  avec  hémianesthésie  superposée  tui 
troubles  cutanés.  L'une  d'elles  (le  premier  cas)  avait  eu  des  crises  de  grande 
hystérie  dans  sa  jeunesse. 

On  voit  combien  il  faut  se  méfier  de  tels  malades.  A  peu  près  tous  ont  uq 
fonds  de  mythomanie  (Dupré)  qu'ils  poussent  parfois  à  rextrëme,  soit  dans  un 
intérêt  de  parade  seule,  d'extériorisation,  soit  dans  un  intérêt  pécuniaire  plus 
directement  pratique. 

La  simulation  doit  toujours  être  soupçonnée  chez  eut.  Une  enquête  minu- 
tieuse permet  le  plus  souvent  d'acquérir  à  cet  égard  une  conviction  absolue,  sur- 
tout, comme  le  soutient  M.  Babinski,  en  matière  de  troubles  trophiques. 

Des  éruptions  pemphigoides  vraies  dues  à  une  infection,  intoxication  oa 
auto-intoxication  peuvent  évidemment  se  rencontrer  chez  des  hystériques,  mais 
le  pemphigus  décrit  sous  le  nom  de  <  pemphigus  hystérique  >  ne  parait  pas 
avoir  de  réalité  nosologique.  C'est  un  produit  de  simulation. 

X.  Ëmotion,  Suggestion  et  Hystérie,  par  M.  J.  Babinski. 

Suivant  une  opinion  admise  encore  par  beaucoup  de  médecins  il  suffirait 
qu'un  trouble  nerveux  apparût  ou  disparût  sous  l'influence  d'une  émotion  pour 
qu'il  dût  être  attribué  à  l'hystérie.  11  est  cependant  facile  de  démontrer  l'inexac- 
titude de  cette  conception. 

Ne  sait-on  pas,  par  exemple,  qu'un  choc  moral  peut  provoquer  une  hémor- 
ragie cérébrale  chez  un  sujet  dont  les  artères  sont  déj&  altérées  et  qu'à  l'état 
normal  la  simple  pudeur  donne  souvent  lieu  à  un  érythème?  On  sait  aussi 
qu'une  migraine  ou  que  la  naupathie  sont  susceptibles  de  céder  sous  l'empire 
d'une  émotion  ;  une  personne  très  digne  de  foi  m'a  affirmé  que  dans  une  tra- 
versée de  l'Océan,  le  bâtiment  sur  lequel  elle  naviguait  s'étant  trouvé  en  danger 
de  perdition,  tous  les  passagers  souffrant  du  mal  de  mer  en  furent  guéris  par  la 
peur.  Qui  oserait  soutenir  que  dans  ces  divers  cas  il  s'agit  d'hystérie  ? 

Un  .phénomène  ne  peut  être  considéré  comme  un  trouble  hystérique  primitif 
que  s'il  est  susceptible  d'être  reproduit  avec  rigueur  par  la  suggestion.  Hais,  si 
l'on  n'y  prête  pas  une  attention  suffisante,  on  est  exposé  à  mettre  sur  le  compte 
de  la  suggestion  ce  qui  en  réalité  revient  à  l'émotion  ou  à  un  processus  psy- 
chique voisin  de  l'émotion  et  bien  différent  de  la  suggestion.  Entre  autres 
exemples  de  ce  genre  voici  un  fait  que  je  soumets  à  l'observation  de  la  Société. 
Chez  le  sujet  que  je  présente,  sous  l'influence  de  l'excitation  de  la  plante  da 
pied,  on  voit  apparaître  la  t  chair  de  poule  »  dans  un  territoire  occupant  une 
portion   de  la   région  antéro-supérieure  de  la  cuisse  droite.  Or,  sans  exciter 
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même  les  téguments,  en  afflrmant  simplement  avec  autorité  à  cette  personne 
que  le  phénomène  en  question  va  se  produire,  on  arrive  très  souvent  à  le  pro- 
voquer et  on  pourrait  penser  que  c'est  la  suggestion  qui  Ta  fait  naître.  Mais  ce 
n'est  là  qu'une  apparence.  En  effet,  le  même  phénomène  se  manifeste  parfois 
sous  l'influence  d'une  préoccupation  quelconque  ou  d'une  émotion.  C'est  une 
réaction  somatique  vis-à-vis  d'une  tension  d'esprit,  d'un  mouvement  moral,  sur 
laquelle  la  volonté  n'a  qu'un  pouvoir  très  limité  ;  elle  peut  tout  au  plus,  en  met- 
tant le  t  moi  •  en  garde  contre  les  agitations  intellectuelles  ou  morales,  entra- 
ver sa  production,  mais  une  fois  que  le  phénomène  est  déclanché  il  échappe  à 
la  volonté  et  ni  celle  du  sujet  ni  celle  d'autrui  ne  sont  en  mesure  d'en  fixer  lé 
siège,  la  forme,  l'intensité  ou  la  durée.  On  peut  en  dire  autant  des  phénomènes 
vaso-moteurs,  qui  se  comportent  comme  les  phénomènes  pilo- moteurs.  11  en  est 
tout  autrement  des  troubles  vraiment  susceptibles  d'être  suggérés,  comme  les 
paralysies  flasques,  les  contractures,  les  anesthésies,  les  attaques  hystériques. 
Je  puis,  par  exemple,  à  mon  gré,  développer  chez  un  sujet  suggestionnable  une 
paralysie  du  bras  ou  une  paralysie  de  la  jambe,  une  paralysie  flasque  ou  une 
contracture;  je  puis  créer  une  simple  parésie,  ou  une  paralysie  complète  et  faire 
durer  la  perturbation  quelques  minutes  ou  quelques  heures. 

En  résumé,  les  troubles  suggérés  se  distinguent  des  troubles  émotifs  dont  il 
vient  d'être  question  par  ce  caractère  que  la  volonté  en  est  maîtresse,  qu'elle 
est  capable  d'en  déterminer  ou  d'en  faire  varier  le  siège,  la  forme,  l'intensité  et 
la  durée. 

M.  G.  liALLET.  —  Comment  M.  Babinski  explique-t-il  alors  ce  fait  que  la 
manifestation  la  plus  caractéristique  de  l'hystérie,  l'attaque,  est  généralement 
provoquée  par  une  émotion? 

M.  Babinski.  —  En  admettant  même  que  les  attaques  hystériques  en  appa- 
rence spontanées  soient  toujours  le  résultat  d'émotions,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  qu'on  peut  reproduire  expérimentalement  des  attaques  de  ce  genre  et  en 
varier  à  volonté  la  forme,  l'intensité  et  la  durée  ;  ce  sont  donc  bien  des  acci- 
dents pouvant  être  provoqués  par  la  suggestion  et  par  conséquent  devant  être 
rangés  dans  l'hystérie,  conformément  à  la  définition  que  j'ai  donnée  de  cet  état 
nerveux. 

D'ailleurs,  je  pense  qu'on  a  exagéré  le  rôle  de  l'émotion  dans  la  genèse  des 
crises  hystériques.  Sans  doute  l'émotion  seule  peut  donner  naissance  à  des 
troubles  tels  qu'une  constriction  de  la  gorge,  une  obnubilation  intellectuelle 
plus  ou  moins  prononcée  que  l'on  décrit  comme  appartenant  à  l'attaque  hysté- 
rique ;  mais  ne  sont-ce  pas  là  plutôt  des  réactions  physiologiques  que  tout 
individu  peut  présenter  ? 

En  ce  qui  concerne  les  symptômes  les  plus  caractéristiques  de  l'attaque,  le 
grand  arc  de  cercle,  les  attitudes  passionnelles,  etc.,  il  y  a  tout  lieu  de  croire 
qu'ils  sont  bien  moins  la  conséquence  de  l'émotion  que  de  la  suggestion  ou  de 
l'imitation  qui  est  une  forme  de  la  suggestion. 

Il  me  .semble  aussi  très  admissible  que  dans  certains  cas  l'émotion,  produi- 
sant un  ébranlement  psychique  qui  atténue  la  faculté  de  contrôle,  augmente  la 
suggestibilité  et  constitue  une  condition  favorable  &  l'éclosion  des  manifesta- 
tions hystériques.  Ce  sont  là,  du  reste,  des  questions  sur  lesquelles  on  pourra 
toujours  discuter,  car  elles  ne  comportent  pas  de  solution  définitive. 

Mais  ce  qui  est  incontestable,  c'est  que  les  accidents  hystériques  dits  primi- 
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tifs,  les  attaques  hystériques  en  particulier,  quelle  que  soit  la  part  qui  revieLLr 
à  réinotion  dans  leur  genèse,  peuvent  être  reproduits  rigoureusement  par 
suggestion  et  qu'ils  se  distinguent  par  là  des  troubles  émotifs  pilo-moteurs  < 
vaso-moteurs  dont  j'ai  entretenu  la  Société. 

M.  Hallion.  —  J'ai  cherché  souvent  &  provoquer  par  suggestion,  surtout  chez 
des  hvstériques  et  dans  l'état  d'hypnose,  des  modifications  vaso-motrices  déter- 
minées. A  l'aide  du  pléthjsmographe  digital  que  j'ai  imaginé  avec  la  collabora- 
tion de  Ch.  Comte,  cette  étude  est  relativement  facile,  car  l'instrument  pernitr: 
d'apprécieret  d'inscrire  fidèlement,  par  la  méthode  graphique,  les  ▼ariations  de 
la  circulation  capillaire  des  doigts. 

Rien  n'est  plus  aisé  que  de  susciter  des  réactions  vaso-constrictives  chez  ui. 
sujet  hynoptisé  aussi  bien  que  chez  un- sujet  normal,  mais  seulement  des  réac- 
tions banales  qui  se  manifestent  comme  contre-coup  d'un  grand  nombre  de  pbir- 
nomènes  psychiques,  tels  que  les  émotions  les  plus  diverses  ou  même  de  simples 
efforts  d'attention.  11  s^agit  là  d'un  réfiexe  banal,  à  point  de  départ  cérébral, 
dont  le  sens,  sinon  l'intensité  même,  n'a  pas  de  rapport  défini  avec  la  natorr- 
de  l'idée  ou  de  l'émotion  provocatrices. 

Mais  c'est  en  vain  que  j'ai  cherché  systématiquement  à  produire,  par  sugges- 
tion, des  effets  de  vaso-dilatation.  En  vainj'aflirmais  à  un  sujet  hynoptisé,pari.- 
culièrement  suggestible,  qu'il  sentait  sa  main  devenir  chaude,  qu*il  éprouvais 
dans  les  doigts  serrés  par  l'appareil,  ces  battements  qu'il  savait,  par  expérience-, 
se  manifester  sous  l'influence  de  la  chaleur.  A  la  vérité,  le  sujet  acceptait  dooilo- 
ment  les  impressions  suggérées  et  déclarait  les  ressentir,  mais  la  vaso-dilatatino 
n'apparaissait  point.  En  fait,  ou  bien  le  tracé  ne  se  modifiait  pas,  ou  bien  il 
montrait  une  vasoconstriction,  réaction  inverse  de  celle  que  l'opérateur,  et, 
suivant  toute  apparence,  le  sujet  lui-même,  avaient  la  volonté  de  produire. 

Dans  un  cas,  le  bon  vouloir  d'une  hystérique  endormie  (une  malade  classique 

« 

du  service  de  Charcot)  s'est  traduit  d'une  façon  assez  intéressante.  Je  lui  affir- 
mais que  ses  doigts  s'échauffaient,  se  dilataient,  et  devenaient  le  siège  de  pulsa- 
tions de  plus  en  plus  perceptibles.  Or,  le  tracé  enregistra,  en  effet,  des  pulsa- 
tions bien  nettes,  régulièrement  rythmées  à  la  manière  du  pouls  authentique, 
mais  ce  n'était  autre  chose  que  de  légers  soubresauts  des  doigts,  mouTeineaU 
en  apparence  inconscients,  par  lesquels  la  malade  hynoptisée  réalisait  à  sa  fac<>n 
le  phénomène  suggéré. 

En  somme,  le  système  vaso-moteur  réagit,  par  un  procédé  réflexe,  aux  exci- 
tations psychiques,  mais  la  volonté  paraît  être  impuissante  à  lui  imposer  d>s 
variations  arbitraires,  chez  l'hystérique  de  même  que  chez  le  sujet  normal. 

M.  Ernbst  Dl'PRk.  — Je  confirme  l'opinion  de  M.  Babinski  sur  la  distinction 
à  établir,  au  double  point  de  vue  psychologique-  et  clinique,  entre  rémotion  et 
la  suggestion. 

De  nombreux  malades  présentent  toute  la  série  des  phénomènes  émotifs, 
depuis  la  simple  horripilation  jusqu'à  la  plus  vive  anxiété,  sans  offrir  le  moindre 
accident  hystérique.  Au  contraire,  beaucoup  d'hystériques  sont  étrangers  a 
toute  émotion  :  et  l'on  sait  qu'un  des  caractères  majeurs  de  l'hystérie  est  Tiu- 
souciance  du  sujet  en  face  de  ses  symptômes,  l'absence  de  réaction  émotive 
vis-à-vis  de  ses  accidents. 

Le  domaine  des  faits  de  suggestion  est  surtout  intellectuel  ;  les  faits  d'émo- 
tion sont  d'ordre  affectif.  Cependant,  dans  certains  cas,  notamment  dans  les 
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faits  d'hjstéro-traamatisme,  on  observe  une  combinaison  de  faits  d'émotion  et 
de  suggestion  qui  aboutit  &  des  états  psychopatbiques  mixtes  d'analyse  difficile, 
et  dans  lesquels  l'émotion  semble  disposer  le  blessé  à  la  suggestion. 

• 

M.  SouQUBS.  —  Dans  rbjstéro-traumatisme,  dont  parle  M.  Dupré,  il  y  a 
souvent  une  période  plus  ou  moins  longue  de  méditation  qui  permet  à  la  sug- 
gestion de  se  produire. 

XI.   De  l'Abduction  des  Doigts  dans   rHémiplégie  organique,    par 

M.  J.  Babinski. 

M.  Souques  a  décrit,  il  y  a  quelques  jours  (i),  un  signe  de  l'bémiplégie  orga- 
nique qu'il  appelle  •  le  phénomène  des  interosseui  »  et  qui  consiste  dans  une 
abduction  des  doigts  du  côté  de  l'hémiplégie,  apparaissant  quand  le  malade 
cherche  à  lever  le  bras  paraljrsé.  C'est,  selon  lui,  un  mouvement  associé  ana- 
logue à  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin  décrit  par  moi,  et  au 
c  libîalis  pbânomen  >  de  Strûmpell.  De  mon  côté,  j'ai  observé,  il  y  a  longtemps, 
ce  phénomène.  Mais  J'ajouterai  que  cette  abduction  (sorte  d'éventail  analogue  & 
l'éventail  des  orteils  qu'on  observe  parfois  quand  il  y  a  une  perturbation  du 
système  pyramidal)  se  manifeste  aussi  chez  certains  hémiplégiques,  lorsqu'ils 
étendent  les  doigts,  et  qu'elle  peut  etister  même  &  l'état  de  repos. 

J'estime,  comme  M.  Souques,  que  c'est  là  un  signe  dont  on  peut  tirer  parti 
pour  reconnaître  la  nature  organique  d'une  hémiplégie. 

XI  bis.  De  la  Pronation  de  la  Main  dans  rHémiplégie  organique, 

par  M.  J.  Babinski. 

Dans  rhémiplégie  organique,  avant  même  que  la  contracture  se  soit  établie, 
il  n'est  pas  rare  d'observer  que  du  côté  paralysé  la  main  se  trouve  en  pronation 
et  qu'elle  reprend  cette  position  lorsque  après  l'avoir  portée  en  supination  par 
un  mouvement  passif  on  l'abandonne  à  elle-même.  C'est  là  un  signe  qui  peut 
aider  à  distinguer  l'hémiplégie  organique  de  l'hémiplégie  hystérique. 

Voici  un  bon  moyen  de  mettre  ée  phénomène  en  évidence  :  on  recommande 
au  malade  de  laisser  inertes  ses  membres  supérieurs  ;  puis  on  place  les  avant 
bras  en  supination,  on  les  soutient  en  ses  propres  mains  par  leur  face  dorsale 
au  niveau  du  poignet  et  on  leur  imprime  plusieurs  secousses  successives;  on 
voit  alors  la  main  du  côté  de  l'hémiplégie  se  porter  en  pronation. 

XI  tei\  Sur  le  Réflexe  Cutané  Plantaire  {Différences  dans  les  réactions  corres- 
pondant avec  des  différences  dans  le  siège  de  l'excitation),  par  M.  J.  Babinski. 

J'ai  déjà  fait  remarquer  autrefois  que,  dans  les  cas  de  perturbation  du  sys- 
tème pyramidal,  l'excitation  de  la  plante  du  pied  produisait  parfois  des  réac- 
tions motrices  différentes  suivant  qu'elle  portait  sur  la  partie  externe  ou  sur  la 
partie  interne  du  pied;  on  observe  chez  certains  sujets  une  extension  du  gros 
orteil  en  excitant  le  côté  externe  et  une  flexion  quand  on  excite  le  côté  interne. 
Il  on  est  d'autres,  parmi  lesquels  les  malades  que  je  présente  aujourd'hui,  qui 
ont  une  simple  extension  du  gros  orteil  sous  l'influence  de  l'excitation  de  la 
partie  interne  et  chez  lesquels  l'excitation  du  bord  externe  provoque  une  exten- 
sion associée  à  une  abduction  des  orteils.  Ces  caractères,  joints  à  divers  autres 

(1)  Sur  le  «  phénomène  des  interosseux  »  de  la  main  ou  «  phénomènes  des  doigts  » 
dans  l'hémiplégie  organique,  par  M.  A.  Souques.  Société  médicale,  séance  du  28  juin  1907. 
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que  j'ai  déjà  fait  connaître  (1),  pourraient,  dans  certains  cas,  permettre  de  dis- 
tinguer le  phénomène  dés  orteils  légitime  du  phénomène  des  orteils  suggéré  ci 
simulé. 

Xll.  Un  cas  de  S3n:*ingomyélie  avec  Ghiromégalie  suivi  d'autopsie. 

par  MM.  Lhermittb  et  Artom. 

Le  malade  atteint  d'hypertrophie  de  la  main  et  de  l'ayant-bras  droits  suc- 
comba à  l'âge  de  61  ans  à  une  broncho-pneumonie.  L'autopsie  permit  de  cons- 
tater l'existence  d'une  cavité  syringomyélique  étendue  du  IV*  segment  cerricai 
au  IX*  segment  dorsal.  Les  méninges  étaient  épaissies.  La  main  hypertrophiée 
ne  présentait  aucune  déformation,  hypertrophie  ou  atrophie  du  squelette  ;  le» 
muscles  étaient  en  voie  d'atrophie  et  inGltrés  de  graisse;  les  nerfs  de  la  main 
présentaient  les  phénomènes  de  névrite  en  pleine  activité.  En  définitiTe  l'aug- 
mentation du  volume  de  la  main  relevait  de  l'hypertrophie  des  parties  molks. 
La  peau  était  atteinte  d'une  hjperplasie  marquée  de  la  couche  cornée  et  do 
derme  dont  les  éléments,  par  ailleurs,  étaient  normaux. 

Les  glandes  vasculaires  sanguines  et  particulièrement  l'hypophyse  étaient 
normales. 

Ce  travail  paraîtra  in  extenso  dans  la  NotuoelU  Iconographie  de  la  SalpêUrière, 

Xllf.  Entérite  réflexe  d'origine  Nasale,  par  M.  PierreBonnier. 

On  sait  que  les  racines  du  trijumeau  parcourent  toute  la  hauteur  du  bulbe,  et 
l'on  doit  s'expliquer  '  par  de  multiples  connexions,  normales  ou  individuelles, 
l'extrême  variété  des  réflexes  bulbaires  qui  pourront  avoir  pour  point  de  départ 
une  irritation,  même  minime,  de  la  muqueuse  nasale. 

Dans  certains  cas  la  presque  totalité  des  centres  bulbaires  sont  toucht'9, 
comme  dans  Vépileptie  à* origine  nasale,  connue  depuis  l'antiquité;  dans  d'antres 
cas  ce  sont  les  centres  vaso-moteurs  encéphaliques,  avec  phénomènes  de  dépi\i' 
sien  ou  d'excitation,  à* hypocondrie ^  d'aprosexie,  à* hystérie,  psychoses  diverses,  etc. 
Dans  certaines  observations,  des  noyaux  sont  isolément  intéressés,  surtout 
ceux  de  la  vision  ou  de  Voculo-motrieiti  ;  ou  c'est  le  vertige,  ou  la  mt^at»^,  ou  les 
vomissements,  on  la  ehorée,  ou  des  accès  de  rougeur  et  de  pâleur,  du  ptyaiisme, 
du  spasme  de  la  glotte,  de  la  toux,  de  la  tachycardie,  de  la  cardialgie,  la  syncope 
ou  des  groupements  comme  ceux  de  hatedoto,  ou  de  V angine  de  poitrine,  ou  de 
la  glycosurie,  de  Valhuminurie,  de  Vincontinence  ou  de  la  rétention  d'urine,  des 
pertes  séminales,  ou  des  œdèmes,  des  troubles  cutanés,  ou  encore  des  paralysxft 
passagères  des  extrémités  comme  celles  que  provoquent  certains  troubles  auricu- 
laires. Tous  ces  symptômes  peuvent  disparaître  immédiatement  à  la  suite  d'un 
traitement  de  la  muqueuse  nasale. 

Mais  il  est  trois  systématisations  très  intéressantes  à  reconnaître  clinique- 
ment. 

C'est  d'abord  Vasthme  nasal,  Vasthme  des  foins,  dans  lequel  une  irritation 
minime  de  la  muqueuse  nasale  provoque  un  véritable  affolement  des  centres 
bulbaires  de  défense  de  la  muqueuse  respiratoire,  éternuements  spasmodiques, 
toux  convulsive  et  inondation  de  toute  la  muqueuse.  Le  tout  disparaissant  le 
plus  souvent  par  la  cautérisation  d'un  point  ou  de  plusieurs  points  de  la  muqueuse 
nasale  antérieure,  sans  lésion  nasale,  mais  dont  la  recherche  au  stylet  manifeste 

(1)  Voir  Revue  Neurologique,  1906,  p.  283. 


SÉANCE   DU   4   JUILLET   1907  243 

l'extrême  susceptibilité.  J'ai  décrit  une  forme  invene,  sèche,  dans  laquelle  les 
mêmes  conditions  saisonnières  et  pathologiques  déteimioent  la  réaction  opposée, 
toux  sèche,  avec  siccîté  de  toute  la  muqueuse  respiratoire,  dysphonie  profonde. 

C'est  'ensuite  les  diverses  formes  de  métrorrhagiey  de  dysménorrhée  doulou- 
reuse guéris  par  cautérisation  ou  cocalnisation  de  la  muqueuse  nasale,  avec 
catarrhe  utérin;  ou  inversement  des  coliques  utérines  sèches  avec  aménorrhée. 

EnGn,  je  viens  d'observer  deux  cas  d'entérite  glaireuse,  muco-membraneusef 
réflexe  et  d'origine  nasale. 

Le  premier  est  celui  d'une  doctoresse  atteinte  d'une  dysenterie  en  1892,  et,  à 
la  suite,  d'une  entérite  muco-membraneuse,  extrêmement  tenace,  résistant  à  tous 
les  régimes,  au  séjour  à  la  montagne,  et  déterminant  un  tel  degré  d'épuisement 
et  d'amaigrissement  que  la  tuberculose,  dont  le  père  et  un  frère  de  la  malade 
avaient  été  atteints,  prit  chez  elle  en  forme  aiguë,  avec  fièvre  intense,  et  néces- 
sita un  séjour  d'une  année  dans  les  montagnes.  Dès  le  retour  à  Paris,  l'entérite, 
momentanément  calmée,  reprit  de  plus  belle,  avec  8  à  10  selles  glaireuses  et 
douloureuses  par  jour,  survenant  surtout  à  la  suite  de  la  moindre  émotion,  et 
malgré  un  régime  très  sévère. 

S'étant  aperçue  que  depuis  14  ans  les  crises  d'entcrite  s'accentuaient  sous 
l'influence  du  corjza,  tandis  qu'au  contraire  ses  selles  étaient  moulées  et  non 
douloureuses  quand  le  coryza  disparaissait,  la  malade  vint  me  prier  de  la 
débarrasser  de  ce  coryza.  Ne  trouvant  aucune  lésion  nasale,  mais  un  léger 
catarrhe  de  la  muqueuse,  je  lui  conseillai  des  aspirations  d'eau  chaude,  légère- 
ment salée  et  iodée.  Quatre  jours  après  le  début  de  ce  traitement,  la  malade 
eut  des  selles  moulées,  sans  glaires  et  s'est  mise  à  manger  de  tout.  Depuis  un  an, 
cet  état  s'est  maintenu  et  il  n'est  survenu  de  légères  poussées  d'entérite  qu'à 
l'occasion  d*un  coryza  provoqué  par  un  lavage  de  cheveux.  L'état  actuel  est  très 
bon,  la  malade  mange  de  tout  et  digère  tout;  les  selles  sont  absolument  régu- 
lières (une  par  jour),  et  bien  moulées,  sans  glaires.  Avec  l'amélioration  des 
troubles,  la  neurasthénie,  qui  était  très  prononcée,  a  totalement  disparu. 

L'autre  cas  a  un  caractère  réellement  expérimental.  C'est  un  homme  de  28  ans, 
souffrant  d'entérite  depuis  une  fièvre  typhoïde  grave  qu'il  eut  à  13  ans,  et  dont 
la  gravité  s'accrut  dès  1900.  Constipation  opiniâtre  alternant  avec  des  débâcles 
douloureuses,  avec  diarrhée  sanguinolente  et  persistante,  avec  congestion  hépa- 
tique et  xanthélasma;  le  malade  était  tombé  dans  un  état  d'anémie  profonde 
tant  par  suite  de  sa  maladie  que  par  le  régime  qu'elle  lui  imposait.  Même  neu- 
rasthénie, même  amaigrissement.  Ce  malade  a  également  des  antécédents  tuber- 
culeux. La  doctoresse,  dont  l'entérite  avait  disparu  avec  le  coryza,  eut  occa- 
sion de  voir  ce  malade,  me  l'adressa,  et  je  lui  fis,  il  y  a  quatre  mois.une  simple 
cautérisation  nasale,  à  la  partie  convexe  et  supérieure  du  cornet  inférieur 
gauche,  un  peu  en  arrière  d'un  des  points  d'élection  de  la  réaction  asthmatique. 
Ce  malade  ne  souffrait  nullement  du  nez  et  le  traitetnent  fut  absolument  expé- 
rimental. Dès  le  lendemain  les  coliques  disparurent  et  ne  reparurent  pas 
malgré  les  excès  de  régime,  sauf  2  fois  &  la  suite  d'un  coryza.  Deux  mois 
après  sa  cautérisation,  le  malade  avait  repris  6  kilos,  et  l'entérite  a  disparu 
avec  la  neurasthénie. 

Par  analogie  avec  les  autres  réactions  bulbaires,  il  existe  une  entérite  sèche 
de  même  origine  nasale,  associée  à  la  rhinite  sèche.  Je  suis  convaincu  que  de 
tels  cas  ne  sont  pas  rares,  mais  d'autant  plus  difficiles  à  reconnaître,  que 
cette  étiologie  ne  s'impose  guère  à  l'attention.  M.  Cuisez  a  publié  un  grand 
nombre  de  cas  d'entérites  guéries  par  ablation  de  végétations  adénoïdes,  mais 
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ici  l'origine  purement  réflexe  n'apparaît  pas.  Ce  réflexe  semble  utiliser  U% 
mêmes  voies  anatomiques  que  celles  qui  permettent  de  diagnostiquer  rfaelmlD' 
thiase  intestinale  par  les  démangeaisons  nasales  antérieures  que  manifestent 
les  enfants. 

XIV.  Réaction  hémiopiq[ue  de  'Wernicke  dans  un  cas  d'Acromégalie, 

par  MM.  Dupuy-Dutemps  et  Lejoxxe. 

En  1883,  Wernicke,  se  basant  sur  des  considérations  purement  anatomiques 
et  physiologiques,  émettait  l'hjpothése  que  dans  l'hémianopsie  le  mode  de 
réaction  de  la  pupille  devait  être  différent  selon  que  la  lésion  encéphalique  si*}- 
geait  sur  les  voies  optiques  postérieures,  en  arrière  du  corps  genouillé  externe, 
ou  sur  les  voies  optiques  antérieures  (bandelette,  chiasma),  en  avant  de  ce 
ganglion. 

Dans  le  premier  cas,  l'hémianopsie  ne  s'accompagnera  d'aucune  modificatioD 
du  réflexe  lumineux,  qui  se  produira  avec  la  même  vivacité  quelle  que  soit  la 
région  éclairée  de  la  rétine.  Lors  même,  en  effet,  que  l'excitation  lumineuse 
n'intéresserait  que  la  partie  anesthésiée  de  la  rétine  et  ne  serait  pas  perçue»  eli^ 
n'en  sera  pas  moins  transmise  par  les  voies  optiques  antérieures  intactes  jus- 
qu'au noyau  de  la  111'  paire  et  provoquera  ainsi  la  contraction  pupillaire  comme 
dans  des  conditions  normales. 

La  conservation  intégrale  du  réflexe  lumineux  est,  en  effet,  bien  connae 
comme  un  fait  constant  dans  l'hémianopsie  de  cause  corticale  ou  soas-corticale. 
de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

Il  n'en  sera  pas  de  même  dans  l'hémianopsie  par  lésion  des  voies  optique> 
antérieures  (bandelette  ou  chiasma).  L'excitation  lumineuse  de  la  moitié  insen- 
sible de  la  rétine  ne  déterminera  pas  alors  de  contraction  pupillaire,  puisque  les 
fibres  visuelles,  qui  forment  la  partie  sensitive  de  l'arc  réflexe,  se  tronvan: 
détruites,  l'excitation  ne  pourra  pas  être  transmise  au  noyau  moteur  pupillaire. 
Dans  ces  conditions  la  pupille  se  contractera  lorsque  la  partie  sensible  de  la 
rétine  sera  éclairée;  elle  restera  immobile  lorsque  la  lumière  atteindra  seulement 
la  moitié  aveugle.  Ce  phénomène  constitue  la  réaction  hémiopique  de  Wernicke 
Les  cas  dans  lesquels  on  peut  la  trouver  se  présentent  assez  rarement.  Elle  ne 
fut  observée  pour  la  première  fois,  que  9  ans  plus  tard,  en  1893,  par  Leyden. 

Depuis,  elle  a  été  constatée  dans  les  lésions  de  la  bandelette  ou  du  chiasma, 
par  Martius,  Samelson,  Seguin,  Wilbraud,  Perretti,  Vossius,  et  récemment  par 
Morat.  Nous  l'avons  observée  nous-méme  il  y  a  6  ans  dans  un  cas,  qui  n'a  ^^as 
été  suivi  d'autopsie. 

Mais  d'autre  part,  Story,  Weir  Mitchell,  Librecht  n'ont  pas  pu  la  mettre  en 
évidence  dans  des  lésions  du  chiasma,  Térifiées  à  l'autopsie,  et  ayant  déteruiic*. 
une  hémianopsie  temporale.  Silex  et  lleddœns  ne  l'ont  jamais  trouvée  en  pareil> 
cas»  et  ils  nient  même  la  possibilité  physique  de  cette  réaction. 

La  question  n'est  pas  indifférente  en  clinique;  car  ce  symptôme  peut  être 
parfois  le  seul  signe  capable  de  déterminer  la  localisation  d'un  foyer  encépha- 
lique entraînant  une  hémianopsie. 

Aussi,  en  présence  de  ces  observations  contradictoires  nous  a-t-il  paru  util»* 
de  montrer  ici,  pour  établir  incontestablement  sa  réalité,  un  cas  où  cette  réac- 
tion est  si  nette  qu'elle  ne  peut  échapper  même  à  un  observateur  peu  fami- 
liarisé avec  l'examen  de  l'œil. 

Notre  malade  est  une  femme  de  31  ans,  atteinte  d'acromégalie  typique,  que 
nous  avons  observée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond.  Les  premiers 
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symptômes  de  son  afTection  ont  apparu  il  y  a  environ  2  ans;  les  troubles  de 
la  vue  datent  de  14  mois  et  ont  rapidement  progressé. 

Les  déformations  caractéristiques  sont  trop  évidentes  pour  qu'il  soit  néces- 
saire d'insister  sur  le  diagnostic  :  augmentation  du  volume  de  la  face,  particu- 
lièrement du  menton  et  de  tout  le  maxillaire. inférieur  avec  prognatisme;  hyper- 
trophie des  mains  et  des  doigts  dont  les  ongles  sont  courts  et  cassants;  langue 
volumineuse  se  mouvant  avec  difficulté  dans  la  bouche;  céphalées  frontales 
légères,  fatigue  générale,  somnolences. 

Mais  les  troubles  de  la  vision  sont  les  plus  importants;  ils  affectent  plus 
spécialement  la  malade  et  ce  sont  eux  qui  l'ont  amené  à  nous  consulter. 

Le  nerf  optique  gauche  est  complètement  atrophié,  et  depuis  plusieurs  mois 
il  n'existe  plus  de  ce  côté  la  moindre  perception  lumineuse 

A  droite,  la  pupille  est  très  décolorée,  mais  incomplètement.  L'acuité  visuelle 
de  1/3  il  y  a  3  mois  est  réduite  aujourd'hui  À  l/lOO*.  Il  existe  un  rétrécissement 
considérable  du  champ  visuel  en  dehors,  réalisant  une  hémianopsie  temporale  à 
limites  irrégulières  et  empiétant  sur  le  point  de  fixation. 

Cette  lésion  optique  bilatérale  ne  peut  être  attribuée  qu'à  la  compression 
exercée  au  niveau  du  chiasma  par  la  tumeur  hypophjsaire,  compression  qui  a 
détruit  les  fibres  optiques  croisées,  occupant  la  partie  moyenne  du  chiasma  ainsi 
que  les  fibres  directes  du  nerf  gauche,  mais  a  respecté  jusqu'ici  les  fibres  directes 
temporales  du  nerf  droit. 

La  recherche  du  réflexe  hémiopique  sur  l'œil  droit,  le  seul  qui  perçoive  la 
lumière,  est  des  plus  simples  dans  le  cas  actuel,  si  l'on  observe  certaines  précau- 
tions élémentaires.  II.  est  même  inutile  de  couvrir  ici  l'œil  qui  n'est  pas  examiné, 
comme  il  est  de  règle  dans  l'exploration  des  mouvements  pupillaires  ;  car  cet 
œil  gauche  est  complètement  aveugle. 

L'examen  est  fait  k  la  chambre  noire.  La  malade  regardant  devant  elle,  une 
lampe  est  placée  à  sa  gauche.  Â  l'aide  d'une  lentille  convergente  de  12  à 
15  dioptries,  tenue  avec  la  main  à  quelques  centimètres  de  l'œil,  on  projette  la 
lumière  de  la  flamme  sur  la  pupille  très  obliquement  de  façon  à  n'éclairer  que 
la  partie  temporale  de  la  rétine.  On  voit  se  produire  ainsi  une  vive  contraction 
pupillaire. 

La  lampe  étant  ensuite  placée  à  droite  de  la  malade  on  projette  de  la  même 
façon  la  lumière  sur  la  partie  nasale  (aveugle)  de  la  rétine  aussi  loin  que  pos- 
sible vers  la  périphérie.  La  pupille  reste  immobile.  La  réaction  hémiopique  est 
des  plus  nettes. 

En  procédant  de  la  mèfne  manière  on  peut  examiner  comment  se  comporte 
le  réflexe  consensuel  de  Tœil  gauche.  Cet  œil  étant  aveugle  l'observation  en  est 
facile  à  un  bon  éclairage  et  sans  risque  d'erreur.  On  voit  ainsi  que  la  contrac- 
tion consensuelle  de  l'iris  gauche  ne  se  produit  que  lorsqu'on  éclaire  Tautre  ou 
la  moitié  temporale  sensible  de  la  rétine  droite;  elle  fait  défaut  lorsque  c'est  la 
moitié  nasale,  insensible,  qui  est  éclairée.  Vossius  avait  déjà  observé  ce  fait 
dans  un  cas  de  lésion  du  chiasma  où  un  œil  était,  comme  ici,  complètement 
amaurotique  et  où  existait  pour  Taictre  une  hémianopsie  temporale. 

Ainsi  pratiquée  la  recherche  de  la  réaction  hémiopique,  ne  nécessitant  ni 
appareil  spécial,  ni  technique  compliquée,  est  à  la  portée  de  tous  et  elle  est  assez 
précise.  Mais  on  doit  se  garder  avec  soin  d'une  cause  d'erreur  qui  en  fausserait 
complètement  les  résultats.  C'est  l'éclairage  accidentel,  involontaire  par  transil- 
lumination à  travers  la  sclérotique  de  la  région  rétinienne  que  l'on  veut  préci- 
sément laisser  dans  l'ombre.  Dans  ce  but  il  est  nécessaire  de  veiller  à  ce  que  la 
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lumière  de  la  source  lumineuse  n'atteigne  jamais  l'œil  directement  et  en  oulre, 
il  faut  éviter  (ce  qui  exige  quelque  habitude),  que  le  faisceau  de  rayons  conver- 
gents projeté  avec  la  lentille  vienne  frapper  la  sclérotique  au  voisinage  de  h 
cornée. 

D'après  les  exemples  que  nous  avons  vus,  cette  faute  de  technique  est  trè? 
fréquente;  et  il  n'est  pas  douteux  que  dans  bien  des  cas  elle  a  dû  faire  mécoD- 
naître  l'existence  du  réflexe  hémiopique  à  des  observateurs  non  pré- 
venus. 

La  même  exploration  peut  se  faire  en  projetant  la  lumière  avec  le  miroir 
ophtalmoscopique  ;  mais  l'éclairage  oblique  avec  la  loupe  nous  parait  préférable 
en  raison  de  la  plus  grande  précision  que  donne  Tétroilesse  du  faisceaa  de 
lumière  incidente,  de  l'intensité,  de  l'éclairage,  de  la  possibilité  d'observer  de 
prés  l'iris,  ce  qui  permet  de  remarquer  ses  moindres  modifications,  et  de  la 
facilité  avec  laquelle  on  peut  brusquement,  par  un  très  léger  mouvement. 
éclairer  l'œil  ou  le  placer  dans  l'ombre  en  faisant  écran  avec  la  main  qui  tient 
la  loupe. 

L'appareil  de  Kempner  construit  spécialement  en  vue  de  cette  recherche,  est 
certainement  préférable,  car  il  réduit  le  faisceau  lumineux  à  de  très  petite^ 
dimensions,  il  est  facilement  maniable  et  permet  de  projeter  la  lumière,  sans 
éclairer  les  parties  voisines,  sur  un  point  précis  du  fond  de  l'œil.  Il  consiste  en 
un  manchon  renfermant  une  petite  lampe  électrique  dont  les  rajrons,  traversaot 
un  système  de  lentilles,  sortent  par  une  petite  ouverture  ménagée  à  l'extrémité 
du  tube  et  viennent  former  foyer  à  4  centimètres  de  cette  extrémité. 

Heddœns  a  soutenu  que  le  réflexe  hémiopique  ne  pouvait  se  produire  en 
aucun  cas  ;  car  il  n'était  pas  possible  de  localiser  exclusivement  à  une  région 
limitée  de  la  rétine  l'excitation  lumineuse,  la  lumière  étant  dififusée  par  la 
partie  éclairée  dans  tout  l'intérieur  de  l'œil  et  allant  ainsi  impressionner  indi- 
rectement les  autres  régions  de  la  rétine. 

(lette  hypothèse  tombe  devant  les  faits  positifs,  comme  le  cas  actuel,  où  ce 
réflexe  a  été  constaté  et  qui  ne  peuvent  pas  être  tous  attribués  à  des  erreurs 
d'interprétation.  Il  n'est  pas  permis  davantage  de  douter  des  faits  négatifs 
publiés  par  des  observateurs  exercés.  Enfin  dans  certains  cas  on  a  pu  observer 
ce  que  Schwartz  a  appelé  la  réaction  hémiopique  relative,  lorsque  le  réflexe 
pupillaire  à  l'éclairage  de  la  partie  insensible  n'est  pas  absolument  aboli,  mais 
très  afl'aibli. 

Les  contradictions,  la  variabilité  et  l'inconstance  de  la  réaction  hémiopique 
dans  les  lésions  de  même  siège  et  de  même  nature  trouvent  peut-être  leur  expli- 
cation dans  une  simple  disposition  physique  de  l'œil,  différente  selon  les  sujets: 
la  pigmentation  clioroïdienne. 

La  difl'usion  de  la  lumière  à  l'intérieur  de  l'œil,  invoquée  par  Heddœns.  n  s 
certainement  pas  la  même  importance  chez  tous  les  individus.  Sur  les  yeui 
bruns  à  choroïde  fortement  pigmentée,  l'absorption  de  la  lumière  par  la  partie 
éclairée  est  presque  totale  et  la  diffusion  réduite  au  minimum,  presque  nulle: 
de  sorte  que  dans  ces  cas  le  réflexe  hémiopique  pourra  se  produire  aisément  et 
avec  netteté.  Au  contraire,  dans  les  jeux  de  blonds  dont  la  pigmentation  chorol- 
dienne  très  faible  peut  laisser  transparaître  même  la  sclérotique,  la  quantité  de 
lumière  réfléchie  ou  diffusée  sera  très  importante  et  suffisante  pour  impres- 
sionner vivement  les  autres  régions  de  la  rétine;  de  ce  fait  l'observation  du 
réflexe  hémiopique  sera  évidemment  impossible. 
11  y  aura  lieu,  pour  vérifier  l'hypothèse  que  nous  avançons,  de  noter  à  l'avenir 
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dans  les  observations  la  coloration  et  le  degré  de  pigmentation  des  yeux  en 
même  temps  que  les  résultats  positifs,  douteux  ou  négatifs  donnés  par  Texplo* 
ration  des  pupilles. 

Notre  malade  chez  laquelle  la  constatation  du  phénomène  est  si  aisée  est 
précisément  brune  et  ses  jeux  sont  fortement  pigmentés. 

XV.  RadicuUte  Lombaire  (Névrite  Crurale  racUcuIaire),  par  MM.  E.  Jean- 

SELMB  et  A.  Sézary. 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  homme 
atteint  de  radiculite  lombaire  sensitivo-motrice,  réalisant  le  tableau  de  la 
névrite  crurale  radiculaire. 

C...,  47  ans,  courtier  en  librairie,  entre  fla  mai  à  l'hôpital  Tenon  pour  vives  douleurs 
dans  la  région  lombaire  et  dans  la  jambe  gauche. 
Père  mort  hémiplégique  &  67  ans. 
Erysipèle  à  13  ans.  Nie  avoir  eu  la  blennorragie  ou  la  syphilis  :  nul  stigmate  actuel 


FiG.  !.. 


FiG.  2. 


de  vérole,  rien  dans  son  histoire  ne  rappelle  un  incident  spécifique.  Légère  leucoplasie 
de  la  muqueuse  de  la  commissure  labiale.  Grand  fumeur.  Ethylique,  pituites  matuti- 
nales.  Tempérament  nerveux. 

Marié  &  29  ans;  sa  femme  n'a  jamais  fait  de  fausse  couche;  elle  a  eu  7  enfants  dont 
3  morts  (méningite,  entérite,  appendicite,  accident). 

En  juin  1906,  crises  douloureuses  avec  fourmillements  et  sensation  de  brûlure  dans  les 
pieds,  survenant  5  à  6  fois  par  mois  et  rappelant  tout  à  fait  l'acro-parcsthésie.  Arrêt  de 
la  sécrétion  sudorale  dos  pieds,  qui  auparavant  était  très  exagérée. 

En  juillet  et  août  1906,  douleurs  suivant  le  trajet  du  crural  et  au  niveau  des  adduc- 
teurs de  la  cuisse  droite  :  calmées  par  des  pointes  de  feu,  puis  disparaissaot  lentement. 

Le  9  mai  1907,  à  Tours,  ua  matin,  à  la  suite  d'une  quinte  de  toux  et  en  se  baissant 
pour  prendre  son  crachoir,  le  malade  ressent  subitement  dans  les  reins  une  douleur  trùs 
^ive,  irradiant  aussitôt  dans  la  cuisse  gauche  et  l'immobilisant  par  son  intensité.  Une 
heure  après  seulement,  il  peut  se  lever  et  faire  péniblement  quelques  pas  :  il  lui  semble 
souffrir  moins  debout  qu'assis  ou  couché.  Trois  heures  après,  on  le  transporte  à  l'hôpital 
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OÙ  on  lui  fait  2  piqûres  de  morphine  :  il  y  reste  3  jours,  souffr&nt  un  peu  motas.  mtis 
redoutant  de  tousser,  car  la  toux  réveille  la  douleur  dans  la  région  lombaire  et  »  U 
cuisse.  11  constate  alors  lui-même  qu'à  la  partie  antérieure  de  la  janibe,  il  ne  sent  plu^ 
le  tact,  ni  la  douleur,  ni  la  température.  Revenu  à  Paris,  il  entre  à  l'Iiôpital  Tenon. 

État  au  î"  juin.  —  Douleur  sourde  dans  la  région  lombaire  gauche  et  sur  le  trajet  du 
crural,  augmentée  par  la  toux,  avec  quelques  exacerbations  paroxystiques  surtojt 
nocturnes,  gênant  la  marche. 

La  pression  sur  le  trajet  du  crural  est  moyennement  douloureuse.  Pas  de  signe  i* 
Lasègue.  Des  poin*.s  de  Valleix  de  la  sciatique,  on  ne  trouve  que  celui  de  la  parti*. 
moyenne  de  la  cuisse. 

Examen  objectif  de  la  sensibilité.  Bande  d'anesthésie  absolue,  aux  3  modes,  au-devtn: 
du  tibia  gauche,  large  de  3  travers  de  doigt;  se  poursuivant  en  bas,  au-dessus  du  coj- 
de-pied,  par  une  bande  d'hypoesthésie  allant  jusqu'à  la  racine  des  orteils  qui  ne  pré>t-n- 
tent  aucun  trouble  de  sensibilité  ;  se  continuant  en  haut,  à  partir  du  genou^  avec  ane 
zone  radiculaire  d'hypoesthésie  remontant  vers  la  région  lombaire,  en  suivant  les  fai  eg 
externe,  puis  postérieure  de  la  cuisse  (fig.  1  et  i). 

Réflexe  rotulien  très  diminué  à  gauche,  vif  à  droite.  Réflexes  achilléens  normaux  (ks 
deux  côtés.  Pas  de  clonus  du  pied,  pas  de  Babinski  ;  réflexe  crémastérien  nul  à  gaud;^. 
net  à  droite.  Réflexe  abdominal  identique  des  deux  côtés. 

Atrophie  notable  de  la  cuisse  et  do  la  jambe  gauches,  dont  la  force  musculaire  est  ou 
peu  diminuée  par  rapport  au  côté  droit. 

Examen  électrique,  fait  par  M.  Rieder.  Au  courant  faradique,  tous  les  muscles  réêsi^- 
sent  normalement  à  la  fesse,  à  la  cuisse,  à  la  jambe  et  au  pied,  des  deux  côtés,  êatif  U 
quadricept  crural  et  le  jambier  antérieur  gaucheg,  dont  la  contraction  est  molle  et  nett"- 
ment  retardée  (pas  de  réaction  d'épuisement).  Au  courant  galvaniqw^  ces  deux  même- 
muscles  présentent  seuls  une  modification  :  contraction  retardée  (avec  le  pôle  négatif. 
3  milliampères  à  droite,  8  milliampères  à  gauche);  pas  de  RD nette;  mais  X. F. <. 
presque  égal  à  P. F. S. 

Le  membre  inférieur  droit  ne  présente  actuellement  aucun  trouble  de  motililé  ou  dt 
sensibilité. 

Pas  de  scoliose. 

Réactions  pupillaircs   normales.  Aucun  signe  de  tabès. 

Urines  :  ni   sucre,  ni  albumine. 

Ponction  lombaire  :  lymphocytose  légère,  6  à  8  éléments  par  champ  (ocul.  3,  obj.  ô, 
Leitz). 

La  disposition  des  troubles  de  la  sensibilité,  la  topographie  de  la  parési'^ 
musculaire,  l'exacerbation  de  la  douleur  à  roccasion  de  la  toux  (signe  de  Deje- 
rJne),  le  résultat  de  la  ponction  lombaire,  imposent  le  diagnostic  de  radiculite 

La  zone  d'anesthésie  et  d'hypoesthésie  de  la  jambe  répond  au  territoire  que 
Thornburn  et  surtout  Ilead  ont  attribué  à  la  racine  postérieure  de  L^  (d'après 
Uead,  en  effet,  celle-ci  innerverait  encore  la  face  dorsale  du  pied,  mais  non  Ic^ 
orteils)  :  à  la  cuisse,  les  1'*'  lombaires  sont  de  plus  intéressées. 

Au  point  de  vue  moteur,  la  racine  antérieure  la  plus  atteinte  parait  être 
celle  de  L^^  qui  innerve  à  la  fois  le  quadriceps  et  le  jambier  antérieur,  muscles 
dont  l'innervation  périphérique  dépend,  pour  le  premier,  du  nerf  crural  et,  pour 
le  second,  du  sciatique,  par  le  tibial  antérieur. 

A  noter,  dans  l'histoire  de  ce  malade,  des  phénomènes  douloureux  analogues, 
mais  transitoires,  au  membre  inférieur  droit  et  une  phase  d'acroparesthésie, 
que  M.  Dejerine  a  montrée  être  parfois  sous  la  dépendance  de  lésions  radiculaire:» 

Enfln,  malgré  le  résultat  négatif  de  l'enquête,  étant  donnée  la  fréquente  étio- 
logie  syphilitique  de  l'affection,  nous  avons  institué  le  traitement  par  les  injec- 
tions de  biiodure  de  mercure  dés  le  8  juin,  et  nous  avons  déjà  vu  diminuer  les 
douleurs,  en  même  temps  que  s'atténuaient  les  troubles  sensitifs  :  d'abord 
retour  de  la  sensibilité  dans  les  zones  d'hypoesthésie,  puis  diminution  progres- 
sive de  l'anesthésie  qui,  à  l'heure  acluelle,  est  moins  étendue  et  moins  pro- 
fonde qu'avant  le  traitement. 
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XVI.  Tabès  avec  Atrophie  Musculaire  des  deux  Membres  Supérieurs, 

par  MM.  F.  Raymond  et  II.  Rendu. 

Femme  ûgée  de  59  aos,  coacierge,  dont  les  aDtécêdents  héréditaires  ne  présentent 
rien  de  particulier  à,  signaler. 

On  note  dans  son  passé  pathologique  personnel  des  convulsions  à  14  mois»  une  rou- 
geole à  IVige  de  8  ans  et  une  fièvre  typhoïde  à  26  ans  qui  évolua  normalement. 

Mariée  à  24  ans,  elle  fit  une  fausse  couche  de  3  mois  pais  eut  deux  grossesses  qui 
allèrent  à  terme;  ses  deux  enfants  sont  actuellement  vivants  et  en  honne  santé.  Le  mari 
a  succombé  à  une  affection  cardiaque,  mais  il  devait  être  spécifique,  car  il  se  plaignit 
longtemps  de  violentes  céphalées. 

Notre  malade  fait  remonter  le  début  de  ses  accidents  personnels  à  l'année  1902.  Elle 
se  plaignit  à  ce  moment  de  douleurs  vives  dans  les  membres  inférieurs,  survenant  par 
crises,  qui  durent  être  des  douleurs  fulgurantes.  L'année  suivante,  elle  fut  prise  un  jour, 
brusquement  d'une  hémiplégie  gauche;  celte  hémiplégie  qui  paraît  avoir  été  totale, 
intéressant  les  membres  inférieur  et  supérieur  gauches  ainsi  (|ue  la  face,  persista  peu 
de  temps.  —  Au  bout  de  5  joui's  quelques  mouvements  étaient  déjà  possibles,  et 
3  njois  après  elle  marchait  et  recouvrait  assez  de  forces  pour  pouvoir  faire  son  ménage. 
Un  médecin  la  mit  alors  à  Tiodurc  de  potassium. 

Quelques  mois  après  elle  eut  do  nouvelles  douleurs  fulgurantes  et  fut  prise  de  céphalée 
îolensequi  persista  plusieurs  semaines. 

Il  y  a  2  ans,  en  19U5,  elle  eut  une  petite  attaque  au  cours  de  laquelle  elle  resta  2  heures 
sans  connaissance:  mais  elle  put  ensuite  se  relever  seule  et  elle  n'avait  aucune  paralysie. 

C'est  à  celte  époque  que  la  malade  fait  remonter  le  début  des  trouhles  musculaires  que 
l'on  constate  aux  deux  membres  supérieurs.  Elle  remarrjua  que  ses  mains  devenaient 
faibles  et  maigrissaient  ;  les  lravau.\  d'adresse,  la  couture,  ne  pouvaient  plus  être  exé- 
cutés. Sensation  permanente  d'engourdissement  au  niveau  des  extrémités.  En  même 
temps  elle  s'aperçut  que  son  caractère  changeait;  elle  devenait  morose  et  triste,  et  voyait 
sa  mémoire  baisser  notablement. 

Voyant  ses  troubles  musculaires  des  bras  s'accentuer  progressivement,  elle  se  décida 
alors  il  y  a  deux  mois  à.  venir  à  la  consultation  de  la  Salpôtriére. 

L'examen  actuel  de  la  malade  révèle  un  tabès  très  net  :  douleurs  fulgurantes  dont  elle 
vient  encore  récemment  d'avoir  une  légère  crise,  abolition  complète  des  réflexes  rotuliens 
et  achilléens.  Le  signe  de  Romberg  est  très  léger.  On  ne  note  qu'une  très  minime 
incoordination  des  membres  supérieurs.  Pas  d'incoordination  des  membres  inférieurs  : 
la  démarche  est  normale,  sauf  un  peu  de  raideur  de  la  jambe  gauche,  reliquat  probable 
de  rhémiplégie  ancienne. 

Le  Babinski  est  indifférent  des  deux  côtés. 

Les  pupilles  sont  étroites  et  inégales;  la  gauche  est  plus  petite  que  la  droite.  Pas  de 
lésion  du  fonds  de  l'ccil.  Le  signe  d'Argyll-Robertson  est  nettement  caractérisé. 

li  n'y  a  pas  d'hypotonie  musculaire. 

Sensibilité  au  tact  normale;  à  gauche  très  légère  diminution  de  la  sensibilité  à  la  piqûre. 
Pas  de  troubles  du  sens  des  attitudes  ni  du  sens  stéréognostic.  Sensibilité  osseuse  nor- 
male. Enfin  les  sensations  de  chaleur  et  de  froid  sont  également  bien  perçues. 

L'on  ne  note  actuellement  aucun  trouble  du  cùté  des  sphincters,  mais  en  1902  elle 
soulTrit  pendant  deux  ans  consécutifs  d'incontinence  d'urine. 

Du  côté  des  membres  supérieurs  on  est  de  suite  frappé  par  l'atrophie  considérable  de 
tontes  les  masses  musculaires.  L'atrophie  est  sensiblement  symétrique  des  deux  côtés 
et  porte  principalement  sur  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  les  fléchis- 
seurs et  les  extenseurs  à  l'avant-bras. 

Au  bras  droit  les  extenseurs  sont  très  pris,  cependant  l'index  et  le  pouce  peuvent  être 
«Hendus  ;  la  force  de  ces  muscles  est  malgré  tout  très  faible.  Les  fléchisseurs  sont  égale- 
ment atteints  mais  à  un  degré  moindre;  la  malade  garde  ses  doigts  mi-fléchls  et  ne  peut 
serrer  les  objets  qu'on  lui  met  dans  la  main:  les  mouvements  d'écartement  des  doigts 
sont  impossibles.  Les  mouvements  commandés  par  les  muscles  des  éminences  thénar  et 
hypothénar  ne  peuvent  s'exécuter.  Par  contre  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  et 
du  bras  semblent  normaux  ;  les  mouvements  de  supination  et  de  pronation  se  fout  correc- 
tement. 

Au  bras  gauche,  les  extenseurs  sont,  comme  du  côté  opposé,  très  touchés.  La  malade 
est  incapable  de  relever  sa  main.  L'extenseur  propre  du  pouce  a  cependant  conservé 
son  action.  Les  mouvements  de  flexion  des  doigts  s'exécutent  mieux  que  du  côté  opposé. 
Les  OQuscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  très  atrophiés  et  n'agissent  plus. 
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L'examen  électrique  a  donné  au  bras  gauche  :  D.  R.  très  prononcée  sur  rexteoseur 
commun  des  doigts,  l'extenseur  de  l'index,  le  court  abducteur  du  pouce,  l'opposant,  Ir 
court  fléchisseur  du  pouce;  on  trouve  également  D.  R.  mais  moins  accentuée  surif> 
muscles  suivants  :  cubital  postérieur,  long  fléchisseur  du  pouce,  cubital  aatéricur. 
adducteur  du  pouce. 

Au  bras  droit  on  note  de  la  D.  R.  très  accentuée  à  Textensem-  commun  des  doigts,  aa 
long  extenseur  du  pouce,  extenseur  de  l'index  court  abducteur  do  pouce,  opposant  a 
court  fléchisseur  du  pouce,  adducteur  du  petit  doigt,  court  fléchisseur  et  opposant  du 
petit  doigt.  D.  R.  moins  accentuée  sur  les  I*',  III*  et  IV  interosseux  dorsaux,  trace»  dt 
D.  R.  sur  le  cubital  postérieur. 

Les  réflexes  sont  normaux  au  niveau  des  deux  membres  supérieurs. 

Quel  diagnostic  faut-il  porter  dans  ce  cas?  Le  tabès  parait  certain  ;  les  dou- 
leurs fulgurantes,  Tabolîtion  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  les  signes 
d'ÂrgjlI  et  de  Romberg  nous  le  prouvent.  Par  contre,  Tainjotrophie  est  d'in- 
terprétation plus  délicate.  Est-elle  d'origine  tabétique?  On  a  constaté  parfois  eo 
-effet,  au  cours  du  tabès,  des  atrophies  musculaires  le  plus  généralement  as^z 
localisées,  dont  la  nature  peut  reconnaître  d'ailleurs  des  processus  Taries.  Mais 
il  est  cependant  plus  probable  qu'il  s'agit  ici  de  phénomènes  amjotrophiques 
liés  à  une  méningo-mj élite  chronique,  associée  au  tabès.  Ce  cas  est  très  comps- 
rable  à  ceux  présentés  ici  même  par  MM.  Raymond  et  Huet  (i),  et  A.  Souques  (Si, 
et  relatés  par  Lannois  et  Lé\y  (3). 

La  ponction  lombaire  nous  apporte  d'ailleurs  un  argument  en  fayeur  de  cette 
hypothèse;  en  eiîet  elle  donne  comme  résultat  une  très  grosse  Ijrmphocjtose 
{150  éléments  par  champ  microscopique;  immersion  au  1/15). 

Cette  méningo-myélite  et  ce  tabès  sont  très  probablement  sous  la  dépendance 
d'une  même  cause,  la  syphilis;  non  avouée  par  la  malade,  cette  aflection 
nous  parait  cependant  exister  chez  elle,  en  raison  même  des  troubles  qu'elle  & 
présentés  autrefois  (fausse  couche,  céphalées)  et  des  accidents  dont  elle  est 
atteinte  aujourd'hui. 

XVII.  Deux  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  (dont  un  sniTi 
d'autopsie)  ayant  débuté  après  l'âge  de  70  ans,  par  MM.  Italo  Rossi 
et  G.  RoussY.  (Travail  du  service  de  M.  Pierre  Marie,  à  Bicètre.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  aujourd'hui  à  la  Société  deux  observations 
de  sclérose  latérale  amyotrophique  que  nous  avons  pu  recueillir  dans  le  service 
•de  notre  maître,  le  docteur  Pierre  Marie,  à  Bicêtre. 

Ces  observations  sont  tout  à  fait  classiques  au  point  de  vue  clinique,  mais  ce 
<iui  nous  a  engagé  à  les  publier,  c'est  la  particularité  étiologique  qu'elles  pré- 
sentent, relative  &  l'âge  très  avancé  auquel  l'afTection  a  débuté. 

OsERVATioN  1.  —  Le  nommé  Boz  :  âgé  de  72  ans  i/2,  tailleur  pour  dame,  entre  à  Bicétr^ 
le  15  mai  1907. 

Antécédenti  héréditaires. —  Père  mort  à  un  &ge  très  avancé  (73  ans),  de  vieillesse.  Hère 
morte  tuberculeuse,  à  2â  ans  ;  4  sœurs  de  la  mère  et  d'autres  membres  de  la  famille  soot 
aussi  morts  tuberculeux. 

Antéeédenls  penonnelt.  —  Aucune  autre  maladie,  en  dehors  d'un  petit  chancre  qu'uD 
médecin  de  marine  aurait  qualifié  de  chancre  mou  ;  pas  d'accidents  secondaires.  Marié  s 
l'âge  de  28  ans,  il  a  eu  4  enfants  :  2  fils  actuellement  bien  portants;  2  filles  mortes,  ruae 
de  la  scarlatine,  l'autre  d'une  maladie  infantile  avec  muguet.  Sa  femme  a  eu,  en  outre. 

(1)  Raymond  et  Huet,  Société  de  Neurologie,  6  décembre  1906. 

(2)  A.  Souques,  Société  de  Neurologie,  7  lévrier  1907. 

(3;  Lannois  et  Lévy,  Atrophie  musculaire  progressive  simulant  le  type  Aran- 
Duchenne  chez  un  syphilitique.  Écho  médical  de  Lyon,  5*  année,  13  avril  1900. 
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2  fausses  couches;  elle  était  fortemeot  éthylique,  probablement  tuberculeuse,  et  mourut 
à  l'âge  de  28  ans. 

HUioire  de  la  maladie.  —  Les  renseignements  fournis  par  le  malade  ainsi  que  par  la 
famille,  sont  afûrmatifs  sur  ce  fait  que  la  maladie  actuelle  a  débuté  vers  le  milieu  de 
mai  1906,  soit  à  Tàge  de  7i  an»  iJ2. 

Dans  la  semaine  qui  a  précédé  le  début  de  raffection,  le  malade  était  tout  à  fait 
bien  portant;  il  marchait  bien,  longtemps  et  sans  fatigue;  il  pouvait  se  servir  encore 
si  bien  de  ses  mains  pour  travailler  (tailleur  pour  dame)  que,  dans  cette  semaine,  il 
avait  fait  pour  75  francs  d'ouvrage. 

Pour  la  première  fois,  au  milieu  de  mai  1906,  le  malade  remarque  une  certaine  faiblesse 
dans  les  mouvements  de  l'index  gauche,  et,  peu  de  temps  après,  la  lil*  phalange  de 
ce  doigt  commence  à  se  courber  ;  puis  ce  sont  les  autres  phalanges  de  l'index  et  successi- 
vement les  autres  doigts  de  la  main  gauche  (le  pouce  excepté)  qui  s'affaiblissent  à  leur 
tour  et  se  recourbent,  de  façon  que  dans  l'espace  de  4  mois  environ  la  main  s'est  à  demi- 
fermée.  Dans  le  courant  du  mois  de  juin,  le  malade  peut  encore  travailler  un  peu,  mais 
avec  difficulté  à  cause  de  Taifaiblissement  de  ses  doigts.  A  la  (in  de  ce  mois,  il  remarque 
pour  la  première  fois  l'amaigrissement  de  la  paume  de  sa  main,  et,  dans  les  premiers 
jours  de  juillet,  il  doit  abandonner  définitivement  sou  travail.  En  août,  les  phénomènes 
parétiques  et  atrophiques  envahissent  le  reste  du  membre  supérieur,  et,  au  dire  du  ma- 
lade, frappent  successivement  les  muscles  du  bras,  de  l'avant-bras  et  enfin  ceux  de 
l'épaule.  C'est  À  ce  moment  également  que  le  malade  remarque  que  par  instant  il  traîne 
un  peu  les  jambes,  qu'il  se  fatigue  assez  facilement,  tout  en  pouvant  encore  marcher 
assez  bien. 

Au  commencement  de  septembre,  le  bras  droit,  qui  jusqu'alors  était  resté  indemne, 
se  prend  à  son  tour,  en  commençant  parait-il  par  les  muscles  du  bras,  puis  de  l'avant- 
bras  et  enfin  par  ceux  de  la  main.  Ici^  comme  du  côté  opposé,  ce  fut  l'index  qui  se  prit 
le  premier,  puis  successivement  les  autres  doigts  se, fléchissent  dans  la  paume  de  la 
main;  mais  d'une  façon  générale  la  main  droite  se  prend  moins  rapidement  que  la  gauche. 
A  cette  époque  le  malade  était  devenu  complètement  impotent  de  son  bras  gauche. 

Dans  le^  mois  suivants,  les  phénomènes  parétiques  dans  le  bras  droit  et  dans  les  mem- 
bres inférieurs  s'accentuèrent  de  plus  en  plus;  le  malade  qui  pouvait  encore  se  servir  de 
sa  main  droite  pour  manger,  en  décembre,  est  forcé  vers  la  fin  de  janvier,  de  se  faire 
nourrir.  La  marche  qui  bien  que  difficile,  était  encore  possible  au  mois  de  décembre, 
gra.cc  à  un  double  soutien,  devient  tout  à  fait  impossible  au  mois  de  janvier  et  il  est 
obligé  de  s'aliter  définitivement. 

Le  malade  n'a  jamais  présenté  de  troubles  de  la  mastication.  La  voix,  qui  était  forte  et 
très  claire,  a  commencé  à  se  prendre  S  mois  environ  avant  l'entrée  du  malade  à 
Bicétre;  et  depuis  qu'il  est  dans  le  service,  soit  un  mois  et  demi,  les  troubles  de  la  pho- 
nation sont  allés  en  progressant.  Il  y  a  un  mois  enfin,  sont  apparus  des  troubles  de  la 
déglutition,  qui  ont  aussi  augmenté  progressivement  jusqu'à  ce  jour. 

Etat  actuel  (!«'  juillet  1907).  —  U  s'agit  d'un  vieillard,  de  grande  taille,  confiné  au  lit, 
immobilisé  dans  un  décubitus  dorsal  absolument  passif  et  présentant  une  forte  atrophie 
musculaire  généralisée  et  une  impotence  fonctionnelle  presque  complète  du  tronc  et  des 
membres. 

Têtb.  —  Le  faciès  du  malade  est  légèrement  pleurard,  les  rides  du  front  sont  trè.s 
accusées.  Le  malade  présente  parfois  une  légère  ébauche  de  pleurer  spasmodique.  La 
motilité  dans  le  domaine  du  facial  supérieur  est  absolument  intacte,  ainsi  que  celle  des 
globes  oculaires  et  du  releveur  des  paupières.  Les  pupilles  égales,  régulières,  réagissent 
bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Les  lèvres  ne  paraissent  pas  atrophiées.  La 
mobilité  dans  le  domaine  du  facial  inférieur  parait  intacte  ;  le  malade  peut  faire  la  moue, 
serrer  assez  fortement  avec  ses  lèvres,  soufiler,  gonfler  ses  joues,  mais  ne  peut  siffler  à 
cause  de  l'absence  complète  de  ses  dents. 

La  langue  no  présente  pas  de  diminution  de  volume  évidente,  cependant  ses  bords 
paraissent  un  peu  amincis  et  festonnés;  elle  est  tirée  droite  au  dehors  de  la  cavité 
buccale,  elle  est  mobile  dans  tous  les  sens;  on  y  voit,  aussi  bien  lorsqu'elle  est  sortie 
que  lorsqu'elle  repose  sur  le  plancher  de  la  bouche,  de  nombreuses  contractions  fasci- 
culaires  et  môme  quelques  contractions  fibrillaires  très  nettes. 

Le  voile  du  palais  est  symétrique  et  s'élève  normalement  et  symétriquement  dans  la 
phonation.  Le  réflexe  pharyngien  existe,  mais  affaibli. 
La  motilité  et  la  force  des  muscles  masticateurs  sont  normales.  Réflexe  massétérin  vif. 
La  mastication  n'est  gênée  que  par  l'absence  des  dents. 
La  déglutition  est  troublée,  surtout  pour  les  liquides,  et  depuis  une  quinzaine  de  jours 
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le  malade  est  obligé  de  se  servir  d'un  tuyau  de  pipe  pour  boire  ;  cependant  les   \U\nK  > 
ne  refluent  pas  parle  nez.  La  salivation  n'est  pas  excessive. 

La  voix  est  très  faible,  voilée,  cassée  et  nettement  nasonnée.  En  général,  lorsqur  ^ 
malade  parle,  on  observe  (ju'à  la  fin  des  phrases  courtes  et  même  à  la  fin  des  mi' 
contenant  plusieurs  syllabes,  la  voix  devient  aphone.  Vexamen  laryngoscopiqat  1 
montre  des  mucosités  assez  abondantes  au  niveau  des  fossettes  glosso-épîglottiqu  > 
et  tombant  sur  les  cordes  vocales,  empêchant  l'examen  du  larynx.  Après  les  avoir ealeT».*^* 
on  remarque  que  la  voix  est  nettement  plus  forte  ;  on  voit,  en  outre,  que  la  muqneu^ 
est  rouge,  que  les  cordes  vocales  sont  normales  dans  leur  aspect  et  leur  motilitè-  Li 
bande  ventriculaire  gauche  masque  légèrement  la  corde  correspondante. 

Dans  la  prononciation  isolée  des  dififêrentes  voyelles  et  consonnes,  on  n*ob&erve  jl^ 
de  troubles  appréciables;  la  parole  n'est  légèrement  troublée  que  dans  la  prononcîat..5 
des  mots  un  peu  longs  où  l'on  note  un  léger  degré  de  dysarthrie. 

Cou.  —  Le  malade  a  la  tendance  à  tenir  la  tète  penchée  en  avant  lorsqu'on  le  pl^t* 
dans  son  lit  dans  la  position  assise.  Ses  muscles  sterno-cléido-mastoîdiens  et  las  lr> 
pèzes  sont  manifestement  diminués  de  volume,  atrophiés.  Les  mouvements  de  laténit 
de  la  tête,  ainsi  que  la  flexion,  Textension  et  la  rotation  sont  limitées  se  font  lentcoi  s: 
et  avec  force  évidemment  diminuée  ;  ceci  surtout  pour  l'extension. 

Membres  supérieurs.  —  Sont  accolés  au  tronc,  allongés  le  long  de  celui-ci;  la  mai  j 
et  l'avant-bras  des  2  côtés  sont  eu  supination  et  reposent  sur  le  plan  du  lit  par  learfaf 
dorsale.  Des  2  côtés  les  doigts  sont  fléchis  au  niveau  des  II'  et  III*  phalanges,  alors  que 
la  I***  est  en  extension  modérée  sur  le  métacarpien  ;  celle  flexion  est  surtout  accu>fr 
dans  les  3  derniers  doigts.  Le  pouce  est  en  légère  adduction;  sa  II»  phalange.  surtOQt  a 
droite,  est  légèrement  fléchie. 

Les  érainences  thénars  et  hypothénars  sont  nettement  aplaties,  leurs  masses  mu§<n:- 
laires  ont  presque  complètement  disparu.  Le  dos  des  mains  est  aplati,  avec  dépressii  a 
ovidente  au  niveau  des  espaces  iotérosseux. 

L'atrophie  est  tout  aussi  manifeste  aux  avant-bras  et  aux  bras,  tant  à  leur  face  dorsale 
(]ue  ventrale,  et  prédomine  à  gauche.  Elle  intéresse  aussi,  à  un  fort  degré,  les  niu>- 
des  de  la  ceinture  scapulo-humérale  ;  en  efl'et,  la  léte  de  l'humérus  est  saillante  souf  Ji 
j)eau  à  cause  de  l'atrophie  considérable  du  deltoïde,  les  régions  sous-claviculaires,  ?u*-€t 
sous-épineuses  sont  escavés  par  suite  de  l'atrophie  des  muscles  sous-jacents. 

Secousses  Abri  liai  res  nettes  et  très  fréquentes  au  niveau  du  triceps  brachial,  des  pectï*- 
raux  et  du  grand  dorsal,  rare.s  au  niveau  des  éminences  thénars  et  hypothénars. 

Les  mouvements  pas.sif8  des  doigts  sont  limités  pour  l'extension  au  niveau  des  i  d^r^ 
nières  articulations.  Le  pouce  a  conservé  une  mobilité  passive  presque  normale.  Aq 
uiveau  du  poignet  gauche,  tous  les  mouvements  passifs  sont  pos^sibles,  quoique  limite^ 
dans  l'extension;  à  droite,  on  note  une  certaine  limitation  des  mouvements  d'extension 
et  de  flexion.  Au  niveau  du  coude,  à  gauche,  l'extension  et  la  flexion  passives,  ainsi  't^^'' 
la  pronation  et  la  supination  sont  normales;  à  droite,  on  rencontre  dans  les  mêmes  mou- 
vements de  la  raideur  et  de  la  résistance.  Les  mouvements  passifs,  au  niveau  de  l'épaule, 
sont  très  limités  dans  tous  les  sens,  surtout  à  droite,  et  l'on  sent  nettement  à  la  palpa- 
lion  que  les  muscles  pectoraux  et  grands  dorsaux  sont  moins  atrophiés  que  les  antres 
muscles  de  la  ceinture  scapulo-humérale  et  qu'ils  sont  nettement  contractures. 

Dans  les  divers  segments  des  membres  supérieurs,  la  motilitè  active  est  fortement 
troublée.  Dans  les  doigts  le  malade  n'arrive  plus  qu'à  exécuter  de  très  légers  mouvemeDis 
de  flexion.  Aucun  mouvement  n'est  possible  au  niveau  des  deux  poignets  et  du  couda 
droit;  au  niveau  du  coude  gauche,  le  malade  peut  encore  exécuter  un  très  léger  degré 
de  flexion.  Les  seuls  mouvements  du  bras  encore  possibles,  quoique  à  peine  ébauclirs. 
sont  l'adduction  et  l'abduction.  Le  malade  enfin,  ne  parvient  qu'à  soulever  très  faible- 
ment les  épaules;  il  ne  peut  rapprocher  les  omoplates. 

Les  réflexes  du  poignet  et  du  coude  sont  exagérés  des  deux  côtés. 

Troxc.  —  Au  niveau  du  thorax,  il  existe  une  légère  dépression  des  espaces  intercos- 
taux; l'abdomen  est  bombé  et  flasque;  lorsqu'on  invite  le  malade  à  pousser  coiiim^ 
pour  aller  à  la  selle,  on  remarque  que  les  muscles  de  la  paroi  abdominale  se  contrac- 
tent faiblement.  Le  réflexe  abdominal  existe  des  deux  côtés. 

Aucun  mouvement  de  flexion,  d'extension,  de  latéralité  du  tronc  n'est  possible. 

Le  type  respiratoire  est  mixte,  thoraco-abdominal,  mais  l'amplitude  des  mouremeaU 
respiratoires,  même  dans  la  respiration  forcée,  est  limitée. 

(1)  Cet  examen  a  été  pratljué  par  notre  collègue  et  ami,  le  docteur  Fernand  Lemaîtr». 
assistant  adjoint  du  service  de  laryngologie  de  Laribpisière. 
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Membres  inférieurs.  —  SoDt  allongés  Tun  à  côté  de  l'autre  et  légèrement  tournés  en 
dehors,  les  pieds  en  équinisme  et  en  léger  degré  de  varus.  La  concavité  de  la  plante 
des  pieds  est  exagérée.  Pas  de  position  vicieuse  des  orteils. 

Aux  jambes,  on  note  \ine  atrophie  musculaire  accusée  intéressant  aussi  bien  les  groupes 
antéro-extemes  que  postérieurs.  Aux  cuisses,  il  existe  aussi  une  atrophie  diffuse  des 
divers  groupes  musculaires  avec  un  aplatissement  des  régions  externes  et  antérieures  et 
une  forte  excavation  à  la  face  interne  au  tiers  inférieur  (muscle  vaste  interne).  La 
masse  des  adducteurs  est  assez  volumineuse  et  contraste  avec  les  autres  masses  mus- 
culaires de  la  cuisse.  Les  muscles  de  la  région  fessiére  sont  atrophiés,  flaccides  ;  entre 
le  grand  trochanter  et  l'ischion,  on  note  une  forte  excavation. 

A  remarquer  qu*au  niveau  des  membres  inférieurs,  l'atrophie  musculaire,  quoique 
nianileste,  est  bien  moins  marquée  qu'aux  membres  supérieurs  et  qu'elle  prédomine  au 
niveau  de  la  jambe. 

Au  niveau  des  jambes  et  des  cuisses,  on  observe  des  contractions  fibrillaires. 

La  motilité  passive,  normale  au  niveau  des  orteils  et  du  cou-de-pied,  est  gênée  par  une 
certaine  raideur  dans  l'extension  et  la  flexion  de  la  jambe,  et  dans  les  différents  mou- 
vements de  la  cuisse,  surtout  dans  l'abduction,  qui  permet  de  déceler  un.  certain  état 
de  contracture  dans  les  muscles  abducteurs. 

Les  mouvements  actifs  des  orteils  sont  possibles,  mais  limités  ;  ceux  du  cou-de-pied 
encore  plus  affaiblis,  surtout  dans  l'extension.  La  flexion  et  l'extension  de  la  jambe  sont 
presque  nulles;  dans  la  cuisse,  enfin,  tous  les  mouvements  sont  très  incomplets  et  très 
afifaiblis  ;  l'abduction,  et  encore  plus  l'adduction,  sont  les  mouvements  les  mieux  con- 
servés. 

Lesn'^flexesrotulien  et  achilléen  sont  nettement  exagérés  des  deux  cùtés  :  clonus  du  pied 
bilatéral  si  marqué  que  la  simple  percussion  du  tendon  d'Achille  le  provoque;  clonus  do 
la  rotule.  Le  réflexe  contralatéral  est  très  fort  des  deux  côtés.  L'excitabilité  idio-musculaire 
est  très  exagérée.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  des  deux  côtés. 

L'examen  électrique  montre  qu'il  existe  dans  les  muscles  atrophiés  des  exlréuiités 
supérieures  et  inférieures,  une  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  ;  qui 
est  même,  dans  les  muscles  thénariens  et  hypothénariens,  complètement  abolie.  11  existe 
en  outre  de  laR.  D.  partielle  dans  les  muscles  suivants  des  deux  côtés  :  jumeaux,  jambier 
antérieur,  péroniers.  extenseur  commun  des  orteils. 

La  sensibilité  générale  est  absolument  normale,  partout  et  aussi  bien  pour  les  sensi- 
bilités superficielles  (tact,  douleur,  température)  que  pour  les  sensibilités  profondes 
(sensibilité  vibratoire,  notion  des  altitudes  et  mouvements  passifs;. —  Aucune  douleur  ni 
spontanée  ni  provoquée. 

Les  organes  des  sens  (ouïe,  vue,  odorat)  sont  normaux. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Rien  à  la  colonne  vertébrale. 

Rien  à  signaler  du  côté  des  viscères  :  c(eur  normal;  pouls  :  80;  respiration  :  23. 

Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

Intelligence  intacte  ;  pas  de  troubles  psychiques. 

Il  ne  nous  paraît  pas  douteux  que  nous  sommes  ici  en  présence  d'un  cas  de 
sclérose  latérale  amjotrophique.  Nous  retrouvons,  en  effet,  dans  le  tableau  cli- 
nique présenté  par  le  malade  les  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie  de 
Charcot,  et  au  premier  plan  :  Tamyotrophie  et  la  paralysie  spasmodique.  Aux 
membres  supérieurs,  Tamyotrophie  est  très  intense,  l'importance  fonctionnelle 
complète  ;  cependant  les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs  et  dans  les  muscles  où 
l'atrophie  n'est  pas  encore  très  forte,  comme  dans  les  pectoraux,  les  grands  dor- 
saux et  les  adducteurs, il  existe  delà  contracture.  Aux  membres  inférieurs,  l'amyo- 
trophie  est  moins  accusée  que  dans  les  extrémités  supérieures,  ainsi  qu*on  l'observe 
dans  les  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  typiques,  avancés,  dans 
lesquels  l'atrophie  envahit  aussi  les  extrémités  inférieures.  Les  phénomènes 
paralytiques  y  sont  plus  accusés  que  ce  que  l'état  des  muscles  permettrait  de 
le  supposer,  et  y  prédominent,  associés  aux  phénomènes  spastiques  très  nets  : 
raideur,  exagération  très  forte  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  (malgré 
l'amyôtrophie),  clonus  du  pied,  phénomène  de  Babinski  bilatéral. 

L'évolution  même  de  la  maladie  est  l'évolution  classique  de  la  sclérose  latérale 
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amyotrophique  &  début  spinal  :  début  de  la  paralysie  atrophique  par  les  pn!ib 
muscles  d'une  main,  envahissement  progressif  et  rapide  de  tout  le  reste  éo 
membre  supérieur  et  du  membre  opposé;  puis  atteinte  des  membres  ioférk^r^ 
qui  s'affaiblissent  progressivement  et  en  peu  de  temps  obligent  le  mal&^i 
s'aliter  ;  enfin,  10  mois  après  le  début  de  l'affection,  apparition  des  premîT> 
phénomènes  bulbaires,  qui,  dans  les  3  mois  suivants  (jusqu'à  aujoard'hsi;. 
sont  allés  en  s'accentuant. 

Notons  pour  terminer  :  l'absence  de  paresthésies  et  de  douleurs  précédant  cmi 
accompagnant  le  développement  de  la  paralysie  atrophique  chez  notre  maUik. 
l'absence  complète  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  de  troubles  sphiacté- 
riens  et  de  tout  signe  de  lésion  ou  d'affection  de  la  colonne  vertébrale. 

Les  trois  ordres  de  faits  que  nous  venons  d*énumérer  :  symptômes  présea'^; 
par  le  malade,  mode  d'évolution  de  l'affection,  signes  négatifs,  forment  *jo 
complexus  morbide  si  caractéristique  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  qo^ 
nous  croyons  inutile^  pour  légitimer  notre  diagnostic,  d'entrer  dans  la  àluas- 
sion  du  diagnostic  différentiel  avec  d'autres  affections  spinales  (poliomyéli:^ 
antérieure  chronique,  myélite  chronique  cervicale,  syringomyélie  k  forme  spa-- 
modique^  compression  médullaire,  etc.). 

La  deuxième  observation  que  nous  résumons  ici  a  été  suivie  d'autopsie,  et 
l'étude  histologique  nous  a  permis  de  confirmer  le  diagnostic  de  sclérose  laté- 
rale amyotrophique. 

Observation  II  (Résumé)  (1).  —  Belw...  Jean,  âgé  de  75  ans,  entre  &  rinfirmene  d? 
Bicétre,  le  25  avril  1906.  L'affection  a  débuté  chez  lui,  deux  ans  auparavant,  »»t  à 
l'Age  de  73  ans,  par  des  phénomènes  parétiques  du  côté  gauche  suivis  rapidemefit  de 
troubles  musculaires  trophiques,  intéressant  tout  d'abord  les  membres  supérieurs  et 
sV tendant  ensuite  aux  membres  inférieurs.  Il  est  amené  j9l  l'infirmerie  de  l'hospice  poor 
des  troubles  de  la  phonation,  de  la  déglutition  et  de  la  respiration  ayant  débuté  il  y  i 
quelques  mois  et  qui  sont  actuellement  très  accusés. 

Â  l'examen  du  malade,  pratiqué  à  son  entrée  à  l'infirmei^ie,  soit  le  25  avril  i906,  en 
relève  les  faits  suivants  : 

Face  amaigrie,  peu  ridée,  avec  intégrité  de  la  motilité  dans  le  domaine  du  facial 
supérieur;  motilité  des  globes  oculaires  et  des  paupières  intacte.  Lèvres  de  to1oiii« 
normal,  pas  de  contractions  fibrillaires,  mais  affaiblissement  marqué  dans  la  for^e 
des  muscles  orbiculaires,  avec  impossibilité  de  siffler  ou  de  souffler.  Langue  n<^tt6mfct 
atrophiée,  présentant  de  nombreuses  contractions  fibrillaires;  tous  les  mouvements  de 
la  langue  sont  possibles  mais  s'effectuent  avec  difficulté.  Voile  du  palais^  symétri'^e. 
s'élève  et  s'abaisse  symétriquement.  —  Réflexe  pharyngé  conservé,  affaibli  —  Diminutioa 
notable  de  la  force  des  muscles  masticateurs  ;  réflexe  massétérin  exagéré.  Parole  forte- 
ment troublée,  emp&tée,  dysarthie  très  prononcée  aussi  bien  pour  les  voyelles  que 
pour  les  consonnes.  Voix  faible,- monotone. 

Troubles  prononcés  de  la  mastication  et  de  la  déglutition  avec  reflux  des  liquides  par 
le  nez  et  fréquents  accès  d'étouflement.  Respiration  génce,  bruyante,  parfois  même  st^rto- 
reuse. 

Membres  supérieurs.  —  Atrophie  évidente  et  généralisée  des  muscles  de  la  main  sur- 
tout des  muscles  thénariens  et  hypothénariens)  ainsi  que  des  muscles  de  l'avant- 
bras;  nombreuses  contractions  fibrillaires.  Pas  d'attitude  vicieuse;  légère  raideur  das< 
les  mouvements  passifs.  Mouvements  actifs  possibles  mais  affaiblis  dans  tous  It» 
segments  des  membres   supérieurs.  Réflexes  du  poignet  et  du  triceps  exagérés. 

Membres  inférieurs.  —  Volume  des  membres  diminué  d'une  façon  générale,  mai?, 
atrophie  nette  seulement  dans  les  muscles  des  mollets;  légère  difficulb*  dans  tons  Ir^ 
mouvements.  Raideur  dans  les  mouvements  passifs,  surtout  dans  l'abduction  de  la cuisfe. 

(1)  Nous  ne  donnons  ici,  qu'un  résumé  très  succinct  de  cette  observation  et  pour  la 
rapprociier  de  la  précédente  au  point  de  vue  de  l'âge  auquel  peut  débuter  la  scléru>« 
latérale  amyotrophique.  Ce  cas  sera  publié  in  extenso  ainsi  que  d'autres  dans  un  prochain 
travail  et  ceci  à  un  tout  autre  point  de  vue. 
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Démarche  lente,  légèremeot  fpasmodiqae,  surtout  à  gauche.  Réflexes  rotuliens  exagt^rés, 
eloDus  du  pied  et  signe  de  Babinski,  des  deux  côtés.  Pas  de  contractions  fibrillaires. 

Intégrité  des  muscles  du  tronc  et  du  cou. 

Sensibilité  générale  intacte  ;  intégrité  des  sphincters. 

Vision  normale,  réflexe  pupillaire  normal. 

^  Mort  le  29  avril  1906,  à  la  suite  d'un  accès  d'étouffement. 

Ejramen  anatomique.  —  L'étude  histologique  des  centres  nerveux,  ainsi  que  celle  des 
muscles  et  des  nerfs  périphériques,  faite  au  moyen  des  méthodes  de  Marchi,  de  Weigert, 
de  Pal,  de  Nissl,  a  permis  de  conûrmer  entièrement  le  diagnostic  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  et  de  relever  les  faits  dégénératifs  suivants  :  Régénération  de  la  voie  pyra- 
midale, suivie  au  Marchi  de  la  moelle  jusqu'au  cortex  et  cantonnée  à  ce  niveau  presque 
exclusivement  dans  la  frontale  ascendante.  Dégénération  des  racines  antérieures,  des 
libres  radiculaires  intra-méduUaires  et  altérations  très  marquées  des  cellules  ganglion- 
naires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Intégrité  des  faisceaux  de  Gowers,  du 
cérébelleux  direct,  des  cordons  postérieurs,  des  cornes,  des  racines  postérieures  et  de  la 
colonne  de  Clarke.  Dégénération  manifeste  de  l'hypoglosse,  du  spinal,  du  pneumogas- 
trique et  du  facial  avec  altération  évidente  des  cellules  des  noyaux  de  la  XII*  paire,  de 
l'ambigu,  et  du  facial.  Au  niveau  du  cortex,  les  lésions  constatées  par  la  méthode  de 
Weigert-Pal  et  par  celle  de  Nissl  sont  limitées  exclusivement  au  niveau  de  la  frontale 
ascendante  et  consiste  en  une  raréfaction  évidente  des  fibres  de  la  substance  blanche,  des 
fibres  radiaires  et  du  système  transversal  des  fibres  de  l'écorce  (moins  celles  du  réseau 
d'Kxner),  ainsi  que  dans  des  altérations  quantitatives  et  qualitatives  des  grandes  cellules 
pyramidales  et  des  cellules  géantes  de  Betz.  Lésions  dégénératives  et  atrophiques  mani- 
festes dans  quelques  muscles  des  membres  (surtout  du  membre  supérieur),  de  la 
langue  et  du  voile  du  palais  et  dans  les  nerfs  médian  et  cubital. 

L'intérêt  de  ces  deux  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  réside,  comme 
nous  TavoDs  dit,  dans  l'âge  du  début,  qui  se  fit  dans  le  premier  cas  &  71  ans  1/2, 
dans  le  deuxième,  à  73  ans.  C'est  ce  fait,  extrêmement  rare  dans  Tétiologie  de 
la  sclérose  latérale  amyotrotrophique,  qui  nous  a  paru  digne  d'être  relevé. 

On  voit  en  effet,  en  consultant  les  traités  classiques,  que  les  auteurs  s'accor- 
dent pour  établir  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique  est  une  maladie  de 
Tâge  adulte  et  principalement  de  la  seconde  moitié  de  l'âge  adulte  :  (Marie, 
début  entre  35  et  50  ans.  —  Dejerine,  seconde  moitié  de  l'âge  adulte.  —  Oppen- 
heim,  âge  moyen.  —  Eichorst,  entre  35  et  50  ans.  —  Gowers,  entre  25  et 
45  ans.  —  Strûmpel,  entre  25  et  40  ans). 

Certaines  statistiques  cependant,  publiées  par  quelques  auteurs,  semblent 
montrer  qu'il  faut  élargir  ces  limites  et  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
peut  quelquefois  débuter  âun  âge  plus  tardif.  De  la  statistique  deProbst  (1)  com- 
prenant 47  cas,  personnels  ou  recueillis  dans  la  littérature,  il  résulte  en  effet  que 
siTaffection  débute  de  préférence  entre  30  et  50  ans,  dans  13  cas  elle  a  débuté 
entre  50  et  60  ans,  dans  5  cas  entre  60  et  70  et  dans  un  ca$  unique  après 
70  ans,  et  CoUins  (2)  sur  100  cas,  note  que  dans  28  cas,  le  début  s'est  fait  entre 
50  et  GO  ans,  mais  l'auteur  ne  cite  pas  de  cas  débutant  après  60  ans. 

Ravmond  et  Cestan  (3)  enfin,  sur  18  cas  personnels,  ont  vu  comme  début  le 
plus  tardif  de  l'affection,  un  cas  de  61  ans  et  un  de  68  ans. 

De  ces  statistiques  il  ressort  que,  si  le  début  de  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique se  fait  habituellement  entre  30  et  50  ans,  qu'il  est  encore  assez  fréquent 
entre  50  et  60  ans  et  rare  entre  60  et  70,  il  est  tout  &  fait  exceptionnel  après 
70  ans.  Les  recherches  bibliographiques  que  nous  avons  faites  ne  nous  ont  pas 
permis  de  trouver  d'autres  cas,  en  dehors  de  celui  de  Probst  cité  ci-dessus,  dans 


(1)  Probst,  i4rr/ttt*.  f.  Psyeh.,  Band.  XXX.  p.  766, 1898. 

(2)  CoLLi.NS,  Afneric.  Journ.  ofmedic.  Sciene,^  1903,  p.  939. 

(3)  Raymond  et  Cestan,  Rev,  Neurolog.»  n»  10,  p.  504,  1905. 
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lesquels  le  début  de  l'afifection  se  soit  fait  après  70  ans.  Ce  cas,  ainsi  que  le^  deu 
nôtres,  semblent  donc  être  les  seuls  exemples  jusqu'ici  publiés  d'un  début  si 
tardif  dans  la  sclérose  amjotropbique. 

XVIII.  Examen  des  Centres  Nerveux  dans  deux  cas  d'Hystérie,  par 

M.  Henri  Claude. 

Chez  un  premier  sujet,  Etchev,  dont  l'histoire  a  été  rapportée  plusieurs  fois 
par  Charcot  qui  la  présenta  dans  ses  leçons  sur  l'ischurie  bystérîi^ue  et  rhèmi- 
plégie  avec  contracture,  nous  avons  constaté  surtout  des  lésions  releTant  dt  U 
sénilité.  Mais  il  existait  toutefois  une  sclérose  méningée  très  marquée  au  nire^ 
des  circonvolutions  frontale  gauche,  frontale  ascendante  gauche^  enfin  égale- 
ment aussi,  à  un  moindre  degré,  sur  la  frontale  ascendante  droite,  aItératioD> 
qui  nous  paraissent  indépendantes  de  la  sénilité  et  être  de  date  ancienne,  c^r 
l'aspectdes  méninges  était  tout  à  fait  différent  de  celui  du  reste  des  circonvolutioo^ 
Dans  la  moelle  nous  avons  relevé  une  plaque  de  sclérose  légère  dans  la  région 
radiculaire  antérieure  du  VI'  segment  cervical  à  gauche,  et  une  hémiatropbiê 
du  cordon  an téro -latéral  du  côté  droit  sur  tout  l'axe  spinal.  —  Enfin»  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle  on  notait  un  épaississement  méningé  avec  sclérose 
marginale  légère  comme  on  en  voit  dans  la  moelle  des  vieillards. 

L'autre  malade,  Corn...,  présenta  pendant  sa  vie  des  crises  d'hjstérie,  ut.e 
atrophie  de  Téminence  thénar  à  droite  avec  contracture  du  bras,  puis  une  hémi- 
plégie gauche  qui  rétrocéda,  enfîn  une  paraplégie  avec  contracture  dos  deui 
membres  inférieurs.  Elle  mourut  accidentellement  à  43  ans.  —  L'examen  bisto- 
logique  révéla  une  méningite  fibreuse  ancienne  des  circonvolutions  frontales  et 
rolandiques  du  côté  droit,  une  hémiatrophie  de  la  moelle  à  gauche,  une  polio- 
myélite partielle  à  droite  dans  la  région  cervicale  inférieure,  enfin  des  lésions 
de  méningo-radiculite  diffuse  surtout  dans  la  région  lombo-sacrée,  avec  sclérose 
marginale  légère  et  atrophie  de  quelques  cellules  des  cornes  antérieures. 

Ces  lésions  non  adéquates  aux  troubles  moteurs  très  importants  présents 
pendant  la  vie  montrent  combien  l'hystérie  modifie  et  amplifie  la  sjmptomat<^- 
logie  parfois  fruste  de  certaines  altérations  organiques.  Ces  observations 
laissent  supposer  que  dans  certaines  formes  de  manifestations  hystériques 
tenaces  il  peut  exister  une  lésion  organique  légère,  qui  sur  ce  terrain  spécial  de 
la  grande  névrose,  constitue  en  quelque  sorte  une  épine  excitant  sans  cesse  le 
dynamisme  du  système  nerveux  et  favorisant  la  prolongation  indéfinie  <ies 
accidents. 

M.  SouyrEs.  —  J'ai  dans  ma  thèse  rapporté  plusieurs  exemples  d'atrophie 
musculaire  hystérique,  quelques-uns  même  avec  réaction  de  dégénérescence.  U 
dois  avouer  que  je  n'en  ai  pas  rencontré  depuis  cette  époque  et  que  j'ai  chaDii'' 
d'avis  depuis.  En  d'autres  termes,  je  ne  suis  plus  guère  convaincu  de  l'existeQce 
de  Tamyotrophie  hystérique.  Je  pense  que  cette  amyotrophie  peut  être  expliquée 
par  d'autres  raisons  :  impotence,  arthrite,  etc.. 

M.  Dejerine.  — La  première  autopsie  d'atrophie  musculaire  hystérique  a  été 
publiée  en  1885  par  Mlle  Klumpke  et  concernait  une  malade  du  service  de  Vul- 
pian.  Dans  ce  cas,  où  l'atrophie  musculaire  était  très  accusée  et  durait  depuis 
plusieurs  années,  il  existait  une  contracture  très  intense.  L'examen  histologique 
de  la  moelle  épinière  ne  montra  aucune  espèce  d'altération.  Les  cellules  dt'< 
cornes  antérieures  étaient  aussi  nombreuses  qu'à  l'état  normal,  les  faisceaux 
blancs  et  les  racines  antérieures  étaient  également  intacts. 


SÉANCE  DU  4  JUILLET  4907  257 

M.  Brissaud.  —  Cette  question  de  l'atrophie  musculaire  dite  hystérique^ 
comme  d'ailleurs  toutes  celles  qui  touchent  aux  altérations  matérielles  des  tissus 
et  des  organes  observés  dans  la  névrose,  a,  depuis  quelque  temps,  acquis  une 
très  grosse  importance  au  point  de  vue  de  l'appréciation  des  accidents  du 
travail. 

M.  Babinski  lui-même  n'admet  plus  aujourd'hui  Texistence  d'une  atrophie  mus* 
culaire  de  nalure  hystérique,  en  dehors  de  cette  légère  diminution  en  masse  du 
volume  d'un  membre  ou  d'un  groupe  de  muscles  fonctionnellement  associés  ; 
évidemment,  il  n'y  a  là  qu'une  conséquence  de  rimmobillsation  prolongée,  et 
dans  laquelle  l'hystérie,  l'état  névropathique  en  soi,  n'a  assurément  rien  à 
faire. 

Pour  ma  part  aussi,  je  crois  qu'on  ne  peut  admettre  comme  phénomènes 
durables*  chez  les  hystériques  que  ceux  qui  dépendent  de  la  volonté  même  du 
malade.  Et  quand  je  parle  de  sa  volonté,  il  va  de  soi  que  je  parle  tout  autant  de 
sa  bonne  volonté  ou  de  sa  complaisance. 

Un  très  grand  nombre  de  ces  phénomènes,  qu'on  a  mis  et  qu'on  met  encore 
trop  souvent  sur  le  compte  de  l'hystérie,  ne  sont  en  réalité  que  des  actes  volon- 
taires, complaisamment  exécutés,  quel  qu'en  soit  le  but;  mais  toujours  la  prémé- 
ditation y  a  une  bonne  part.  La  période  de  c  méditation  »  sur  laquelle  Charcot 
insistait  n'est  qu'une  période  de  préméditation.  De  là,  chez  les  hystériques,  cette 
propension  à  toutes  sortes  de  mensonges,  de  simulations  ou  d'exagérations. 

Or,  toute  tromperie  commise  dans  une  intention  vénale  tombe  sous  le  coup  de 
la  loi. 

Vous  voyez  où  j'en  veux  venir  :  les  phénomènes  qui,  comme  le  dit  M.  Babinski, 
peuvent  être  reproduits  par  la  suggestion,  qui  sont,  en  d'autres  termes,  des 
actes  de  volonté,  de  bonne  volonté  ou  de  complaisance,  tous  ces  désordres  hysté- 
riques, me  semblent  singulièrement  sujets  à  caution. 

Les  faits  que  nous  venons  de  rapporter  aujourd'hui  avec  M.  Sicard  prouvent  à 
quel  point  on  peut  être  dupé.  Or,  c'est  sur  des  rapports  d'expertise  médicale  que 
s'établit  en  ce  moment  la  jurisprudence.  11  faut  que  nous  tombions  d'accord, 
car  nous  ne  devons  pas  laisser  duper  les  autres. 

L'œdème  hystérique,  l'atrophie  musculaire  hystérique,  les  ulcérations 
hystériques  de  la  peau,  de  la  cornée,  sont-ils  vraiment  des  phénomènes 
matériels  imputables  &  une  névrose  où  la  volonté  n'interviendrait  pas?  Je  ne 
le  crois  pas.  Et,  que  dire  des  ulcérations  gastriques  qu'on  a  mises  aussi 
sur  le  compte  de  l'hystérie!  Non,  les  phénomènes  prétendus  hystériques  que  l'on 
peut  suggérer  ou  simuler  sont  purement  et  simplement  de  l'ordre  des  phéno- 
mènes que  quiconque  peut  réaliser  à  la  condition  de  le  vouloir.  C'est  dans  le  fait 
de  vouloir  que  consiste  Thystérie. 

On  m'objectera  que  certains  de  ces  phénomènes  se  produisent  avec  une 
intensité,  et  persistent  pendant  une  durée,  telles  qu'ils  déconcertent  jusqu'aux 
médecins  les  plus  sceptiques.  Ce  n'est  pas  là  une  raison  sufGsante. 

Hier  même,  je  voyais  un  berger  de  la  Savoie,  qui,  il  y  a  6  ans,  victime  d'un 
accident,  fut  atteint  d'une  contracture  extrêmement  tenace  du  membre  supérieur 
gauche.  Un  médecin  commis  pour  l'examiner  déclara  qu'il  ne  pouvait  fixer 
l'époque  de  la  guérison  et  que  le  sujet  devait  être  considéré  comme  un  incu- 
rable, au  moins  pendant  5  ans. 

Cette  conclusion  n'eut  d'autre  effet  que  de  prolonger  pendant  les  cinq  années 
prévues  la  durée,  et  même  de  développer  l'intensité  de  la  contracture.  Le  malade, 
non  seulement  ne  fit  rien  pour  guérir,  mais  il  mit  la  plus  grande  complaisance, 

il 
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je  dirai  même  qu'il  fit  tous  ses  efforts,  pour  conserver  bod  attitude  vicieaseiily 
trouvait  son  intérêt. 

Donc,  il  y  a  quelques  jours,  ce  berger  est  revenu  &  Paris  pour  être  sous ^ 
à  une  nouvelle  expertise  médicale.  Les  5  ans  sont  écoulés.  Sa  conlr&e.i* 
est  indéniable  ;  elle  persiste  depuis  6  ans,  et  toujours  &  un  tel  degré  qut  er 
homme  a  dû  introduire  un  morceau  de  bois  entre  ses  doigts  et  la  paume  dt  \ 
main  pour  que  les  ongles  n'entament  pas  l'épiderme  et  le  derme. 

J'ai  été  appelé  &  l'examiner  moi-même  comme  expert,  et  au  premier  effort  <[l': 
j'ai  fait  pour  entr'ouvrir  ses  doigts,  cet  homme  s'est  livré  à.  une  violente  crise  l- 
contorsions,  de  cris,  d'imprécations,  bref  à  une  réaction  générale  absoni^. 
disproportionnée  avec  la  très  légéredouleur  que  j'avais  pu  provoquer.  Est-il d-ic 
hystérique?  Certainement  oui  ;  mais  j'entends  par  là  que  son  état  physique  e:' 
la  conséquence  d'un  état  mental  sciemment  et  longuement  ruminé  et  dans  leqi-ci 
il  se  complaît.  Sa  contracture,  c'estsa  vie.  Tant  qu'elle  persistera, persisterootl'.^ 
subsides  qu'on  lui  attribue,  sous  prétexte  qu'il  est  indigent  et  inapte  à  tout  traTàil 
La  perte  de  sa  contracture,  c'est  pour  lui  la  perte  de  son  titre  de  rente.  Je  sua 
convaincu  que  le  jour  où  un  jugement  définitif  viendra  à  déclarer  que  cekbomo:' 
n'est  pas  un  infirme  entièrement  irresponsable  de  son  infirmité  et  qu'il  pci' 
gagner  sa  vie  en  se  donnant  la  peine  de  faire  usage  de  sa  main,  le  jour,  ra 
somme,  où  il  devra  renoncer  &  tout  espoir  de  continuer  à  vivre  sans  faire  aatre 
chose  que  tenir  son  bras  contracture,  à  dater  de  ce  jour-là  il  ne  tardera  pa>  i 
retrouver  l'usage  de  son  membre.  Ce  ne  sera  peut-être  pas  le  lendemain  mêffl?, 
mais  il  s'en  faudra  de  peu.  Le  mal  s'en  va  comme  il  vient,  après  une  période  It 
méditation. 

Tel  fut  le  cas  chez  la  fameuse  hystérique  Ëtch...,  dont  vient  de  doq» 
parler  M.  Claude.  Ëtch...  fut  connue  de  la  plupart  d'entre  nous.  J'ai  assisté  à  ^i 
guérison  à  la  Salpètriére  ;  cette  guérison  est  très  instructive.  On  Ta  attribuée  â 
une  procession  du  Saint-Sacrement.  Je  ne  dis  pas  non,  mais  il  y  a  eu  âulK 
chose:  Etch...  était  soignée  dans  unedes  salles  de  l'infirmerie  que  Charcot  visitai' 
quotidiennement  ;  il  s'arrêtait  chaque  jour  auprès  d'elle,  il  la  montrait  à  ions 
les  médecins  qui  visitaient  la  clinique  ;  il  faisait  remarquer  que  la  contractureda 
bras,  le  spasme  de  l'œsophage,  l'hémianesthésie  duraient  depuis  7  ans;  eofio 
Etch...  était  un  personnage. 

Un  jour  vint  où  un  autre  service  fut  confié  à  Charcot.  La  visite  de  la  salle  de 
l'infirmerie  fut  un  peu  négligée,  puis  complètement  abandonnée.  Etch...  perdit 
tout  son  prestige  ;  elle  se  vit  délaissée  ;  non  seulement  elle  avait  cessé  d'être  le 
premier  sujet  de  la  clinique,  mais  elle  était  oubliée,  et  son  hystérie  lui  restait 
pour  compte. 

.  11  faut  avoir  le  courage  de  le  dire  :  un  grand  nombre  de  ces  soi-disant  hysté- 
riques n'ont  pas  pour  unique  idée  fixe  un  intérêt  matériel  pécuniaire  ;  beaucoup 
ont  pour  principal  intérêt  d'être  intérettanis  ou  de  terendre  intèrênants.  C'est  une 
mentalité  toute  spéciale,  qu'on  retrouve  à  tous  les  degrés  et  dans  tous  les 
milieux.  Chacun  de  nous  connaît  des  sujets  de  ce  genre,  je  dirai  mèiue  des 
malades,  car  ils  ont  une  mentalité  morbide;  leur  égoïsme  est  fait  du  besoin  de 
s'apitoyer  sur  eux-mêmes,  mais  surtout  du  désir  d'attirer  la  compassion  d'autnii 
La  femme  dolente,  la  <  femme  à  chaise  longue  >  est  un  type  clinique  de  U 
même  famille.  L'auto-suggestion  d'un  état  pathologique  inexistant  règle  etdirige 
sa  vie  tout  entière.  Cette  neurasthénie  consentie  ou  voulue  touche  donc  de  bien 
prés  à  l'hystérie.  L'exagération  et  la  simulation  sont  deux  modes  bien  voiâos 
du  mensonge. 


SÉANCE   DU   4  JUILLET   1907  259 

Encore  une  fois,  plus  je  vois  d'hystériques,  moins  je  reconnais  Tan- 
cienne  hystérie  classique,  et  plus  je  me  fortifie  dans  la  conviction  que  ce 
n*est  pas  la  maladie  qui  simule  les  symptômes,  mais  uniquement  le  malade. 
Reste  à  déterminer  la  part  qui,  dans  les  actes  simulés,  revient  &  la  volonté  pro- 
prement dite,  à  la  bonne  volonté  ou  k  la  complaisance.  L&  est  tout  le 
problème. 

M.  J.  Babixski.  —  Je  suis  heureux  d'entendre  M.  Brissaud  exposer  avec  tant 
d* élégance  et  de  clarté  des  idées  sur  l'hystérie  que  je  soutiens  depuis  longtemps. 

M.  Ernest  Dupré.  —  Je  partage  également  la  manière  de  voir  de  M.  Bris- 
saud, et  comme  lui  je  crois  qu'il  ne  faut  pas  compliquer  le  problème  par  un 
mot  qui  aujourd'hui  n'a  plus  un  sens  déflni.  Malheureusement,  ce  problème 
demeure  toujours  insoluble,  car  nous  n'avons  aucun  critérium  valable  pour 
évaluer  la  part  de  conscience  et  de  volonté  qui  intervient  dans  tous  les  syndromes 
de  simulation.  £t  nous  en  sommes  réduits  à  admettre  l'existence  d'un  état 
d'esprit  spécial,  qui  est  précisément  celui  auquel  M.  Brissaud  vient  défaire  allu* 
sion,  et  auquel  j'ai  donné  le  nom  de  mythomanie. 

XIX.  Recherches  Urologiques  dans  THystérie  et  TÉpilepsie  dite  essen- 

tielle, par  MM.  Henri  Claude  et  A.  Blanghetiére. 

Nous  avons  étudié  par  l'analyse  des  urines  les  éliminations  chez  les  hystériques, 
et  chez  des  épileptiqaes  paraissant  indemnes  de  lésions  organiques  ainsi  que  chez 
des  malades  présentant  tantôt  des  manifestations  hystériques,  tantôt  de  grands 
accès  comitiaux.  Nous  n'avons  pas  trouvé  d'anomalies  importantes  dans  le  taux 
des  éliminations  par  rapport  au  régime  alimentaire.  Mais  dans  nos  analyses 
poursuivies  par  sériesde  plusieurs  jours  surchaquemaladenous  avons  été  frappés 
par  les  variations  excessives  du  rapport  azoturiquç  en  dehors  de  toute  altération 
de  la  santé  et  dans  des  conditions  d'existence  toujours  semblables.  Ces  varia- 
tions ont  oscillé  chez  le  même  sujet  entre  0,61  et  0,98,  chiffres  que  nous 
n'avons  jamais  notés  dans  les  analyses  faites  dans  d'autres  états  morbides  et 
notamment  dans  d'autres  maladies  organiques  ou  fonctionnelles  du  système 
nerveux.  Ces  variations  indiquent  un  défaut  d'équilibre  dans  les  fondions  de 
nutrition  qui  nous  a  paru  spécial  à  la  catégorie  de  malades  en  question. 

XX.  Les  Lésions  Médullaires  du  Zona.  Dégénérescences  secondaires. 
Réaction  à  distance,  congestion  et  hémorragies  médullaires,  par 

MM.  André-Thomas  et  Laminiére. 

Les  opinions  ont  été  longtemps  partagées  sur  le  siège  des  lésions  primitives 
du  zona  :  les  uns  les  localisant  sur  le  nerf  périphérique,  les  autres  sur  le  gan- 
glion rachidien,  d'autres  encore  dans  Taxe  spinal.  Les  observations  suivies 
d'autopsie,  rapportées  par  Head  et  Campbell  dans  leur  important  travail  du 
Brain  (1900),  ont  mis  en  lumière  la  constance  des  altérations  radiculo-ganglion- 
naires  du  zona,  et  ces  auteurs  ont  bien  exposé  la  part  qui  leur  revient  dans  la 
genèse  de  cette  affection.  Ces  résultats  ont  été  conûrmés  par  divers  auteurs, 
Armand  Delille  et  Camus  (1),  Hedinger  (2)  et  par  l'un  de  nous,  &  propos  de  deux 
cas  dont  l'un  a  été  publié  en  collaboration  avec  le  professeur  Dejerine  (3).  Dans 


\i)  Société  de  Neurologie,  1907. 

(2)  Djeuitche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde  (vol.  24,  1903). 

(3)  Société  de  Neurologie,  14  avril  1907,  juin  1907. 
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la  plupart  des  cas  qu'ils  ont  observés,  Head  et  Gampbell  n'ont  pas  trouvé  dans  h 
moelle  d'autres  lésions  que  celles  qui  étaient  imputables  &  une  maladie  inter- 
currente :  lorsque  le  zona  s'était  développé  sur  un  sujet  indemne  auparavant  de 
toute  affection  nerveuse,  ces  auteurs  n'ont  constaté  dans  la  moelle  que  les  dégé- 
nérations secondaires  occasionnées  par  les  lésions  des  racines  postérieures. 
Ajant  à  notre  disposition  deux  moelles  de  sujets  ayant  succombé  Tun  6  semaines, 
l'autre  4  semaines  après  le  début  de  l'éruption  zostérienne,  nous  les  avons  pré- 
parées  dans  le  but  de  suivre  la  dégénération  des  racines  postérieures  et  de  recher- 
cher les  lésions  spinales.  Pour  cela  nous  avons  coloré  les  segments  rigourease- 
ment  repérés  par  la  méthode  de  Marchi  :  quelques  coupes  ont  été  coloreê> 
ensuite  par  la  méthode  de  van  GiesOn,  pour  étudier  l'état  des  vaisseaux  et  de^ 
cellules  {i). 

Observation  I.  —  Le  premier  de  ces  deux  cas  conceroe  une  femme  âgée  de  75  an» 
atteinte  d'une  affection  cardiaque  avec  albuminurie  et  congestion  pulmonaire.  L'éruptios 
zostérienne  était  exactement  localisée  dans  le  territoire  de  distribution  de  la  VIII*  rarioè 
dorsale  droite.  L'examen  à.  l'état  frais  de  la  moelle  et  des  racines  ne  laissait  constater 
qu'iuie  atrophie  assez  manifeste,  avec  coloration  grise,  de  la  VIII*  racine  dorsale  po$^ 
térieure  droite.  Seul,  le  YIII*  ganglion  dorsal  droit  était  malade. 

Le  segment  médullaire  correspondant  &  la  YIII*  racine  dorsale  a  été  divisé  en  plusieurs 
fragments  et  -coupé  en  série  :  une  partie  des  coupes  a  été  colorée  par  la  méthode  de 
van  Gieson  ;  toutes  ont  été  montées  et  examinées.  Des  fragments  ont  été  égalemeot  pré- 
levés entre  la  pénétration  de  la  VIIl*  racine  dorsale  et  la  VU*  dorsale  ;  de  même  entre  It 
VHI*  racine  dorsale  et  la  IX*  dorsale.  Enfin  un  fragment  a  été  prélevé  au  niveau  d« 
chaque  racine  dans  les  étages  supérieurs  et  inférieurs  à  la  lésion.  L'extrémité  inférieure 
du  bulbe  a  été  encore  examinée. 

K///*  racine  dorsale.  —  Dégénérescence  des  fibres  radiculaires  à  leur  pénétration  dans 
la  moelle  :  les  fibres,  dont  le  trajet  est  indiqué  par  des  séries  de  grains  noirs,  traver- 
sent la  zone  de  Lissauer  et  aboutissent  à  la  zone  radiculaire  moyenne,  immédiatemeot 
en  dedans  do  la  corne  postérieure.  Ces  fibres  n'atteignent  pas  en  avant  le  niveau  de 
l'extrémité  antérieure  de  la  substance  gélatineuse  ;  de  môme  en  arriére,  elles  ne  s'éten- 
dent pas  jusqu'à  l'extrémité  postérieure  du  cordon  postérieur.  Dégénération  de  gros«e> 
fibres  qui  se  détachent  de  la  zone  radiculaire  moyenne  et  aboutissent  en  avant  à  la  subs- 
tance spongieuse  de  la  corne  postérieure,  immédiatement  en  avant  de  la  substance  géla- 
tineuse. 

De  même  quelques  fibres  contournent  en  avant  le  bord  interne  de  la  corne  postérieure 
et  se  rendent  à  la  colonne  de  Clarke,  on  trouve  encore  un  petit  nombre  de  grains  noirs 
dons  la  corne  antérieure.  Grains  noirs  très  rares  et  très  petits,  dans  la  zone  de  Lissauer. 
Ils  font  complètement  défaut  dans  la  zone  spongieuse  de  la  substance  gélatineuse  et  dans 
la  substance  gélatineuse.  Dans  les  plans  supérieurs  du  III*  segment  dorsal,  les  grain» 
sont  de  plus  en  plus  abondants  dans  la  zone  radiculaire  moyenne,  et  les  fibres  dégénèrv^^ 
abordent  en  assez  grand  nombre  la  substance  spongieuse  de  la  corne  postérieure,  où  les 
grains  noirs  forment  un  semis  abondant. 

Les  grains  noirs  font  défaut  dans  la  commissure  postérieure  et  dans  la  commissun^ 
antérieure. 

Les  vaisseaux  sont  extrêmement  dilatés,  dans  tout  le  Vlll*  segment  dorsal,  mais  sur- 
tout dans  le  côté  droit,  correspondant  au  zona  :  la  différence  avec  le  côté  gauche  tsi 
très  nette.  La  congestion  existe  aussi  bien  dans  la  corne  postérieure  (substance  gélati- 
neuse, substance  spongieuse)  que  dans  la  corne  antérieure.  Les  espaces  périvasculaire? 
sont  eux-mêmes  très  dilatés  ;  enfin  au  voisinage  de  quelques  vaisseaux,  il  existe  quel- 
(jues  petits  amas  leucocytaires  généralement  discrets. 

Les  cellules  ganglionnaires  de  la  corne  antérieure  du  côté  droit  sont  plus  volumineuse^ 
et  plus  timiéûées  que  celles  du  côté  gauche  ;  le  noyau  de  plusieurs  d'entre  elles  est  excen- 
trique. Leur  aspect  rappelle  celui  des  cellules  qui  subissent  la  réaction  à  distance  par 
suite  de  la  section  du  cylindre-axe.  Les  cellules  de  la  colonne  intermédiolatérale  du 

(1)  Pour  les  lésions  radiculo-ganglionnaires  de  ces  deux  cas  :  voir  J.  Dcierixs  et 
André-Tuomas,  Revue  de  Neurologie,  31  mai  1907,  et  ANDHB-THOMJks.  Revue  de  Neurologie, 
juin  4907. 


Fit.  ].  —  Obiaratioii  I.  —  Zona  do  U  VU*  racine  dorsale,  DégéoératioD 
ascendante  fH  :  foyer  hémotragique. 
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même  côlé,  paraissent  elles-mêmes  tuméfiées,  sur  quelques-unes  le  noyau  oceupe  un? 
situation  nettement  excentrique  et  il  tend  à  faire  hernie. 


Fiu.  H.  —  Obiervaiion  I.  —  Zona  de  la  VIIl*  racine  dorsale. 

Dégénération  ascendante. 


Enfin,  pour  compléter  cet  ezamen,  la  moelle  est  asymétrique,  la  substance  grise  da 
côté  droit  occupe  un  espace  plus  considérable  que  celle  du  côté  gauche.  La  corne  anté- 
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rieur«  dnûte  paraît  plus  grande  et  il  eo  est  de  même  do  la  corne  posUrieure  du  rnSma 
cAté  ;  ptul  ètr«  la  coDgestioD  latODae  des  vaisseaux,  qui  prédomioe  d«  ce  càté,  et  la  stase 
ont-ellea  contrlbnâ  à  produire  ud  certaia  degrâ  d'cBdÈme  du  tissu  médullaire. 

Entre  lu  VIII'  tl  VII'  racina  donatei.—  Sur  □□  segment  de  moelle  prélevé  à  égale  dis- 
laace  des  VII*  at  VIII-  dorsales,  les  lésions  sont  à  peu  près  les  mêmes  qu'au  oiveau 
d«  lei  VUE*  racine  dorsale.  La  dégénArescence  des  grosses  fibres  qui  traversent  la  subi- 


tanco  grise  de  la  corne  postérieure  est  particulièrement  nette  :  les  grains  nùirs  se  trou- 
vent en  abondance  dans  la  substance  spongieuse  de  la  corne  posti^rieure.  moins  nombreux 
dans  la  colonne  de  Clarke  et  dans  la  corne  antérieure.  La  di'généresccnce  du  cordon 
pottérienr  tend  t.  s'étaler  un  peu  plus. 
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Ënûn  la  coogesUon  vasculaire  jest  toajours  très  intense  et  nettement  prédominaste 
dans  Je  côté  droit.  11  existe  même  quelques  petits  foyers  hémorragiques  autour  des  raii- 
seaux  dilatés. 

VII*  racine  dorsale.  —  La  dégénérescence  du  cordon  postérieur  se  porte  légèrement  en 
dedans  ;  en  même  temps  elle  s'étend  un  peu  en  avant  et  en  arrière.  En  dehors  elle  se 
détache  en  son  milieu  du  bord  interne  de  la  corne  postérieure.  Quelques  fibres  se  rendit 
encore  de  la  zone  radiculairo  moyenne  à  la  substance  spongieuse  de  la  corne  postérieure. 
Les  grains  noirs  diminuent  sensiblement  dans  la  colonne  de  Clarke  et  dans  la  corne  anté- 
rieure. 

VI*  et  V*  racines  dorsales.  —  La  dégénérescence  se  porte  de  plus  en  plus  en  dedans;  elle 
se  rapproche  du  bord  antérieur  et  du  bord  postérieur  du  cordon  postérieur.  Les  graias 
noirs  diminuent  dans  la  corne  postérieure. 

IV*;  III*  et  II*  racines  dorsales.  —  Les  fibres  dégénérées  se  portent  toujours  en 
dedans,  en  avant  et  en  arrière  :  sur  les  coupes  transversales,  elles  6gurent  dans  leur 
ensemble  une  bande  antéro-postérieure  légèrement  incurvée  en  son  milieu  qui  se  rapproche 
davantage  de  la  ligne  médiane.  Les  grains  noirs  disparaissent  complètement  de  la  subs- 
tance grise  entre  la  IV»  et  la  lll«  dorsale. 

I'*  racine  dorsale.  —  Les  libres  les  plus  antérieures  occupent  la  zone  cornu-commisj^u- 
raie.  Le  reste  est  compris  dans  la  région  la  plus  interne^du  cordon  de  Burdach,  entre  U 
cordon  de  Burdach  et  ie  cordon  do  GoU. 

VIII*  racine  cervicale.  —  La  dêgém'Tescence  est  située  en  partie  dans  le  cordon  de 
Goll  et  dan.s  le  cordon  de  Burdach. 

VII*  et  VI*  racines  cervicales.  —  Les  fibres  les  plus  postérieures  siègent  dans  le  cordon 
de  Goll,  les  plus  antérieures  dans  la  zone  cornu-comniissurale,  les  moyennes  restent  a 
une  très  petite  distance  du  soptum  médian  postérieur.  Les  fibres  les  plus  postérieures 
n'att^gnent  pas  l'extrémité  postérieure  du  cordon  de  Goll  et  elles  restent  cantonnées 
dans  la  moitié  externe. 

V*f  IV*  et  III*  racines  cervicales. —  Les  ûbres  postérieures  occupent  à  peu  près  la  même 
position,  les  plus  antérieures  abandonnent  peu  k  pe(i  la  zone  comu-commissurale  pour 
se  rapprocher  du  septum  médian  postérieur. 

II*  et  I'*  racines  cervicales. —  La  dégénérescence  forme  une  bande  ayant  à  peu  prés  la  même 
direction  que  le  sillon  paramédian,  qui  sépare  le  cordon  de  Goll,  du  cordon  de  Burdach. 
Les  fibres  les  plus  postérieures  occupent  l'extrémité  antéro-ex terne  du  cordon  de  Goll, 
les  plus  antérieures  sont  presque  accolées  au  sillon  paramédian. 

Bulbe.  —  Comme  le  montrent  très  nettement  les  coupes  de  l'extrémité  inférieure  du 
bulbe,  les  fibres  longues  de  la  Vlil«  racine  dorsale  se  terminent  toutes  dans  le  noyau  da 
cordon  de  Goll. 

Dégénérescences  au-dessous  de  la  VIII*  racine  dorsale.  —  IX*  racine  dorsale.  —  Quelque^ 
grains  noirs  dans  le'  cordon  postérieur,  dont  quelques-uns  sont  situés  immédiatement  en 
dedans  de  la  corne  postérieure,  mais  la  plupart  en  sont  plus  ou  moins  distants.  Les 
grains  les  plus  antérieurs  n'atteignent  pas  la  zone  cornu-oommissurale,  les  plus  posté- 
rieurs n'atteignent  pas  l'extrémité  postérieure  du  cordon  postérieur. 

Quelques  grains  très  fins  dans  la  corne  postérieure  et  dans  la  colonne  de  Clarke.  Con- 
gestion assez  marquée  surtout  à  droite. 

X*  racine  dorsale.  —  Les  fibres  dégénérées  sont  moins  nombreuses,  les  plus  antérieures 
touchent  la  corne  postérieure,  les  autres  dessinent  une  bande  parallèle  au  bord  interne 
de  la  corne  postérieure,  dont  elles  sont  distantes  par  un  intervalle  assez  grand.  Cette 
bande  affecte  la  même  disposition  que  la  virgule  de  Schultze. 

XI*  racine  dorsale.  —  Les  fibres  moins  nombreuses  occupent  encore  la  virgule  de 
Schultze  :  au-dessous  on  ne  peut  plus  les  suivre. 

Observation  II.  —  L'éruption  zostérienne  a  occupé  très  exactement  la  zone  de  distri- 
bution cutanée  de  la  IX*  racine  postérieure  droite,  d'après  le  schéma  de  Head.  La  mort 
est  survenue  4  semaines  après  le  début  de  l'éruption.  La  malade  était  âgée  de  85  ans. 
Congestion  pulmonaire.  A  l'autopsie  on  ne  constatait  à  l'œil  nu  aucune  altération  de  la 
moelle  ni  des  racines.  Celles-ci  ont  été  très  exactement  repérées. 

Rappelons  à  ce  propos  que  les  altérations  radiculo-ganglionnaires  existent  exclnsire- 
ment  dans  le  IX>  gangHon  dorsal.  Après  fixation  par  le  formol,  puis  le  liquide  deMuiler. 
la  moelle  a  été  traitée  par  la  méthode  de  Marchi. 

Tout  le  IX*  segment  médullaire  a  été  divisé  en  plusieurs  morceaux,  coupé  chacun  en 
série  ;  de  même  pour  les  segments  de  moelle  situés  entre  la  pénétration  de  la  YIII«  racine 
dorsale  et  celle  de  la  IX  «,  et  pour  les  segments  situés  entre  la  IX*  et  la  X*  racine 
dorsale. 
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IX'  racine  dorialr.  —  DégéDéralion  de  ia  racioe  posUrieureen  dehors  da  la  moelle  : 
ronuDo  dans  le  cas  précèdent  toutes  le*  Bbres  ne  tant  pas  détruite»,  de  sorte  que  la  dègé- 
nération  observés  dans  la  moelle  ne  représente  qu'une  partie  dea  Bbres  de  la  IX*  racioe 
dorsale. 

Les  fibres  des  rac  aes  p  cèlrenl  dans  la  moelle  d  rectement  d  arriére  en  avant,  sous 
forme  de  petits  fasc  cules  de  grosses  1  b  es  qu  traversent  la  zone  de  Liasauer  et  abou- 
tissent à  la  zone  radicula  re  luo     m  e     mméd  alen  ont  en  dedans  de  la  corne  postérieure. 


I^D  avant  celte  zone  n'atteint  pas  une  ligne  transversale  passant  par  l'eitrémité 
antérieure  de  la  substance  gélatineuse.  Ue  la  toae  radiculaire  moyenne  parlent  des 
libres  qui  se  dirigent  horizonûlcuient  k  travers  la  subslance  gélatineuse  dans  la  substance 
spongieuse  de  la  come  postérieure,  qui  contient  un  semis  abondant  de  grains  noirs. 

Dans  tes  coupes  qui  passent  par  les  plans  les  plus  inrérieura  du  IX-  segment  radicu- 
laïre.  on  voit  déjù.  des  libres  se  détacher  de  l'extrémité  antérieure  de  la  zone  radiculaire 
moyenne,  pour  pénétrer  dons  la  corne  postérieure.  Il  existe  également  des  Rrains  dans  la 
colonne  de  CUrke,  mais  il  est  beaucoup  plus  dirûctle  de  suivre  le  trajet  des  libres  maiades 
<jui  s'y  terminent;  les  grains  noirs  se  trouvent  encore  dans  la  corne   antérieure,  il  est 


>^^'  ' 


/',%:V- 


*•«- 


.'-■-X^, 


•  » 


y 


»    •    « 


k;  i""?''**''*"*'*^'^  ^^-  —  Zo°*  «Je  la  IX»  racine  dorsale.  Dégénôration  de  la 
vmn  vif  \^r?"î^*'^*®  ^^"'  <^^-d^^iom  de  IXo).  Dégénéçation  ascendante  (IXt. 
vniD,  VIlD,  ViD).  —  fH,  foyers  hémorragiques. 
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impossible  de  suivre  dans  toute  leur  étendue  les  Qbres  dégénérées  qui  vont  du  cordon 
postérieur  à  la  corne  antérieure. 

DaiMs  les  plans  plus  élevés  du  IX*  segment  dorsal  les  grains  noirs  sont  de  plus  en  plus 
abondants  dans  la  substance  spongieuse  de  la  corne  postérieure,  dans  la  colonne  de 
Clarko  et  dans  la  corne  antérieure. 

Dans  la  zone  de  Lissauer  on  distingue  à  peine  quelques  grains  noirs,  très  fins  et  très 


Fi6.  Vil.  —  Observation  II.  —  Zona  de  la  IX*  racine  dorsale. 

Dégénération  ascendante. 


l'&res,  Us  font  complètement  défaut  dans  la  zone  spongieuse  de  la  substance  gélatineuse. 
On  n'en  trouve  pas  dans  la  commissure  postérieure  ni  dans  la  commissure  antérieure.  A 
côté  de  ces  lésions  purement  dégénératives,  on  remarque  une  dilatation  considérable  de 
tous  les  vaisseaux  qui  sont  gorgés  de  sang  ;  cette  congestion  est  nettement  prédominante 
sur  le  côté  droit,  les  vaisseaux  radiculaires  postérieurs  sont  eux-mêmes  plus  dilatés. 
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à  droite  qu*&  gauche.  Quelques  vaisseaux  ont  même  cédé,  et  il  existe  de  petites  bcsur- 
ragies  disséminées  dans  la  substance  grise  soit  dans  la  corne  aotèneure.  soit  dio:  h 
corne  postérieure,  soit  dans  la  corne  latérale  :  ces  petites  hémorragies  sont  quelque:':-.) 
contenues  dans  la  gaine  adventice  des  vaisseaux. 

Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  et  sur  certaines  coupes,  il  existe  de  vèritt:^» 
hémorragies. 

D'ailleurs  la  gaino  adventice  est  partout  dilatée,  les  éléments  sont  plus  dissocitNdui 
la  substance  grise  du  côté  droit,  comme  s'il  existait  un  certain  degré  d'œdème  :  do*  U 
déformation  de  la  corne  antérieure  qui  est  plus  grande  que  celle  du  c6fé  gauche  et  qm*^: 
refoulée  en  dehors. 

C'est  sur  les  coupes  faites  immédiatement  au-dessus  de  la  péuétratioa  de  la  IXTacir^ 
dorsale,  mais  au-dessous  de  la  pénétration  de  la  VIII*  racine  dorsale,  que  la  congeftr: 
et  les  hémorragies  sont  le  plus  manifestes  (V.  fig.  Y).  La  congestion  est  encore  oetten}- 
plus  marquée  dans  le  côté  droit,  et  les  foyers  hémorragiques  sont  exclusivemeot  car.- 
tonnés,  dans  la  substance  grise  et  la  substance  blanche  du  même  côté.  Les  fo\«rs 
hémorragiques  sont  assez  considérables  el  occupent  surtout  la  corne  latérale  etUcorL: 
postérieure.  Sur  les  mêmes  coupes  on  voit  encore  des  fibres  quitter  la  zone  radicuii' 
moyenne  et  se  diriger  vers  la  substance  spongieuse  de  la  corne  postérieure. 

Les  petits  foyers  hémorragiques  sont  encore  découverts  sur  les  coupes  passant  das* 
les  plans  immédiatement  sous-jacents  &  la  pénétration  de  la  IX*  racine  dorsaJe. 

Sur  toute  la  hauteur  du  IX*  segment  dorsal,  les  cellules  des  cornes  antérieures  pr<[sefi* 
lent  quelques  altérations.  Plusieurs  sont  gonflées,  tuméûées,  dépourvues  de  proioaj^ 
ments,  le  noyau  occupe  une  situation  excentrique.  Les  cellules  de  la  colonne  iDtenr>^ 
diolatérale  paraissent  un  peu  moins  nombreuses  du  côté  droit  que  du  côté  gauch? 
quelques-unes  paraissent  gonflées  et  le  noyau  refoulé  &  la  périphérie,  mais  il  estdiffi'i^ 
d'apprécier  d'une  façon  exacte  ces  différences,  parce  que  le  nombre  des  cellules  «le  ii 
colonne  intermédiolatéralo  varie  beaucoup  d'une  coupe  k  Tautre,  et  que  les  groupemenî' 
eellulaires  de  chaque  côté  ne  se  correspondent  pas  exactement  sur  la  même  coupe. 

VII h  racine  donale.  —  Les  flbres  dégénérées  de  la  zone  radiculaire  moyenne  h**- 
refoulées  en  dehors  et  elles  s'étendent  eu  avant  et  en  arrière,  de  sorte  que.  dans  >oQ 
ensemble,  la  dégénération  figure  sur  les  coupes  perpendiculaires  à  l'axe  une  bande  antén'- 
postérieure,  presque  parallèle  au  bord  interne  de  la  corne  potéricure.  Grains  noirs  dan* la 
substance  spongieuse,  la  colonne  de  Ctarke  et  la  corne  antérieure. 

VU*  racine  dorsale.  —  La  tendante  de  la  dégénération  du  cordon  postérieur  à  aognisoler 
dans  le  sens  antéro-postéricur  s'accentue  nettement,  en  même  temps  que  les  fibres  se  ^for- 
tent  de  plus  en  plus  en  dedans.  Les  libres  les  plus  antérieures  touchent  la  zone  corfi  - 
commissurale,  les  fibres  les  plus  postérieures  se  rapprochent  de  la  circonférence  ù? 
la  moelle.  Quelques  grains  noirs  dans  la  substance  spongieuse  ;  ils  font  défaut  dan^li 
•colonne  de  Clarke  et  dans  la  corno  antérieure. 

VI*  racine  dorsale.  La  dégênération  se  déplace  encore  en  dedans,  il  y  a  quelques  fi bresqin 
abordent  la  zone  cornu-commissurale.  Quelques  grains  noirs  dans  la  substance  ^:poo- 
gieuse  :  ce  sont  les  dernier.s,  car  dans  les  plans  sus-jacents  on  n'en  rencontre 
plus. 

Un  petit  foyer  hémorragique  en  pleine  corne  antérieure  et  latérale,  mais  cette  fois<iu 
côté  gauche;  à  ce  niveau  il  existe  do  la  congestion  vasculaire  prédominante  du  mime 
côté.  Malheureusement  le  ganglion  rachidicn  et  les  racines  correspondantes  n'ont  pa^ 
été  examinées. 

V*  et  IV*  racines  dorsales.  —  Déplacement  manifeste  de  la  dégénération  en  dedans.  L<s 
fibres  les  plus  antérieures  sont  dans  la  zone  cornu-commissurale,  les  Gbres  les  piti» 
postérieures  tout  près  de  la  circonférence  de  la  moelle. 

III;  II*  et  /"  racines  dorsales.  —  Refoulement  progressif  vers  la  ligne  mèdiaiM-  Lf< 
fibres  dégénérées  les  plus  antérieures  occupent,  au  niveau  delà  I'*  dorsale,  la  zone  roroQ- 
commissurale;  les  moyennes,  la  limite  externe  du  cordon  de  Goll;  les  plus  postérieures, 
la  limite  interne  du  cordon  de  Burdach. 

Vllh  et  VII*  racines  cervicales.  —  Les  fibres  postérieures  disparaissent,  les  lutffi 
gardent  à  peu  prés  la  môme  situation  en  se  portant  toutefois  un  peu  plus  en  dedans 

VI*,  V*  et  IV*  racines  cervicales.  —  Les  fibres  antérieures  disparaissent  à  leur  tour  et  au 
niveau  de  la  IV"  racine  cervicale  les  fibres  dégénérées  se  logent  dans  rexlréniité 
antérieure  du  cordon  de  Goll  et  le  long  du  seplum  médian  postérieur. 

///•.  //*  et  /'•  racines  cervicales.  —  Les  fibres  dégénérées  conservent  la  même  posilioo, 
.avec  une  légère  tendance  &  se  porter  toujours  en  dedans. 

Déqénérescence  au-dessous  de  la  IX*  racine  dorsale.—  Sur  les  coupes  intéressant  la  moell« 
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^nt^e  la  pénétration  de  la  IX*  racine  dorsale  et  celle  de  la  X*.  on  voit  quelques  grains 
lans  la  zone  radiculaire  moyenne  au  voisinage  de  la  corne  postérieure. 

X*  racine  donale.  —  Les  grains  les  plus  antérieurs  touchent  la  corne  postérieure,  les 
lutres  s'en  éloignent  sensiblement  et  forment  une  traînée  qui  rappelle  la  disposition  de 
a.  virgule  de  Schultze.  Au  niveau  du  XI*  segment  dorsal  on  ne  suit  plus  nettement  les 
ibres  dégénérées. 

Réflexions.  —  L'étude  des  dégénérations  secondaires  nous  apporte  quelques 
renseignements  intéressants  sur  le  trajet  des  racines  postérieures. 

i«  Les  fibres  courtes  qui  sont  destinées  à  la  substance  grise  de  la  corne  posté- 
rieure s'y  terminent  pour  la  plupart  au  niveau  de  leur  pénétration  dans  la 
moelle.  Toutefois,  quelques-unes  ne  se  détachent  de  la  zone  radiculaire  moyenne 
que  dans  les  étages  plus  élevés.  Les  fibres  dégénérées  de  la  IX*  racine  dorsale 
peuvent  être  suivies  dans  la  substance  grise  de  la  corne  postérieure  jusqu'au 
niveau  de  la  pénétration  de  la  VI*  racine  dorsale,  mais  il  u^est  pas  invraisem- 
blable qu'un  certain  nombre  de  ces  fibres  pénètrent  dans  la  corne  postérieure  au 
niveau  du  IX*  segment  dorsal  et  suivent  ensuite  un  trajet  ascendant  dans  la 
corne  postérieure,  les  plus  longues  jusqu'au  niveau  de  la  VI*  racine  dorsale. 
Dans  le  premier  cas,  les  fibres  de  la  VIII*  racine  dorsale  ont  pu  être  suivies 
dans  la  substance  grise  de  la  corne  postérieure,  jusqu'au  niveau  du  IV*  segment 
dorsal. 

2^  Les  fibres  destinées  &  la  colonne  de  Clarke  (qu'il  s'agisse  de  la  VIII*  ou  de  la 
I\'  racine  dorsale)  abordent  cette  formation  dans  le  segment  médullaire  corres- 
pondant, elles  peuvent  être  suivies  jusque  dans  les  deux  segments  sus-jacents, 
mais  surtout  dans  le  premier.  Quelques  fibres  dégénérées  se  trouvent  encore 
dans  la  colonne  au  niveau  du  segment  médullaire  sous-jacent. 

d"*  Sur  nos  coupes,  il  a  été  impossible  de  suivre  nettement  le  trajet  des  collaté- 
rales réflexes  dans  la  corne  antérieure.  Mais  on  sait  que  dans  la  région  dorsale 
ces  fibres  sont  moins  abondantes  qu'au  niveau  des  renflements,  et  d'autre  part 
dans  nos  deux  cas,  la  dégénération  des  racines  était  loin  d'être  totale.  Quoi  qu'il 
en  soit,  les  fibres  delà  VIII*  et  de  la  IX*  racines  dorsales  ne  sont  rencontrées  dans 
la  corne  antérieure  que  dans  le  segment  médullaire  correspondant  et  dans  le 
segment  sus-jacent. 

4"*  Les  fibres  longues  se  déplacent  de  plus  en  plus  en  dedans  pour  se  placer 
dans  le  cordon  de  Goll  au  niveau  de  la  I'*  racine  dorsale  et  de  la  VIII*  cervicale. 
Les  fibres  longues  de  la  VllI*  racine  dorsale  ont  pu  être  suivies  jusque  dans  le 
noyau  du  cordon  de  Goll.  Dans  le  second  cas,  l'examen  de  l'extrémité  inférieure 
du  bulbe  n'a  pas  été  fait. 

Il  est  à  remarquer  que  les  fibres  de  la  VIII*  et  de  la  IX*  racine  dorsale  qui^ 
dans  les  segments  médullaires  correspondants  se  groupent  assez  étroitement 
dans  la  zone  radiculaire  moyenne,  s'irradient  de  plus  en  plus  en  avant  et  en 
arriére  dans  les  étages  sus-jacents.  Dans  leur  trajet  ascendant  elles  figurent 
assez  exactement  un  éventail  :  il  semble  que  parmi  ces  fibres  ce  sont  celles  du 
milieu  qui  sont  les  plus  longues. 

S""  Malgré  la  présence  de  quelques  grains  noirs  dans  la  zone  de  Lissauer,  on 
peut  affirmer  que  cette  zone  est  presque  absolument  épargnée  par  la  dégéné- 
ration des  racines. 

6*  Dans  les  deux  cas,  l'existence  de  fibres  radiculaires  descendantes  est  des 
plus  évidentes.  Les  fibres  de  la  VIII*  racine  dorsale  descendent  sur  une  hau- 
teur de  trois  segments,  celles  de  la  IX*  sur  une  hauteur  d'un  segment  et  demi 
environ.  Mais  encore  une  fois,  il  ne  s'agit  pas  d'une  dégénérescence  totale. 


270  r^OCI^TË   DK   Net'BOLOGUS 

Les  fibres  descendantes  sont  certainement  comprises  dans  la  i\tp\t .: 
Schultze,  que  Ton  observe  dans  les  dégénérations  descendantes  du  cordoc  ;  ^ 
térieur  consécutives  aux  lésions  transverses  de  la  moelle.  Ces  deux  obs^nïi  : 
en  sont  une  preuve  des  plus  démonstratives  :  elles  conûrment  une  fois  At\^i 
l'existence  de  la  branche  descendante  des  racines  postérieures  déjà  dêno&i^. 
par  les  observations  antérieures  de  Sottas,  Dejerine  et  Thomas,  Sdu'- 
Zappert,  Bruns» etc. 

7"  La  congestion  Tasculaire  et  les  fojrers  hémorragiques,  leur  prédomiou- 
très  nette  sur  le  segment  médoUaire  et  le  côté  correspondant  au  zooa»  U 1^::- 
mation  de  la  substance  grise  et  en  pariieulier  de  la  corne  latérale,  constilu^'iit;: 
ensemble  vraiment  intéressant,  surtout  si  on  le  rapproche  des  phénomène^  tù 
se  produisent  au  niveau  de  la  peau.  On  est  enelia  à  envisager  ces  lésions  mriJ- 
laires  comme  un  équivalent  des  lésions  cutanées  et  à  fftire  jouer  dans  la  pri.*  ■ 
tion  des  unes  et  des  autres  un  rôle  important  à  une  perturbation  anatomiquc  - 
physiologique  du  système  sympathique.  Dans  les  deux  obsert ations  qutr  l>  .» 
avons  rapportées,  les  rameaux  communiquants  du  sympathique  étaient  paru' - 
lement  dégénérés;  en  outre,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  dans  la  coKfi^t 
intermédio-latérale,    qui  a    des    rapports  anatomiques  avec   le  sympathi^ic 
nous   avons    trouvé    quelques  altérations  cellulaires,    qui  sont    causées  tm 
vraisemblablement  par  une  réaction  à  distance,  dae  elle-même  à  une  irriuti>. 
et  &  une  destruction  des  fibres  sympathiques. 

Peut-être  la  lésion  radiculp-ganglionnaire  qui  détermine  Tapparition  duzoru 
agit-elle  beaucoup  moins  sur  la  peau  par  l'irritation  ou  la  destruction  du  g&b* 
glion  racliidien  ou  des  racines  postérieures  que  par  les  altérations  simultaa<t^ 
des  fibres  sympathiques,  qui  se  mélangent  à  ce  niveau  avec  les  fibres  radieu- 
laires  et  sont  comprises  dans  le  même  foyer  inflammatoire.  Dans  ud  c^ 
examiné  par  Hedinger  (i)  et  autopsié  49  jours  après  l'apparition  du  xooa.  la 
congestion  de  la  moelle  est  signalée  dans  le  segment  correspondant  au  xoua  -'^ 
du  même  coté  :  il  existait  en  outre  des  amas  leucocytaires  autour  des  vaisseaux 

Les  altérations  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  sont,  elle^ 
aussi,  des  altérations  par  réaction  à  distance  :  dans  le  premier  cas,  la  racioe 
antérieure  était  partiellement  dégénérée;  dans  le  second,  le  nerf  mixte  était  tn> 
notablement  dégénéré,  et  il  est  vraisemblable  que  le  contingent  des  fibres  mo- 
trices n'y  a  pas  été  épargné. 

XXI.  La  méthode  psyoho-analytique  et  les  «  Ab^wehr-Neuropsycho- 
sen  »  de  Freud,  par  M.M.  A.  Schmiergeld  et  Provotele. 

J'ai  l'honneur  de  communiquer  &  la  Société,  au  nom  de  M.  Provotele  et  âu 
mien,  les  résultats  de  quelques  psychoanalyses,  auxquelles  nous  avons  souoih 
plusieurs  malades  atteints  de  différentes  psychonévroses. 

En  nous  inspirant  des  idées  et  des  exemples  de  Freud,  nous  avons  cherché  à 
vérifier  la  théorie  de  cet  auteur  concernant  la  pathogenêse  des  symptômes  b.TS- 
léri({ues,  des  obsessions,  etc.,  en  un  mot  des  maladies  désignées  par  Freud  soas 
le  nom  de  :  •  Abwehr-Neuro-psychosen.  » 

Nos  recherches  personnelles  nous  permettent  de  tirer  les  conclusions  sui* 
vantes  : 

1*'  Si  Freud  a  le  tort  de  trop  généraliser  sa  conception  sur  l'origine  sexuelle 
des  psychonévroses,  il  serait  tout  k  fait  injuste  de  nier  en  bloc  ses  idées.  ^-^ 

(1)  DeuUehe  Zeitschrift  filr  Nervenheilkunde^  vol.  24,  1903. 
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effet,  nous  avons  observé  des  cas  dans  lesquels  les  symptômes  des  néyroses 
n'ont  été  autre  chose  qu'une  manifestation  symbolique  des  désirs  sexuels  :  Ainsi 
dans  un  cas  de  délire  de  persécution  chez  une  jeune  fille  de  15  ans,  les  idées 
délirantes  traduisaient  des  désirs  sexuels  étouffés;  dans  un  cas  d'hystérie  les 
crises  convulsives  étaient  symboliques  de  mouvements  de  défense  contre  une 
tentative  de  viol  ;  une  troisième  malade  présentait  des  crises  de  sammeil  diurne 
provoquées  par  des  désirs  sexuels;  enfin  une  obsédée  qui  avait  comme  époux 
un  individu  brutal  —  objet  de  sa  répulsion,  —  montra  dans  la  suite  des  symp- 
tômes traduisant  son  aversion  pour  l'acte  sexuel. 

2*  La  psychoanalyse  permet  dans  les  conditions  favorables  de  trouver  la 
pathogenése  des  symptômes.  Inutile  d'insister  sur  le  fait,  que  cette  méthode 
doit  être  appliquée  sans  aucune  idée  préconçue  sur  l'jorigine  des  manifestations 
morbides  à  étudier,  et  que  son  emploi  n'implique  pas  nécessairement  l'admis- 
sion des  conclusions  que  Freud  a  tirées  de  son  application, 

S'*  La  méthode  psycho-analytique  a  une  valeur  non  seulement  théorique, 
mais  aussi  pratique  :  au  fur  et  &  mesure  que  l'on  avance  dans  l'analyse  des 
symptômes,  les  phénomènes  maladifs  s'atténuent,  et  quand  tout  est  tiré  au  clair, 
la  guérison  complète  ne  tarde  pas  à  survenir.  Ainsi,  notre  première  malade, 
qui  avait  été  amenée  &  la  Salpêtrière  dans  un  état  délirant  très  accusé,  néces- 
sitant presque  l'internement,  s'est  trouvée  guérie  après  quelques  séances  de 
psychoanalyse;  et  sa  guérison  s'est  maintenue  jusqu'à  présent.  11  s'agit  là,  évi- 
demment, d'une  sorte  d'éducation  du  malade  qui  apprend  à  comprendre  les 
relations  qui  existent  entre  les  symptômes  de  sa  maladie  et  sa  vie  psychique. 

XXII.  Note  sur  un  cas  de  Paralysie  du  Moteur  Oculaire  Externe  à  la 
suite  de  la  Rachistovaïnisatlon,  par  MM.  C.  Parhon  et  M.  Goldstein  (de 
Bucarest).  (Note  communiquée  par  M.  Klippel.) 

L'anesthcsie  par  la  voie  arachnoldienne  constitue  certainement  une  des  plus 
belles  acquisitions  de  la  chirurgie  contemporaine.  Pourtant  cette  méthode  n'est 
pas  exempte  d'inconvénients  et  parmi  ces  derniers,  la  paralysie  de  la  VI*  paire 
représente  un  des  plus  dignes  d'attention. 

Le  nombre  des  cas  publiés  jusqu'à  présent  est  encore  peu  important.  Nous 
devons  de  pareilles  observations  à  Adam,  Lœser,  Rœder,  Landow,  Mùhsam  et 
Jousset.  Nous  possédons  donc  6  cas  de  paralysie  du  moteur  oculaire  externe 
auxquels  il  faut  ajouter  un  cas  de  paralysie  du  pathétique,  observé  par  Lœser 
(cité  par  Landow). 

Nous  devons  dire  également  que  Lévi  et  Baudouin  ont  observé  2  cas  de  paVa- 
Ivsie  du  moteur  oculaire  externe  à  la  suite  des  injections  d'alcool  chloroformé 
cocaïne  au  niveau  du  trou  ovale  et  dus  à  ce  qu'il  parait  à  la  pénétration  du 
liquide  anesthésique  dans  le  liquide  cérébro-spinal  par  l'orifice  qui  existe  dans 
le  ûbro-cartilage  qui  ferme  le  trou  déchiré  antérieur  pour  donner  passage  à 
l'artère  pharyngienne  ascendante  et  au  nerf  iridien.  Dans  l'un  de  ces  2  cas  il  a 
existé  aussi  un  léger  ptosis.  En  outre  dans  ces  2  cas  la  paralysie  est  apparue 
immédiatement  après  l'injection,  tandis  que  dans  les  autres  cas  elle  ne  se  mani- 
festa que  plusieurs  jours  (7  à  12)  après  l'intervention  chirurgicale.  Il  faut 
remarquer  également  que  dans  ces  2  cas  le  liquide  anesthésique  a  dû  pénétrer 
par  la  base  du  crâne  directement  dans  la  cavité  de  celui-ci,  tandis  que  dans  les 
autres  cas  l'injection  fut  faite  dans  la  région  lombaire  et  que  la  solution 
employée  différait  par  sa  composition  de  celle  dont  se  sont  servies  les  autres 
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observations  :  stovaïne  ou  novocalne  (avec  une  minime  quantité  d'adrénaline 
43  Yo  de  milligramme  dans  le  cas  de  Rœder). 

Nous  avons  eu  l'occasion  d*étudiet  un  nouveau  cas  qui  nous  a  semblé  digne 
d'être  communiqué.  11  s'agit  d'un  malade  âgé  de  31  ans,  d'un  tempérament 
nerveux  et  atteint  depuis  4  ans  d'hémorroïdes  lesquels,  dans  les  derniers  temps, 
lui  causaient  de  grandes  souffrances  et  Tanémiaient  par  la  perte  de  sang.  Le 
malade  fut  opéré  le  9  novembre  par  notre  confrère.  Pœnaru  Caplesco  qui  lui 
injecta  pour  obtenir  l'anesthésie  10  centigr.  de  stovaïne  dans  le  canal  rachidien. 
La  plaie  guérit  par  la  première  intention  et  le  malade  quitta  l'hôpital  10  jours 
après  l'opération.  Il  ne  remarqua  rien  d'anormal  pendant  qu'il  retournait  en 
voiture  chez  lui.  Mais^  une  fois  arrivé,  il  observa  soudainement  qu'il  vorait 
en  double  exemplaire  tous  les  objets  situés  de  son  côté  gauche.  11  avait  en 
même  temps  une  sensation  de  vertige  qui  se  répéta  pluieurs  fois  pendant  que 
dura  la  paralysie.  Examiné  par  l'un  de  nous  on  constate  une  paralvsie  do 
moteur  oculaire  externe  gauche  ainsi  qu'une  très  légère  parésie  de  celui  du  c6tê 
droit.  Cet  état  s'améliora  graduellement,  mais  ne  disparut  complètement  qu'au 
commencement  du  mois  de  mars,  donc  plus  de  3  mois  après  le  début  de  la 
paralysie. 

Ainsi  qu'on  le  voit,  notre  cas  se  rapproche  beaucoup  de  ceux  déjà  mentionnés. 
Nous  retrouvons,  en  effet,  la  paralysie  de  la  Yl*  paire  apparaissant  plusieurs 
jours  (dix)  après  une  rachistovaïnisation  et  s'amendant  lentement  pour  ne  dis- 
paraître complètement  que  plus  de  3  mois  après  son  début.  Dans  les  cas  déjà 
publiés  la  durée  de  la  paralysie  a  oscillé  entre  42  jours  et  quelques  mois. 

La  pathogénie  de  ce  trouble  reste  encore  assez  imprécise.  Nous  croyons,  avec 
Loeser,  Uœder,  Landow  et  Bonnier  qu'on  peut  exclure  l'idée  soutenue  par  Adam» 
d'une  paralysie  produite  par  des  petites  hémorragies  dans  le  noyau  de  la 
VI*  paire  et  survenues  à  la  suite  des  variations  dans  la  tension  du  liquide  céré- 
bro-spinal. L'apparition  tardive  de  ces  paralysies,  leur  absence  à  la  suite  des 
ponctions  lombaires  habituelles  ne  sont  pas  favorables  à  cette  manière  de  voir. 
Il  faut  alors  admettre  avec  ces  derniers  auteurs  une  action  toxique  du  médica- 
ment injecté.  Mais  de  quelle  façon  agit-il  pour  déterminer  la  paralysie  ?  Bonnier 
a  émis  récemment  l'idée  qu'il  s'agit  d'une  action  réflexe  partie  de  la  papille 
labyrinthique  qui,  venant  en  contact  direct  avec  le  liquide  céphalo-rachidien, 
serait  plus  exposée  à  subir  l'action  délétère  du  toxique.  11  fait  remarquer  que 
les  irritations  labyrinthiques  s'accompagnent  fréquemment  d'une  paralysie  de  la 
VI*  paire,  paralysie  très  fréquente  dans  les  affections  de  l'oreille  interne.  Cette 
explication  nous  donnerait  la  raison  du  fait  que  dans  les  cas  précités  c'est  sur- 
tout le  moteur  oculaire  externe  qui  est  le  plus  touché,  nerf  dont  les  connexions 
avec  l'appareil  labyrinthique  sont  des  plus  étroites. 

Les  vertiges  ressentis  par  notre  malade  concordent  assez  bien  avec  cette 
manière  de  voir.  Mais  dans  le  cas  de  Landow  le  malade  a  présenté  en  plus  dans 
la  région  de  la  nuque  des  douleurs  très  intenses  et  prolongées  ainsi  que  de  la 
céphalalgie,  phénomènes  qui  font  penser,  ainsi  que  cet  auteur  le  remarque 
justement,  à  une  irritation  méningée.  Une  action  directe  du  toxique  sur  le  nerf 
ne  nous  semble  pas  non  plus  exclue  d'une  façon  complète. 

Un  point  qui  mériterait  encore  d'être  étudié,  c'est  de  savoir  pourquoi  la  para- 
lysie n'apparatt  que  plusieurs  jours  après  l'intervention?  Ce  fait  éveille  l'idée 
d'un  processus  pathologique  qui  évolue  lentement  et  qui  doit  se  prolonger  après 
l'élimination  du  toxique. 

Mais  nous  ignorons  pour  le  moment  en  quoi   il  consiste.  Peut-être  de  noa- 
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velles  obBervations  et  probablement  la  métbode  expérimentale  nous  le  diront  un 
jour. 

Nous  ajouterons,  pour  terminer,  que  Lœser  et  Landow  ont  insisté  sur  le  fait 
que  leurs  malades  étaient  des  nerveux  et  se  sont  agités  pendant  qu'on  leur  fai- 
ï'ait  Tanesthésie,  ce  qui  aurait  facilité  Tascension  du  liquide  vers  la  cavité 
crânienne. 

\XI1I.  Sur  un  cas  de  Neuromyélite  Optique  subaiguô  ou  de  Maladie 
de  Devic,  par  le  professeur  Pbppo  Acchioté  (de  Constantinople).  (Note  com- 
muniquée par  Bf .  Babinski.) 

La  neuromjélite  optique  higuè  est  une  affection  relativement  rare;  je  me 
permets  de  vous  rapporter  l'observation  suivante  qui  a  été  suivie  de  guérison 
parfaite. 

Mme  V.  M...,  &gée  de  25  ans,  mariée  dopuis  6  ans  et  mèro  de  2  enfants.  Rieo  à  noter 
du  côté  des  antécédents  personnels  et  héréditaires.  Pas  de  syphilis.  Pas  de  maladie 
inTectieuse. 

Elle  pst  prise  une  nuit  en  pleine  santé  d'une  forte  céphalée  accusée  surtout  dans  les 
nagions  fronto-orbitaires.  Le  lendemain  les  douleurs  s'apaisent  miiis  elle  voit  trouble. 
Cinq  jours  après  amaurose  complète.  On  constate  à  l'examen  une  stase  douhle  des 
papilles  et  les  signes  d'une  névrite  optique.  Deux  mois  après  l'état  des  yeux  s'améliorait 
sensihlemeiit  lorsque  survint  des  douleurs  en  ceinture  très  fortes  se  propageant  aux 
extrémités  La  malade  accuse  une  faiblesse  aux  membres  inférieurs;  la  marche  devient 
de  plus  en  plus  dilTlcilo;  la  paraplégie  devient  complète.  Kn  même  temps  la  malade  res- 
sent une  faiblesse  aux  membres  supérieurs  et  des  troubles  de  la  parole  assez  manifestes. 
Constipation  opiniAtre:  incontinence  d'urine. 

Trois  mois  après  le  début  de  la'maladie.jefus  consulté  et  voici  ce  que  j'avais  constaté  : 

Du  côlé  des  yeux  la  vue  s'était  réiablie  et  les  signes  ophlalmo^copiques  avaient  dis- 
paru. Léger  n>8tagmus  manifeste  dans  les  directions  latérales  extrêmes.  Pas  de  rétrécis^ 
«eaient  du  champ  visuel  Pas  de  dyschromatupsie.  La  parole  était  un  peu  lente.  Pas  de 
troubles  du  déglutition.  Membres  supérieurs  in^-acts. 

Membres  inférieurs.  —  Parapléffie  complète;  réflexes  tendineux  rotuliens  et  achilléens 
exagérés.  Clonus  du  pied  manifeste.  Signe  de  Babinski  accusé  surtout  &  droite.  Pas 
d'amyotrophie.  ^ 

ÂnesUiésie  complète  au  tact  et  à  la  douleur  jusqu'au  niveau  des  fausses  côtes.  Consti- 
pation opiniâtre  et  incontinence  d'urine. 

A  la  fin  du  4*  mois  la  malade  commence  à  faire  quelques  mouvements  avec  les  jambes. 
Depuis  ce  temps,  ramélioratino  est  allée  en  s'accentuant,  l'état  spasmodfque  des  jambes 
diminue,  les  troubles  sensitifs  tendent  à  disparaître.  Au  9«  mois  la  démarche  est  facile. 
Au  i(i*  muis  la  malade  est  considurée  comme  tout  À  fait  guérie. 

La  malade  a  eu  en  somme  une  névrite  optique  double  suivie  et  accompagnée 
d'une  paraplégie  spasmodique  avec  troubles  sensitifs  et  sphinctériens,  symp- 
tômes indiquant  la  présence  chez  la  malade  d'une  myélite  diffuse  subaiguê. 

L'hystérie  ne  pouvait  être  en  cause;  l'existence  d'une  double  névrite 
optique,  la  présence  du  signe  de  Babinski,  du  clonus  du  pied,  des  troubles 
sphinctériens  et  l'absence  des  phénomènes  ou  de  stigmates  hystériques  étaient 
suffisants  à  écarter  le  diagnostic  d'hystérie 

L'association  de  névrite  optique  aiguë  avec  une  myélite  diffuse  constitue 
l'affection  dénommée  par  M.  Devic,  de  Lyon,  neuromyélite  optique  aiguë  et  qu'il 
serait  plus  juste,  &  mon  avis,  de  désigner  sous  le  nom  de  maladie  de  Devic. 

Cette  affection  serait  relativement  rare.  M.  Billion,  dans  une  thèse  récente,  en 
réunissant  les  observations  éparses,  a  pu  réunir  dans  la  littérature  45  cas  dont 
21  avec  autopsie. 

La  symptomatologie  de  la  neuromy élite  optique  aiguë  se  résume  en  deux 
phénomènes  qui  évoluent  d'une  manière  subaiguë,  d'une  part  la  névrite 
optique,  d'autre  part  la  myélite. 

48 
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Le  plus  souvent  la  maladie  débute  par  des  troubles  de  la  vue  qui  atteignent  pro* 
gressivement  les  deux  jreux  et  aboutissent  à  une  amaurose  bilatérale  totale;  ce 
n'est  que  quelquetemps  après  qu'apparaissent  les  symptômes  de  la  mjélite  aîgu^. 

Dans  la  règle,  un  œil  est  atteint  avant  l'autre  et  arrive  plus  vite  à  l'amaurose 
ou  au  contraire  récupère  le  premier  ses  fonctions,  au  cas  d'une  issue  heureuse  de 
la  maladie. 

Plus  rarement,  la  névrite  optique  débute  en  même  temps  que  la  mjélite; 
quelquefois  même  la  myélite  précède  la  névrite,  comme  dans  le  cas  de 
MM.  Weil  et  Gallavardin. 

L'examen  ophtalmoscopique  ne  donne  pas  de  renseignements  toujours  les 
mêmes.  11  existe  tantôt  une  yéritable  papillite  avec  dilatation  des  veines  et  con- 
gestion parfois  hémorragique  de  la  papille,  tantôt  le  fond  de  l'œil  reste  normal 
malgré  l'amblyopie  (névrite  rétro-bulbaire) 

Les  symptômes  médullaires  consistent  en  une  parésie,  voire  une  paraplégie 
complète  avec  paralysie  des  sphincters,  de  l'anesthésie  superficielle  et  profonde. 
Les  réflexes  sont  tantôt  abolis,  tantôt  exagérés. 

Les  membres  supérieurs  peuyent  être  pris  légèrement  par  la  paralysie.  Dans 
des  cas  rares,  la  myélite  prend  la  forme  de  la  paralysie  ascendante  aigu«^  et 
détermine  la  mort  par  les  désordres  bulbaires  qu'elle  provoque. 

Aux  troubles  parétiques  et  paralytiques  viennent  se  joindre  parfois  des 
troubles  de  la  parole,  de  la  déglutition,  du  strabisme  et  des  mouvements  nystag- 
miformes  plus  ou  moins  prononcés.  La  durée  de  l'affection  est  différente  suivant 
les  cas.  Parfois  elle  est  très  courte  comme  dans  le  cas  de  Brissaud  et  Brècy  :  Le 
malade,  pris  une  nuit  d'un  violent  mal  de  tète,  voit  trouble  le  lendemain,  ressent 
^e  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  le  surlendemain,  et  meurt  15  jours  après, 
ayant  présenté  tous  les  signes  d'une  paralysie  ascendante  et  à  terminaison  bul- 
haire. 

MM.  Achard  et  Guenon  avaient  rapporté  un  cas  de  neuromyélite  optique  chez 
un  jeune  homme  devenu  aveugle  en  6  jours  et  chez  lequel  la  paralysie  ascen- 
dante n'avait  commencé  que  le  46*  jour,  pour  s'arrêter  bientôt  dans  son  évolu- 
tion. Au  bout  de  2  mois  et  demi,  la  vision  s'était  rétablie  partiellement,  en 
'  même  temps  que  les  manifestations  de  la  myélite  devenue  spasmodique  allaient 
en  s'atténuant.  Le  malade  mourut  d'une  tuberculose  rapide  5  mois  après  le  début. 

Dans  le  cas  de  MM.  Weil  et  Gallavardin,  les  phénomènes  de  la  myélite  pr^é- 
dèrent  d'un  mois  et  demi  l'amaurose  bilatérale;  la  mort  ne  survint  que  4  mois 
et  demi  après  le  début  de  la  maladie.  Dans  notrecas,  les  symptômes  médullaires 
avaient  commencé  2  mois  après  la  névrite  optique;  la  guérison  parfaite  survint 
au  9*  mois  de  la  maladie. 

Le  pronostic  de  cette  affection  est  grave  en  général.  Une  fois  sur  deux  la 
mort  survient,  tantôt  par  des  manifestations  bulbaires,  tantôt  par  le  fait  d'une 
complication  intercurrente  :  érysipèle,  broncho-pneumonie  et  surtout  tuberculose 
pulmonaire,  tantôt  enfin  par  le  fait  d'une  infection  partie  d'eschares  fessières 
ou  trochantériennes. 

La  guérison  peut,  dans  certains  cas,  avoir  lieu. 

Lorsque  la  maladie  prend  une  tournure  favorable,  les  troubles  de  la  vue 
s'améliorent  progressivement,  l'amélioration  de  la  myélite  se  fait  très  lente- 
ment; mais  très  souvent  la  restitution  intégrale  des  fonctions  optiques  et  médul- 
laires n'a  pas  lieu;  le  patient  reste  infirme  avec  un  affaiblissement  définitif  de 
la  marche  et  de  la  vision. 

Exceptionnellement  la  guérison  totale  et  complète  a  lieu,  comme  dans  le  cas 
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que  je  viens  de  voas  relater;  c'est  à  ce  titre  surtout  que  j'ai  cru  utile  de  Toua 
rapporter  cette  observation . 

J'ajouterai  avant  de  terminer  que  la  cause  de  cette  affection,  qui  localise  son 
atteinte  à  la  moelle  et  aux  nerfs  optiques,  doit  ressorHr  très  probablement  à  une 
infection  dont  l'origine  est  encore  à  déterminer. 

Mais  il  est  certain  que  la  syphilis  et  les  méningites,  de  quelque  nature  qu'elles 
soient,  n'entrent  pas  comme  facteurs  étiologiques  et  pathogéniques  de  cette 
affection. 

ADDENDUM  A  LA  SÉANCE  DU  2  MAI  1907 

Traitement  de  la  Sciatique  par  les  Injections  massives  de  Sérum 

artificiel,  par  MM.  F.-Lévy  et  A.  Baudouin. 

Après  nous  être  occupés  de  la  ihérapeutique  de  la  névralgie  faciale,  nous  avons  pensé, 
suivant  les  indications  de  Schlœsser.  à  employer  ralcool  en  injections  dans  le  traitement 
de  la  sciatique. 

Nous  eûmes  d'abord  recours  à  l'expérimeutation  sur  l'animal.  En  voici  les  incidents  et 
les  ri^siiltats  : 

En  février  1906,  nous  injectâmes  dans  le  sciatique  d'un  chien  5  c.  c.  d'alcool  à  90«.  De 
suite  apparut  une  paralysie  complète  de  la  patte  correspondante  qui  s'atrophia  rapide- 
ment. L'animal  marchait  péniblement  sur  rextrômité  du  membre  fléchie  en  arrière,  de 
telle  sorte  que  des  troubles  trophiques  (eschare»)  se  manifestèrent  aux  surfaces  de  pres- 
sion. Un  mois  après,  la  paralysie  persistant  toujours  auMsi  inten><e,  le  chien  était  sacrifié. 
Le  point  d'injection  se  reconnaissait  facilement.  A  ce  niveau,  le  norf  très  hypertrophié 
était  entouré,  sur  une  longueur  de  3  à  4  centimètres,  d'un  riche  lacis  vasculaire.  Les 
coupes  micr08cx>piques  montrent  par  leMarchi  les  gaines  de  myéline  presque  entièrement 
détruites  et  remplacées  par  des  corps  granuleux.  Au-dessus  de  la  piqûre,  les  fibres  ner- 
veuses sont  à  peu  près  normales. 

Dans  une  deuxième  série  d'expériences,  nous  mimes  &nu  sur  deux  cobayes  le  sciatique 
au  niveau  de  sa  partie  moyenne.  A  l'aide  d'une  très  Gne  aiguille,  le  tronc  fut  injecté  de 
quelques  gouttes  d'alcool  à  90*  additionné  de  chloroforme  La  paralysie  suivit,  immédiate. 
L'animal  marchait,  en  traînant  derrière  lui  sa  patte  inerte.  Il  y  a  de  l'anesthésie.  Les 
jours  suivants,  on  note  une  rnorme  atrophie.  Des  ulcérations  compressives  apparaissent. 
Au  bout  de.ii  mois,  les  animaux  furent  sacrifiés.  Macroscopiquement,  au  point  d'injec- 
tion, le  sciatique  apparaît  renflé.  11  s'est  développé  dans  son  intérieur  un  abcès  aseptique, 
comme  l'ont  montré  l'examen  direct  et  la  culture  du  pus  épais  qu'il  contenait.  L'un  des 
sciatiques  éiait  du  volume  d'un  gros  crayon,  l'autre  atteignait  le  calibre  du  petit  doigt. 

Le  nerf  fut  examiné  à  la  méthode  de  Marchi.  Au-dessus  de  la  lésion,  les  gaines  de  myé- 
line sont  toutes  malades  et  remplacées  par  des  corps  granuleux.  Au  niveau  d-i  l'abcès, 
les,  fibres  nerveuses  sont  étalées  dHos  sa  paroi  postérieure  et  également  dégénérées.  Au- 
dessus,  le  nerf  contient  encore  des  corps  granuleux,  mais  bien  moins  nombreux.  La 
paroi  de  l'abcès  était  formée  de  tissu  conjonrtifdoublé  en  dedans  de  leucocytes  dé^én^rés. 

Très  malades  aussi  sont  les  muscles  :  ils  présentent  de  l'inégaliti*  de  volume  de  leurs 
fibres  et  une  multiplication  nucléaire  intense.  On  voit  des  noyaux  dans  l'intérieur  des 
fibres.  Enfin  il  existe  une  sclérose  interfasciculaire  des  plus  accusées. 

Comment  expliquer  cette  dillérence  d'action  de  Tait  ool  à  la  face  et  aux  membres?  Ici 
libres  sensJtives  et  motrices  sont  réuuif s.  alors  qut*  séparées,  anatomiquement  du  moins 
«u  visage.  En  outre,  les  ultimes  divisions  sciatiques  sont  terminales  au  vrai  sens  du 
mot.  U  n'en  est  pas  de  même. des  terminaisons  du  trijumeau  qui  non  seulement  s'anasto- 
mosent entre  elles  (Arloing  et  Tripier),  mais  encore  échangent  des  fibres  avec  le  facial. 
Par  exemple  le  nerf  sous-orbitaire  (V'  paire)  et  celui  de  l'élévateur  de  la  lèvre  supérieure 
(VU*  paire)  forment  le  plexus  sous-orbitaire,  etc.  On  comprend  que  grâce  t  cette  richesse 
anastomotique  facio-trigéniellaire,  la  régénération  des  cordons  détruits  par  l'alcool  se  fasse 
plus  facile  et  plus  rapide.  D'autre  part,  la  V*  paire  est  presque  exclusivement  sensitive 
et  l'anesthésie  due  &  la  destruction  de  ce  nerf  est  peu  gênante.  En  ce  qui  concerne  le 
Tacial  (spasme  facial)  on  évite  autant  que  possible  de  piquer  le  tronc  nerviux,  mais  on 
cherche  &  instiller  l'alcool  seulement  à  son  pourtour. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  face  des  résultats  que  nous  fournissait  l'expérimentation  de 
l'alcool  sur  le  sciatique,  nous  rabandonoàmes  sans  hésitation  pour  le  traitement  des 
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névral(B^8  de  ce  nerf.  Ayant  pris  connaissance  des  bons  eflTets  qu'obtenaient  les  méde- 
cins allemands  (Schleich,  Lange)  par  l'injection  de  doses  massives  de  sérnm  dans  le 
sciatique.  ayant  reconnu,  d*autre  part,  que  cette  injection  n'est  nullement  nocive  au  nerf 
•i  n'entraîne  pas  de  paralysies,  nous  nous  décidâmes  à  l'employer 
.  Le  repi^rage  du  sciatique  est  relativement  facile,  mais  en  raison  de  ce  qu'il  est  impos- 
sible de  prendre  appui  sur  une  surface  osseuse  fixe,  on  ne  peut  obtenir  une  précision 
comparalile  &  celle  que  le  massif  osseux  craniofacial  permet  de  réaliser  pour  le 
trijumeau. 

Malgaigne  repère  le  nerf  par  Tépioe  sciatique,  à  un  travers  d^  doigt  en  dehors  de 
laquelle  il  passe. 

Mais  Rirhpt  fait  très  bien  remarquer  qu'il  est  à  peu  près  impossible  sur  le  vivant  de 
reconnaître  à  la  palpation  cette  saillie  osseuse.  Aussi  ne  peut-on  la  topo)(raphier  qu'iodi- 
rectement.  Elle  sièi^e  à  3  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  tub«^rosité  ischiatique,  à  l'union 
du  1/3  inférieur  et  du  1/3  moyen  d'une  ligne  menée  de  rîschion  à  Tépine  iliaque  posté- 
rieure et  supérieiirr*  'Richet)  Pour  aborder  ]e  sciatique  MM.  -Brissaud,  Sicard  et  Tanon, 
sur  le  sujet  dans  le  décubitus  latéral,  cuisse  et  jambe  mi-fl>'(-hie,  reoh**rch*'nl  3  points: 
le  trochanter,  Tiscbion.  l'articulation  sacro-coccygienne.  Une  ligne  est  menée  réuni  jusant 
trochanter  et  articulation  sacro-corcyKÎenne  sur  le  trajet  de  laquelle,  à  un  ou  deux  travers 
de  doigt  au-dessus  de  Tisrhion,  on  plante  l'aiguille.  Ce  procèdi*  n'est  pas  mauvais  mais  il 
n'est  pas  toujours  possible  de  retrouver  facilement  la  tubérosité  i<«chiatique. 

A  l'instar  de  Richet,  nous  avons  préféré  reconnaître  l'épine  sciatique.  Celle-ci  répond 
en  général  d'après  nos  mensurations  à  l'union  du  1/3  interne  aver  Ifs  2/3  externes  d'une 
ligne  tirée  de  l'articulation  sacro-corcygienne  au  bord  postéro-externedu  grand  trochanter. 
En  se  plaçant  è.  un  pouce  en  dehors  on  est  à  la  normale  du  sciatique. 

Une  longue  aiguille  de  10  centimètres  est  alors  fufoncée  perpendiculairement  :  suivant 
les  sujets  la  profondeur  varie  de  4  &  5  centimètres  à  8  ou  9.  Point  n'est  besoin  de  tâtonner 
longtemps.  Le  malade  éprouve  rapidement  une  sensation  douloureuse  géoéralement 
obtuse  dans  la  cuisse,  dans  les  orteils,  dans  Tun  des  orteils  parfois.  On  abouche  une 
seringue  de  Roux  remplie  de  sérum  artificiel  stovaïné  (0  gr.  04  centigr.  */•)  ^t  on  |»oa.<se 
l'injection  avec  lenteur.  Nous  n'avons  pa<  fait  les  doses  massives  d'emblée  dont  parlent 
Sciicicb  et  Alexander,  doses  de  liO  et  (50  cent,  cubes  qui  provoquent  le  jour  même  un 
accès  de  fièvre.  Nous  n'avons  pas  dépassé  40  à  50  cent,  cubes.  L'injection  peut  se  répéter 
sans  difficulté  À  un  court  intervalle. 

Un  fait  des  plus  curieux  à  noter  et  des  plus  Intéressants  est  la  disparition  pour  aiii>i 
lire  subite  et  presque  complète  de  la  douleur  lancinante.  Les  points  douloureux  ne  se 
retrouvent  plus  ou  sont  très  diminués  de  nombre.  Il  n'y  pas  d'engourdissement  du 
membre.  Le  malade  peut  se  lever  et  se  livrer  très  facilement  â  des  mouvements  et  évo- 
lutions variés,  2  à  3  injections  sont  en  géné.al  nécessaires.  Nous  avons  traité  de  la  sort» 
6  malades.  Le  premier  est  une  vieille  femme  qui  souffrait  depuis  plusieurs  semaines 
d'une  sciatique  double  non  symptomatique.  On  .injecta  d'abord  20  cent.  cut>es  dans  le 
sciatique  droit  qui  devint  Indolore.  On  traita  de  la  même  façon  le  sciatique  gauche  aver 
50  cent,  cubes  de  sérum. 

Une  sciatique  blonnorragique  datant  de  8  mois  avec  atrophie  musculaire  —  sciatique 
névrite  par  conséquent  -^  a  cédé  à  une  injection.  Un  3*  malade  a  été  perdu  de  vu* 
après  avoir  été  soulagé. 

Enfin  voici  2  malades  tout  récents  :  l'un  porteur  d'une  sciatique  rhumatismale  datant 
de  un  mois,  peu  violente  il  est  vrai,  a  été  fort  soulagé  par  2  imections.  Il  peut  remuer 
et  marcher,  ce  qui  auparavant  lui  était  à  peu  près  impossible.  De  ses  points  douloureux, 
deux  persistent  encore  peu  intenses  :  le  point  fessier  et  le  point  sciatique  popiit^ 
interne  au  mollet. 

L'autre  sujet  souffre  depuis  plusieurs  semaines  d'une  névralgie  radiculaire  lomiKh 
sacrée  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  sciatique  n'est  pas  très  sensible.  Le 
malade  est  amélioré  :  il  n'a  encore  reçu  qu'une  injection. 

Nous  nous  excusons  de  venir  présenter  des  résultats  aussi  récents,  mais  noos  avons 
devant  nous  la  longue  expérience  de  Schleich,  de  Lange,  d'Alexander  et  les  briilantrs 
statistiques  qu'ils  ont  fournies.  La  méthode,  d'autre  part,  nous  a  paru  vraiment 
pratique,  supérieure  aux  autres,  et  à  la  portée  de  tous. 


La  Société  entre  en  vacances.  La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  no- 
vembre 1907,  à  neuf  heures  et  demie  du  matin. 
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Comptes  de  l'exercice  1906 

M.  Souques,  trésorier,  communique  le  relevé  des  comptes  de  l'exercice  1906. 

Dépenses 

Subvenlion  annuelle  &  MM.  Masson  et  C*«,  éditeurs,  pour  la  publication  des 
comptes  rendus  de  la  Société  en  1906 Fr. 

Excédent  des  frais  de  publication  (texte) 

Figures  au  compte  de  la  Société 

Frais  de  tabU»  à  forfait 

Abonnement  à  la  Revue  Neurologique  au  prix  réduit  de  20  francs  pour  33 
membres  correspondants  nationaux 

Convooations,  alfranchissements  divers,  200  cartes  postales,  circulaires, 
tirages  à  part 

Impression  et  envoi  de  diplômes 

Frais  de  recouvrement,  timbres,  quittances 

Loyer 

ChaulTagc  et  éclairage 

Gratification  à,  Tappariteur 

Renouvellement  du  bail 


4.800  » 

520  » 

124  «0 

50  » 

660  » 

46  70 

i06  40 

48  30 

200  » 

21  50 

50  » 

4  70 

Total  des  dépenses Fr.      3.599,50 

Recettes 

Cotisations  de  : 

2S  membres  titulaires,  à  400  francs  Tune Fr.  2.800    » 

2  membres  honoraires,  à  20  francs  l'une 40    » 

33  membres  correspondants  nationaux,  à  40  francs  l'une 4 .  Mù    » 

Intéréti*  des  fonds  de  réserve  de  la  Société  pendant  Tannée  1906 156    » 

Intérêts  du  legs  provenant  du  reliquat  de  la  souscription  au  monument  Charcot.  455  70 

Total  des  recettes Fr.      4.174,70 

Bénéfice  de  Cannée  1906  :  Fr.  872.20 
Le  bénéfice  de  l'année  1906  a  été  utilisé  pour  achat  de  27  francs  de  rente  française  3  0/0. 

Fonds  de  réserve  de  la  Société  au  4  juillet  1907 

!•  En  caisse 86  45 

2"*  57  francs  de  rente  française  3  «/o. 

Le  Trésorier  : 
A.  Souques. 
Approuvé  les  comptes  ci-dessus  : 

Le  Président  :  Le  Secrétaire  général  : 

J^^Babinski.  Pierrb  Marie. 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE 

DE    PARIS 

Séance  du  7  novembre  1907 
Présidence  de  M.  J.  BABINSKI 


SOMMAIRE 
CofnmvnieaUom  et  présentations. 

I.  MM.  FÉLIX  Rose  et  P.  Lbmaitrb,  Apoplexie  buIbo^protubéranUelle  circonscrite  probtbk 
&  la  suite. d'une  émotion  provoquée  par  un  Iraumalisme  insignifiant.  —  11.  MM.  Fcui 
RohE  et  Henri  Français,  Amyetrophie  des  membres  supérieurs  et  du  thorax  sans  trou- 
bles de  la  sensibilité.  Syringomyélie  probable.  —  lil.  MM.  Armand-Dklillk  etMUeGiiv, 
Deux  cas  dç  sclérose  cérébrale  à  type  pscudo-bulbairc  chez  renfaot.  —  IV.  MM.  Cks- 
TONNBTet  Landolt,  Paralysie  de  l'élévation  des  globes  oculaires  pour  les  moavemeots 

.  volontaires  avec  intégrité  des  mouvements  automatico-réflexes.  —  V.  MM.  Sicaid  et 
Descohps,  Torticolis  mental  de  Brissaud.  Échec  du  traitement  chirurgical.  —  VI.  M  Bi* 
BiNSKi,  Section  de  la  branche  externe  du  spinal  dans  le  torticolis  dit  menUl. 
(Discussion  :  MM.  Sicard,  Brissaud,  Henry  Meige.)  —  VU.  MM.  Gilbert- 
Ballet  et  Lêvt-Valensi,  Crises  épileptitormcs.  Signes  d'Argyll.  Lymphocyto&e. 
Syphilis  remontant  à  42  ans.  —  VIII.  MM.  Ernest  Dcpré,  Lhbrhitte  et  Giaoux,  Pars- 
pléigie  myclopathique  chex  un  vieillard.  —  IX.  MM.   J.  Lhbrhitte  et  Fsrnamd  Lett. 

<  Injections  sous-arachnoïdiennes  de  fîbroiysine  dans  le  tabès.  (Discussion  :  M.Sicaroj 
—  X.  M.  Henri  Claude,  Traumntismes  et  artliropatliies  tabétiques.  —  XI.  M.  E.  Lo.\(., 
Contribution  à  l'étude  des  fonctions  de  la  zone  motrice  du  cerveau  :  1*  monoplégie  cru- 
rale par  lésion  du  lobule  paraieotral;  2*  lésion  étendue  de  la  région  rolaodique,  pen- 
dant la  vio  intrautt^rine,  sans  hémiplégie  consécutive.  —  XII.  M.  Henri  DcporR,  Malfor- 
mations congénitales.  Syringomy«-lie  congénitale  ou  lésions  diffuses  du  système  ner- 
veux. —  XIII.  MM.  HuET  et  Lbjonnb.  Poliomyélite  aotTieure  aiguë  chez  un  jeune 
homme  de  19  ans,  avec  déformations  et  atiitudos  simulant  la  myopathie. — XIV 
MM.  Alquibr  et  Govini,  Monoplégie  brachiale  droite.  Troubles  de  la  parole  et  de  TiD- 
telligence.  Ramollissement  cortical  de  la  partie  moyenne  de  la  frontale  ascendante  Le- 

'  sions  histologiques  complexes.  —  XV.  MM.  Alquier  et  Mendicini,  Myélomalacie  chez 
un  sujet  opéré  d'un  néoplasme  uli-éré  de  la  verge.  —  XVI.  MM.  Ardin-Dblteil  et  Or- 
HOLARD,  Myxo-sarcome  de  la  queue  de  cheval  chez  une  femme  de  34  ans.  Ponctions 
lombaires  restées  blanches  malgré  la  pénétration  de  raiguille  dans  le  cul-de-sac  dure- 
mérien.  Intervention.  Légère  amélioration.  —  XVII.  M.  Boinet,  Abcès  du  lobe  occi- 
pital droit  dû  &  une  infection  puerpérale.  —  XVIII.  MM.  Pamhon  et  Urbcbib,  Note  sur 
les  eifets  de  l'opothérapie  hypophysaire  dans  un  cas  de  syndrome  de  Parkinson. 


L  Apoplexie  bulbo-protubérantielle  circonscrite  probable  à  la  suite 
d'une  Émotion  provoquée  par  un  Traumatisme  insignifiant,  par 

MM.  Félix  Rose  et  F.  LbmaItre. 

I^e  malade  Lhuil::.,  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de 
Neurologie,  fut  atteint,  dans  la  conque  de  Toreille  gauche,  d*un  coup  de  canif 
que  lui  porta  sa  femme  tout  k  fait  involontairement.  La  blessure  saigna  abon- 
damment, niais  fut  assez  insignifiante  pour  que,  actuellement,  aucune  trace 
n'en  persiste.  Mais  le  malade,  de  tout  temps  très  émotionnable,  en  fut  vivement 
effrayé,  'immédiatement  après,  il  constata  que  sa  figure  était  asymétrique  et 
la  bouche  tirée  à  droite,  et  qu'il  ne  pouvait  remuer  le  côté  gauche  de  la  face. 
En  m^i)[ie  temps  sa  voix  était  devenue  rauque  et  bitonale,  et  quand  il  voulut 
boire,  un  quart  d'heure  plus  tard,  il  y  eut  régurgitation  du  liquide  par  la  narine 
gauche. 

Nous  le  vîmes  8  jours  après  l'accident  et  nous  constatAmes  une  paralysie 
faciale  gauche  totale  avec  commencement  de  D.  R.  et  une  hémiplégie  palato- 
laryngée  complète.  II  existait  une  hémi-hypoesthésie  gauche  du  pharynx  et  du 
larynx, avec  perte  des  réflexes  pharyngés  et  épiglottiques  de  ce  côté.  Hémiagueusie 
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gauche  totale.  En  outre,  légers  troubles  de  la  sensibilité  générale  sur  la  mu* 
queuse  buccale  et  linguale  du  côté  gauche. 

Sur  le  reste  du  corps,  rien  &  noter,  sauf  une  petite  plaque  d'anesthésie  à  la 
tempe  gauche,  la  perte  du  réflexe  conjonctival  gauche  et  une  difTérence  mani- 
feste dans  rintensitè  des  réflexes  olécraniens;  examiné  à  plusieurs  reprises,  le 
réflexe  du  côté  droit  a  élé  trouvé  manifestement  exagéré.  Pour  les  autres 
réflexes,  rien  de  pareil  n'a  pu  être  constaté. 

L'évolution  ultérieure  de  la  maladie  a  été  la  suivante  :  La  différence  entre  les 
réflexes  olécraniens  a  disparu  au  bout  d'un  mois.  La  paralysie  faciale,  qui  s'est 
accompagnée  d'une  D.  R.  franche,  commence  seulement  À  rétrocéder  un  peu. 
La  voix  est  devenue  meilleure  par  compensation  de  la  corde  vocale  droite  qui 
dépasse  la  ligne  médiane,  mais  la  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche  et  de  la 
moitié  gauche  du  voile  est  restée  stationnaire.  La  réflectivité  pharyngienne  et 
laryngée  est  toujours  troublée.  L'hémiagueusie  n'est  plus  nette  que  dans  les  2/3 
antérieurs  de  la  langue.  Enfm  il  n'existe  plus  de  troubles  de  la  sensibilité  gêné* 
raie  des  muqueuses  buccale  et  linguale. 

Quel  diagnostic  devait-on.  poser  chez  ce  malade  ?  L'atteinte  unilatérale  des* 
racines  supérieures  de  la  X*  paire  (voile  et  larynx),  du  facial  y  compris  la  corde 
du  tympan  (nerf  de  Wrisberg),  du  glossopharyngien,  ne  pouvait  s'expliquer 
que  par  une  lésion  siégeant  soit  à  la  base  du  crâne,  soit  à  l'intérieur  de  la  région 
bulbo-protubérantielle.  Or,  cette  dernière  localisation  doit  être  préférée  sans 
hésitation  quand  on  considère  qu'il  existait  des  signes  dénotant  une  irritation 
légère  de  la  voie  pyramidale  (exagération  du  R.  olécranien)  et  une  atteinte 
de  certaines  fibres  du  trijumeau.  Les  cas  de  lésions  bulbaires  de  la  racine  des- 
cendante de  ce  nerf,  ne  se  traduisant  que  par  une  anesthésie  de  son  territoire 
muqueux,  ne  sont  pas  rares. 

Or,  le  début  brusque  des  accidents  chez  cet  homme  de  32  ans  ne  pouvaient 
s'expliquer  que  par  une  embolie  ou  une  hémorragie.  Or,  les  embolies  produisent 
un  tableau  clinique  bien  plus  étendu  que  celui  de  notre  lùalade  (hémianesthésie 
alterne,  hémiasinergie  cérébelleuse,  etc  ),  tandis  qu'au  contraire  on  connaît  des 
exemples  d'hémorragies  très  limitées  dans  cette  région  (hémianesthésie  alterne 
isolée).  Pour  l'embolie  il  nous  manque,  d'ailleurs,  toute  étiologie  sous  forme  de 
lésion  valvulaire  du  cœur.  11  est  vrai  que  pour  l'hémorragie  nous  n'avons  pas  ici 
les  lésions  artérielles  qui  entraînent  d'ordinaire  les  extravasations  sanguines 
dans  les  centres  nerveux  (artério-sclérose,  spécificité).  Mais  l'exemple  des  héma- 
tomyélies  secondaires  à  des  variations  de  pression  nous  permet  de  comprendre 
la  rupture  de  vaisseaux  terminaux  comme  le  sont  les  fines  ramescules  artérielles 
centrales  du  bulbe. 

C'est,  en  effet,  à  l'hypertension  émotive,  à  l'occasion  du  traumatisme  insigni> 
fiant  dont  a  été  atteint  notre  malade,  que  nous  attribuerons  l'hémorragie  cir- 
conscrite de  la  région  bulbo-protubérantielle  postérieure  et  latérale. 

Ce  cas,  intéressant  en  lui-même,  aurait  encore  vu  croître  son  intérêt,  si,  au 
lieu  d'un  accident  de  la  vie  privée,  il  s'était  agi  d'un  accident  du  travail.  Nouô 
savons  que  le  traumatisme  par  lui-même  peut  produire  dans  l'intimité  du  tissu 
nerveux  des  changements  dans  la  structure  Gne  de  ce  tissu,  que  Uauns,  et  pins 
récemment  Nonne j  ont  décrit  sous  le  nom  de  nécrose  moléculaire;  mais- ces 
lésions  sont  provoquées  par  un  traumatisme  réel,  de  quelque  violence.  En 
général,  lors  de  traumatismes  insignifiants,  nous  avons  l'habitade  de  ne 
constater  que  des  phénomènes  rangés  sous  l'éliquette  névrose  traumatique 
Notre  cas  montre  la  possibilité  au  cours  d'accidents  de  ce  genre  de  lésion^ 
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-hémorragiques  circonscrites,  dont  on  ne  peut  rendre  responsable  que  Thjper- 
tension  émotive. 

(Cette  observation  est  publiée  in  extenso  dans  :  Hémiplégie  palalo- laryngée, 
par  Rose  et  Lemaitre.  Annales  des  mal,  de  VoreiUe,  novembre  1907). 

II.  Amyotrophie  des  membres  supérieurs  et  du  thorax  sans  trou- 
bles de  la  sensibilité.  Ssrringomyélie  probable,  par  MM.  Félix  Rose 
et  Henri  Français.  (Présentation  d'une  malade).  (Travail  du  service  de  H  le 
professeur  Raymond,  à  la  Salpêirière). 

Nous  rapportons  ici  Thistoire  d'une  femme  présentant  une  arojotrophie 
diffuse  des  membres  supérieurs  et  du  thorax  dont  l'évolution,  en  raison  de 
particularités  qu'elle  présente,  rend  le  diagnostic  fort  difGciie. 

Mlle  L...,  hospitalisée  à  la  Salpétriére,  est  âgée  de  54  ans.  Parmi  ses  antécédents 
héréditaires,  nous  signalerons  quu  son  père,  mort  à  l'âge  de  69  ant^,  était  al<-«toliqae. 
Dans  ses  antécédents  personnels,  on  note  seulement  quelques  bronchites,  et  une  ad  nîte 
suppurée  de  la  région  sous-maxillaire  droite,  ayant  dunn<i  lîeu  à  une  cicatrice  encore 
visible. 

A  r&ge  de  28  ans  se  place  un  épisode  morbide  qui  vraisemblablement  a  maniué  le 
début  de  la  maladie  actuelle  Quelques  joups  a{>rè8  un  léger  traumatisme  (coup  de  pumg 
sur  la  face  dorsale  de  la  main  droite)  elle  resKenlit  une  certaine  gène  dans  les  mouve- 
menlB  de  la  main  droite.  C'jst  par  le  médius  et  l'annulaire  de  cette  main  qu*ont  déhuté 
tes  phénomènes  parétiques,  et  le  petit  doigt  s*est  prÎK  h  son  tour  qtieiques  mois  plus 
fard.  Le  pouce  et  l'index  ont  ensuite  perdu  un  peu  de  lour  forcf,  mais  elle  a  pu  n*  an- 
moins  continuer  à  s'en  servir  à  la  manière  d'une  pince;  en  même  temps,  réminertce 
ilicnar  diminuait  de  volume.  Depuis  Tàj^e  de  28  ans  jusqu'à  relui  de  52  ans.  aucun 
phénomène  nouveau  ne  s'est  montré;  la  parésie,  strictement  localisée  aux  duigts  de  la 
main  droite,  n'a  pas  empoché  la  malade  de  continuer  l'exercice  de  son  métier  de  mar- 
chande de  journaux. 

Dms  une  dernière  phase,  cummenc*^e  en  mars  1906.  les  phénomènes  de  paral>.Me  et 
d'atrophie  musculaire  ont  envahi  ie^  deux  membres  supérieurs  dans  leur  presqui*  totalité, 
en  l'espHce  de  six  mois  envir.  n.  Us  ont  apparu  d'abord  à  la  ma<n  gauche  dont  le  niMius. 
l'annulaire  et  le  petit  doigt  sont  de%  enus  Taibles  et  maladroits  Quelques  jour>  plus  tard. 
le  pouce  eb  l'index  se  prenaient,  puis  l'extension  de  la  main  devenait  iiiip4»8si  la  A.a 
mois  d'avril,  la  malade  ne  pouvait  plus  soulever  le  bras  gauche  Le  pouce  et  Tindex  de 
la  main  droite  qui  jusque-là  avaient  ganié  une  certaine  Tirce  perdaient  aussi  dès  le  mois 
de  mars-  la  possibilité  de  ne  mouvoir.  I*resqiie  en  même  temps,  les  mouvements  d'exten- 
sion de  la  main  sur  l'uv.int  bras  devenaient  très  diinciles.  puis  la  parésie  ne  tarduit  pas 
à  s'accuser  sur  tous  les  autres  serments  du  meinhre  supérieur  droit.  Vers  le  mois  de 
juillet  '906.  elle  pouvait  à  peine  né<'hir  Tavaut-bras  gauche  sur  le  bras  Au  moiK  tPaoùt 
les  mouvements  de  l'épaule  droite  devenaient  diiliciles.  La  malade  a  remarqué  peu 
après  le  début  de  l'alTaiblisseinent  de  ses  membres  supérieurs,  la  disparition  de  U  plu- 
part de  ses  saillies  musculaires.  C'est  ainsi  que  dès  le  mois  de  mai,  elle  rcmaniuail  une 
diminution  considérable  du  volume  de  tout  le  membre  supérieur  gauche,  de  la  uimîd  et 
de  l'avnnt-bras  droit.  11  convient  en  outre  de  signaler  ce  fait  que  notre  malade  n*a  janoais 
accusé  le  moindre  phénoiuène  douloureux. 

Etal  actuel.  —  Mile  L...  est  une  femme  de  constitution  robuste  dont  Texamen  général 
ne  révèle  aucune  particularité.  L'impotence  et  l'amyotrophie  de  ses  membres  supérieurs 
et  de  son  thorax  sont  les  seuls  pliénomène.s  i|ui  attirent  l'attention. 

Membre  supérieur  droit.  —  La  main  est  très  déprimée  au  niveau  des  éminences  Ihénar 
et  hypothénar.  Les  doigts  sont  à  demi  fléchis  dans  la  paume  de  la  main,  mais  sans 
contracture.  Ils  ne  sont  capables  d'aucun  mouvement  spontané  d'extension;  cep*'ndant 
l'action  des  lombricaux  et  iotero.«>8eux  n'est  pas  nulle,  car  si  Ton  place  les  premières 
phalanges  en  extension  sur  les  métarcapiens,  les  deuxième  et  troisième  phalanges 
peuvent  s'étendre,  celles  de  l'index  presque  entièrement,  les  autres,  beaucoup  moim^.  Le 
pouce  ne  peut  se  mouvoir.  La  flexion  des  doigts  vers  la  paume  de  la  main  est  possible» 
mais  avec  très  peu  de  force.  L'atrophie  musculaire  e^t  apparente  au  niveau  de  Tiivaiit' 
bras,  surtout  dans  la  région  dorsale:  les  muscles  épicondy liens  etépilhroehléensnedesai> 
nent  plus  qu'une  très  faible  saillie.  Klle  est  aussi  très  accusée  sur  le  bras  où  l'on  oe  saot 
pas  à  la  palpation  de  saiUies  musculaires  nettement  appréciables.  L'extension  de  lamaio 
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sur  TavaDt-bras  est  Impossible.  La  flexion  est  possible,  mais  très  imparfaite.  Les  mou« 
vemeots  de  latéralité  de  la  main  sont  nuls.  Il  en  est  de  même  des  mouvements  de  pro- 
natîoii  et  de  supination  de  Tavant-bras.  Tout  mouvement  de  flexion  de  l'avant-bras  est 
impossible.  Le   mouvement  d'exiensioo    peut  être  esquissé,  mais  sans  aucune   force. 

Membre  supérieur  gauche.  —  La  main  est  le  siège  d'une  atrophie  musculaire  compa- 
rable à  celle  du  côté  droit.  La  dépression  de  l'éminence  thènar  est  cependant  un  peu 
moins  acrusée;  une  faible  saillie  y  persiste  et  semble  correspondre  à  l'adducteur  du 
pouce.  L'amyotrophie  de  l'avant-bras,  un  peu  moindre  que  du  côté  opposé,  prédomine 
-encore  dans  la  région  dorsale.  Elle  est  difluse  au  uiveau  du  bras.  Quelques  rontrac- 
iioDs  flbrillaires  apparaissent  parfois  sur  l'éminence  thénar,  Tavact-bras  et  le  b^as. 
L'extension  des  premières  phalanges  est  impossible.  Celles  des  deuxièmes  phalanges 
(action  des  lombricaux  et  interosseux)  peut  se  faire.  L'adduction  du  ponce  est  possible 
mais  la  malade  ne  résiste  pa.s  quand  on  s'oppose  au  mouvement.  L'abductitm  est 
nullo.  La  flexion  des  doigts,  un  peu  plus  forte  que  du  côté  opposé,  permet  à  la  malade 
de  lenir  un  objet  de  petit  volume  entre  la  pulpe  de  ses  doigts  et  la  paume  de  la 
{nain.  L'extension  delà  main  sur  Tavant-bras  est  impossible;  la  flexion  est  possible  mais 
imparfaite.  Les  mouvements  de  latéralité  de  la  main  sont  nuls.  Il  en  est  de  mênie  des 
oQOuvenienls  de  pronation  et  de  supination  de  l'avant-bras.  La  flexion  et  l'extension  de 
4'avant-bras  sur  le  bras  sont  impossibles. 

Les  épaulet  sont  le  siège  d'une  amyutrophie  diffuse  très  marquée.  Les  saillies  osseuses 
des  articulations  scapulo-huméralos  se  dessinent  et  aucune  masse  musculaire  n'spparait 
à  leur  pourtour.  Les  deux  grands  dorsaux,  les  deux  grands  denielés,  en  particulier  le 
droit,  les  grands  pectoraux  sont  nettement  atrophiés.  Les  omojdates  sont  tombâmes  et 
leurs  angles  inférieurs  viennent  presque  au  contact  l'un  de  l'autre  en  arrière  Les  mus- 
cles sus-  et  sous-épineux  sont  très  atrophies,  surtout  du  côté  gauche.  Le  thorax  et  la 
colonne  vertébrale  ne  présentent  aucune  déformation.  Les  mouvements  d'abduction  des 
bras  sont  à  peu  près  impossibles.  La  i-otation  et  l'adduction  sont  nulles.  Les  mouvements 
d'élévation  et  d'expansion  thoraciques  .««ont  presque  nuls,  et  la  malade  re.spire  surtout 
selon  le  type  abdominal.  Elle  peut  fléchir  et  étendre  la  télé,  la  tourne  facilement  à  droite 
et  à  gauche.  La  musculature  de  la  face  et  de  la  langue,  celle  des  régions  lombaire  et 
abdominale  (ont  normales. 

Les  membres  intérieurs  ont  également  conservé  l'intégrité  de  leur  musculature  et  de 
leur  force,  et  la  marche  est  parfaite. 

Les  réflexes  rotulicns  et  achilléens  sont  notablement  exagérés:  une  observation  prise 
au  mois  de  juin  IVOT  porte  que  les  réflexes  sont  normaux  ;  cette  exagération  est  donc  de 
date  récente.  Il  n'y  a  pas  de  clonus  du  pied  et  le  réflexe  cutané  plantaire  est  en  flexion. 
Le.s  réflexes  abdominaux  sont  nuls  Les  réflexes  des  membres  supérieures  sont  abolis,  & 
l'exception  du  r;^nexe  olécranien  droit  qui  est  très  affaibli.  Le  réflexe  masséterin  est 
•conservé.  Il  n'v  a  aucun  trouble  des  réservoirs. 

La  malade  n'accuse  aucune  doiib*ur. 

La  sensibilité,  tant  superflcielle  que  profonde,  étudiée  à  plusieurs  reprises,  s'est  tou- 
jours montrée  absolument  normale,  dans  tous  ses  modes.  Le  tact,  la  piqûre,  les  sensa- 
tions thermiques,  articulaires  et  osseuses  sont  nettement  perçues. 

Il  n'y  a  rien  à  signaler  du  côté  des  organes  des  sens,  sauf  un  leucome  cornéeu  droit. 
Les  r  actions  pupillaires  sont  normales. 

L'examen  électrique  des  muscles  des  membres  supérieurs  a  été  fait  par  M.  H  net.  Au 
mois  de  mai  1906,  c'est-à-dire  deux  mois  ii  peine  après  le  début  de  la  phase  aigué  de  la 
maladie,  cet  examen  a  montré  l'existence  de  la  réaclion  de  dégénérescence  dans  les 
«Duedes  suivants  du  côté  gaucho  :  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  le  long  supiualeur, 
les  extenseurs  des  doigts  et  du  ponce,  le  cubital  postérieur,  les  palmaires,  le  rond  prona- 
teur  et  les  muscles  de  l'éminence  thènar.  Des  traces  de  DR  se  rencontraient  sur  le 
deltoïde  et  le  grand  pectoral.  Enfln  on  trouvait  seulement  des  modiflcations  quantita- 
tives des  réactions  dans  les  muscles  de  l'éminence  hypothénar  et  les  iutérosseux.  Du 
côté  droit,  la  DR  n'existait  que  sur  l'extenseur  commun  des  doigts,  le  cubiial  postérieur 
et  l'éminence  thènar.  Elle  se  trouvait  à  l'état  de  traces  sur  les  muscles  long  supinateur, 
long  abducteur,  extenseurs  du  pouce  et  palmaires.  Quant  aux  deltoïdes,  triceps,  biceps, 
brachial  antérieur,  ils  étaient  seulement  le  siège  de  diminutions  quantitatives  des  réac- 
tions. 

M.  Huet  a  bien  voulu  Taire  un  nouvel  examen  le  28  octobre  1907.  Il  a  constaté  une 
augmentation  notable  des  altérations  des  réactions  électriques.  Dans  la  plupart  des 
muscles  des  membres  supérieurs  et  des  régions  scapulaires,  les  réactions  faradiques 
sont  extrêmement  diminuées  ou  abolies,  les  réactions  galvaniques  sont  aussi  très  dimi- 
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nuées,  et  par  suite,  les  altérations  qualitatives  de  la  DR  beaucoup  moins  faciles  à  cons- 
tater qu'en  mai  1906.  Les  fléchisseurs  des  doigts  restent  relativement  assez  bons:  les 
interosseux,  également,  quoique  plus  altérés. 

*    « 

En  résumé,  il  s'agit  d'un  cas  de  paralysie  flasque  avec  amjotrophie  des  deux 
membres  supérieurs  et  du  thorax,  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Le  seul 
phénomène  anormal  à  signaler  aux  membres  inférieurs  est  une  exagération 
de  réflexes  rotuliens  et  achilléens  dont  l'apparition  est  de  date  récente.  L'éfola- 
tion  de  cette  amyotrophie  a  été  très  remarquable  par  sa  rapidité.  G*est  au  mois 
de  mars  1906  qu'a  eu  lieu  le  début  apparent  de  la  maladie.  En  effet  le  membre 
supérieur  gauche,  indemne  jusque-là,  était  envahi,  dans  tous  ses  segments,  par 
une  paralysie  atrophique,  &  marche  tellement  rapide  que  l'on  pouvait  déjà,  aa 
bout  de  quelques  semaines,  constater  la  réaction  de  dégénérescence  sur  un 
grand  nombre  de  muscles  appartenant  aux  domaines  des  IV*,  V%  VI*,  Vil*,  VIII* 
cervicales  et  V*  dorsale.  En  même  temps,  mais  plus  lentement,  la  parahsie 
gagnait  au  membre  supérieur  droit,  l'éminence  thénar,  l'avant-bras,  le  bras  et 
l'épaule.  Mais  déjà,  depuis  un  premier  épisode  morbide,  survenu  à  Tàge  de 
28  ans,  les  extenseurs  des  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite  étaient  para- 
lysés; le  pouce  et  l'index,  un  peu  afl'aiblis,  pouvaient  encore  être  utilisés  ah 
manière  d'une  pince. 

On  peut  se  demander  quelles  relations  existent  entre  cet  épisode  ancien  et 
celui  dont  le  début  date  de  1906.  L'intervalle  de  vingt-quatre  années  qui  le  s 
sépare  tendrait  à  faire  supposer  qu'il  s'agit  de  deux  afl'ections  distinctes.  Mai» 
il  convient  de  remarquer  que  dans  la  phase  aiguë  et  récente  de  la  maladie,  U 
paralysie  a  repris  son  évolution  du  côté  droit  à  Tendroit  précis  où  elle  s'était 
arrêtée  24  ans  auparavant,  l'éminence  thénar  que  déjà  l'atrophie  avait  effleurée 
à  cette  époque.  L'affection  actuelle  semble  bien,  dans  ces  conditions,  être  la 
continuation  des  accidents  anciens.  Après  avoir  présenté  une  marche  rapide, 
elle  est  entrée  de  nouveau  dans  une  phase  de  rémission  ou  de  lente  évolution, 
et  depuis  près  de  6  mois  que  nous  suivons  cette  malade,  son  état  clinique  ne 
s'est  pas  sensiblement  modifié. 

Il  y  a  lieu  d'insister  sur  les  difficultés  réelles  du  diagnostic.  L'absence  de 
troubles  de  la  sensibilité,  de  phénomènes  spasmodiques  aux  membres  supérieurs, 
de  troubles  trophiques  autres  que  l'amyotrophie,  permet  de  discuter  l'hypothèse 
d'une  atrophie  musculaire  progressive,  à  type  Aran-Duchenne,  évoluant  suivant 
le  mode  subaigu.  Sans  doute,  l'autonomie  de  ce  type  clinique  a  été  contestée. 
MM.  Raymond,  Philippe  et  Cestan  ont  réussi  à  en  établir  l'existence  anattv 
mique,  grâce  à  l'examen  des  coupes  de  moelle  qu'ils  ont  pratiquées  dans  2  cas. 
où  une  atrophie  musculaire  avait,  au  bout  de  9  mois,  amené  la  mort  par  enva- 
hissement du  bulbe.  Cependant,  une  arayotrophie  gagnant,  en  moins  de  2  mois, 
les  membres  supérieurs,  les  épaules  et  le  thorax,  puis  se  ralentissant  ou  s'arrê- 
tant  presque  dans  son  évolution,  ne  semble  pas  pouvoir  être  attribuée  à  la 
poliomyélite  antérieure.  Assurément,  celle-ci  peut  se  développer  en  plusieurs 
périodes,  mais  lorsqu'elle  évolue  selon  le  mode  subaigu,  sa  marche  est  assez 
régulière,  et  n'acquiert  jamais  une  rapidité,  une  brusquerie  semblable  à  celle 
signalée  chez  notre  malade,  pendant  les  mois  de  mars  et  avril  4906  D'autre 
part,  l'exagération  des  réflexes  des  membres  inférieure  montre  qu'aux  lésions 
des  cellules  radiculaires  antérieures  doivent  s'ajouter  certaines  altérations  des 
cordons.  Nous  ne  sommes  donc  pas  en  présence  d'une  affection  bien  systéma- 
tisée comme  la  poliomyélite  antérieure. 
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Il  est  deux  autres  affections  entre  lesquelles  l'hésitation  est  permise,  nous 
voulons  parler  de  la  sclérose  latérale  amjrotrophique  et  de  la  sjringom^élie.  Si 
dans  la  généralité  des  cas,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  se  caractérise  par 
la  coexistence  d'atrophie  musculaire  et  de  phénomènes  spasmodiques  dans  les 
territoires  occupés  par  la  paraljsie,  il  peut  arriver  que  la  disparition  des  cel- 
lules des  cornes  antérieures,  précédant  d'assez  longtemps  les  lésions  des  cordons 
latéraux,  Tamjotrophie  existe  à  l'état  isolé  pendant  une  assez  longue  période. 
MM.  Ka^ymond  et  Rickiin  ont  rapporlé  trois  faits  où  les  manifestations  spasmo- 
diques se  réduisant  à  presque  rien,  Pamyotrophie  s'était  maintenue  au  premier 
plan  depuis  le  commencement  jusqu'à  la  lin.  Un  auteur  italien,  Ghiaruttini,  a 
constaté  les  lésions  anatomiques  de  la  sclérose  latérale  à  l'autopsie  d'un  homme 
qui  avait  présenté  les  signes  cliniques  d'une  paralysie  spinale  antérieure 
subaiguë,  &  marche  ascendante,  demeurée  flaccide.  De  tels  faits  montrent  bien 
la  difûculté  du  diagnostic  de  la  maladie  de  Charcot.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  dia- 
gnostic ne  peut  être  légitimement  posé  qu'au  moment  de  l'apparition  des  pre- 
miers symptômes  de  la  sclérose  pyramidale  dont  le  plus  précoce  est  l'exagéra- 
tion des  réflexes.  Nous  n'avons  malheureusement  pas  de  renseignements  sur 
l'état  des  réflexes  des  membres  supérieurs  au  moment  du  début  de  l'amyotrophie, 
nous  savons  seulement  que  la  malade  n'a  jamais  éprouvé  de  raideur  dans  ses 
membres,  et  depuis  que  nous  l'observons,  la  paralysie  atrophique  a  toujours  été 
flasque.  Des  phénomènes  spasmodiques  peu  accusés  et  récents  existent  seule- 
ment aux  membres  inférieurs  qui  ont  conservé  jusqu'ici  l'intégrité  de  leur  mus- 
culature. Ils  consistent  seulement  dans  l'exagération  des  réflexes  tendineux, 
mais  le  clonus  du  pied  et  le  signe  de  Babinski  font  défaut.  Un  autre  argument 
tiré  de  l'évolution  est  défavorable  à  l'hypothèse  d'une  sclérose  latérale  amyotro- 
phiqoe.  C'est  d'abord  la  marche  de  l'amyotrophie,  gagnant  les  muscles  du 
thorax  et  respectant  le  domaine  des  nerfs  bulbaires;  c'est  aussi  la  notion  d'un 
début  très  ancien.  Si  on  admet,  en  effet,  que  la  paralysie  des  doigts,  survenue  à 
l'âge  de  28  ans,  n'est  que  le  premier  stade  de  l'évolution  de  la  maladie  actuelle, 
un  tel  diagnostic  devient  inadmissible. 

Quelques-uns  des  arguments  qui  s'opposent  à  son  adoption  paraissent  favo- 
rables à  rhypothèse  d'une  syringomyélie.  C'est  en  premier  lieu  la  marche  et  la 
topographie  de  l'atrophie  musculaire.  Celle-ci  a  débuté  par  les  trois  derniers 
doigts  de  la  main  qui  se  sont  fléchis  par  la  paume,  le  pouce  et  l'index  ayant 
conservé  pendant  fort  longtemps  une  force  sufGsante  pour  servir  à  diflérents 
usages.  Cette  différence  au  point  de  vue  de  la  motilitè  entre  l'état  des  trois  der- 
niers doigts  de  la  main  et  celui  du  pouce  et  de  l'index  constitue  un  caractère 
clinique  d'une  très  réelle  importance  et  qui  suffit,  dans  certaines  éventualités,  à 
orienter  le  diagnostic  vers  la  syringomyélie  (Guillain).  La  rapidité  du  processus 
amyotrophique,  survenue  &  un  moment  donné,  n'a  rien  de  contradictoire  avec 
les  notions  acquises  sur  l'évolution  de  la  syringomyélie.  En  effet,  celle-ci  pro- 
cède souvent  par  poussées,  &  la  suite  desquelles  on  note  une  certaine  rémission, 
une  sorte  d'arrêt  dans  les  symptômes.  Le  début  apparent  peut  être  brusque,  et 
Carslaw  (1)  attribue  ce  mode  à  des  hémorragies  survenues  dans  un  glionie  resté 
latent  jusque-là. 

Une  objection  sérieuse  contre  ce  diagnostic  réside  dans  l'absence  de  troubles  de 
la  sensibilité.  Sans  doute  l'importance  de  ces  troubles  est  considérable  dans  le 
tableau  clinique  de  la  syringomyélie.  La  question  est  de  savoir  s'ils  en  sont  un 

é 

(i)  Caksla-w.  BrUisH.  Med.  Joum.,  m%,  p.  \9ià. 
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élément  indispensable.  Leur  absence  momentanée  ou  définitive  a  été  signalée 
déjà.  Rossolimo  (1)  a  rapporté  l'bistoire  d'un  malade  a^ant  présenté  une  atro- 
phie complète  des  quatre  memlH'es  avec  DR,  chez  lequel  il  existait  seulemeot 
on  peu  d'hypoalgésie  sur  le  bout  des  doigts  de  la  main  gauche.  L'autopsie  & 
montré  l'existencede  lésions  de  poliomyélite  antérieure  chronique  diffuse  et  d'oD6 
cavité  médullaire  dans  les  régions  cervicale  et  dorsale  occupant  par  places  h 
commissure  postérieure.  Âlquier  et  Guillain  (2),  dans  un  des  cas  de  sjFrineo- 
mj'éliespasmodique  ayant  duré  5  ans,  n'ont  remarqué  la  présence  de  troubles  Je 
la  sensibilité  que  pendant  la  dernière  année  d'évolution  de  la  maladie. 

Alquier  et  Lherrailte  (3),  chez  une  femme  de  63  ans  dont  l'histoire  cliniques 
résumait  dans  une  paraplégie  spasmodique  sans  troubles  objectifs  de  la  sensibi- 
lité, ont  constaté,  à  l'autopsie,  l'existence  d'une  cavité  sjringomyélique  étenJoe 
du  IV*  segment  cervical  au  1*'  dorsal.  La  cavité  se  prolongeait  à  ses  deux  pé'es, 
en  arriére  du  canal  épendy maire,  par  un  amas  de  substance  névroglique.  Au- 
dessus,  on  trouvait  des  lésions  dégénératives  des  cordons  postérieurs  dans  leur 
partie  ventrale. 

Ces  observations  montrent  que,  dans  la  sjringomyélie,  les  modifications  delà 
sensibilité  peuvent  rester  très  légères,  apparaître  tardivement  ou  même  faire 
défaut  tout  À  fait.  Dans  le  cas  d'Alquier  et  Lbermitte,  malgré  quelques  lésions 
des  cordons  postérieurs,  la  sensibilité  était  restée  inlacte.  Dans  d'autres  circoDS- 
tances,  les  modifications  de  la  sensibilité  ont  été  peu  importantes,  malgré  <!e 
grosses  lésions  médullaires,  intéressant  la  substance  grise  et  les  cordons  post'- 
rieurs  La  facilité  avec  laquelle  les  voies  sensitives  médullaires  détruites  troa- 
vent  des  trajets  de  suppléance  pour  gagner  les  centres  cérébraux,  nous  expliqoe 
comment  la  sensibilité  objective  peut  demeurer  intacte  même  dans  des  cas  où 
une  cavité  médullaire  empiète  légèrement  sur  la  commissure  grise  ou  les  cor- 
dons postérieurs.  11  n'est  donc  pas  impossible  que  les  phénomènes  cliniques 
observés  chez  la  malada  dont  nous  rapportons  l'histoire  aient  pour  substratum 
anatomique  une  cavité  syringomjrélique,  développée  surtout  aux  dépeos  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  cervico-dorsale. 

III.  Deux  cas  de  Sclérose  Cérébrale  à  type  Pseado-bulbaire  chex 

TEniant,  par  M.  P.  Armand-Dkullb  et  Mlle  Giby. 

La  diplégie  cérébrale  infantile,  sans  concomitance  d'idiotie,  est  une  affection 
qu'on  observe  assez  souvent,  mais  les  formes  dans  lesquelles  elle  oHre  une 
s^mptomatologie  pseudo  bulbaire  nettement  prédominante  sont  relativemeoi 
assez  rares,  aussi  avons-nous  jugé  intéressant  de  présenter  à  la  Société  de  Neu- 
rologie deux  enfants  chez  lesquels  les  s^rmptômes  pseudo- bulbaires  sont  très 
marqués. 

Le  premier  de  ces  enfants,  André  P...,  âgé  de  4  ans,  est  né  à  terme,  de 
parents  sains  ;  à  l'âge  de  8  mois,  il  aurait  eu  des  convulsions.  Il  D*a  jamais  pu 
marcher  ni  apprendre  à  parler,  mais  il  se  fait  comprendre  par  gestes  et  com- 
prend tout  ce  qui  a  trait  à  sa  vie  journalière. 

A  Texamen,  on  constate  que,  tandis  que  la  partie  supérieure  du  visage  est 
celle  d'un  enfant  normal,  avec  les  ^eux  vifs  et  intelligents,  la  partie  inférieure 

(1)  RossoLiiio.  Journal  ruise  de  neurologie. 

(2)  L^  Alqcier  et  Georges  Guillain.  £(ude.  anatomo-clinique  d*un  cas  de  syiiago- 
myélie  spasmodique.  Bévue  neurologique,  15  juin  1906. 

(3)  L.  Alquibr  et  Lhbrmitte.  Mal  de  Pott  et  syringomyélie,  Bevne  neurolofi^f 
30  décembre  1906. 
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9  l'exprossioii  idiote.  J^a  bouche  est  enir'ouvertje,  élargie  dans  le  sens  trans- 
yersal,  laissant  écouler  la  salive  et  donnant  l'air  pleurard.  Il  ne  peut,  malgré 
ses  efforts,  prononcer. aucune  sjllabe,  et  seulement  le  son  a,  bien  que  le  larynx 
se  nnontre  intact  à  l'examen  ;  mais  souvent  il  émet  une  sorte  de  ronflement. 

L*enfant  présente  une  grande  difficulté  de  la  mastication,  il  ramène  les  ali- 
ments entre  ses  gencives  &  l'aid^  de  ses  doigts,  car  les  mouvements  de  la  langue 
sont  limités;  il  y  a  également  de  la  difficulté  de  la  déglutition  et,  pour  boire,, 
l'en  fan  t  renverse  la  tète  en  arrière. 

Il  y  a  un  certain  degré  de  contracture  des  masséters,  avec  exagération  du 
réflexe  râasséterin. 

Au  niveau  des  membres,  on  constate  de  la  contracture,  surtout  très  marquée 
aux  membres  inférieurs;  il  j^  a  de  Tadductiop  des  cuisses  et  de  l'extension  du 
pied  :  c'est  l'attitude  de  la  maladie  de  Little.  Il  existe  de  l'exagération  des 
réflexes  et  du  signe  de  Babinski.  Aux  membres  supérieurs,  au  contraire,  les 
mouvements,  quoique  un  peu  maladroits,  sont  tous  possibles.  L'enfant  mange 
seul. 

Le  fait  intéressant  est  qu'au  point  de  vue  intellectuel,  l'enfant  e^t  loin  d'être 
un  idiot  ;  non  seulement  son  affection  pour  son  père  est  très  vive,  mais  il  com- 
prend et  exécute  les  ordres  qu'on  lui  donne,  tels  que  donner  la  main,  prendre 
un  objet.  Il  demande  &  manger  à  l'aidé  d'une  mimique  particulière;  il  est  propre 
çt  se  fait  comprendre  lorsqu'il  désire  être  mis  sur  le  vase.  Il  manifeste  la 
plus  grande  satisfaction  si  on  lui  donné  un  jouet  et  en  particulier,  un  crayon  et 
du  papier  :  il  trace  alors  des  traits  et  essaye  même  de  copier  les  modèles  qu'on 
lui  fait. 

ÛBSERVATiori  II.  —  Notre  second  malade  est  une  fillette  de  4  ans,  née  égale- 
ment à  terme,  mais  après  un  accouchement  laborieux,  d'un  père  sain,  non 
syphilitique  ni  alcoolique,  et  d'une  mère  morte  depuis  de  tuberculose  pulmo- 
naire. L'enfant  ne  paraît  pas  avoir  eu  de  convulsions;  l'affection  parait  être 
congénitale,  peut-être  d'origine  obstétricale;  en  tout  cas,  on  a  constaté  que  dès 
la  naissance  elle  tétait  avec  difficulté.  A  l'âge  de  2  ans,  on  a  fait  l'ablation  da 
végétations  adénoïdes;  à  3  ans  et  demi,  elle  aurait  eu  des  convulsions. 

Elle  n'a  jamais  pu  marcher,  ni  parler,  et  ses  parents  la  considèrent  comme 
idiote;  cependant,  l'idiotie  est  plus  apparente  que  réelle. 

A  part  un  léger  strabisme,  l'expression  du  haut  du  visage  et  du  regard  est 
intelligente;  au  contraire,  la  bouche  est  inexpressive,  constamment  béante  et 
laissant  s'écouler  la  salive;  les  lèvres  sont  contracturées,  la  langue  est  mala- 
droite, et  l'enfant  ne  peut  avaler  avec  la  plus  grande  difficulté  que  les  aliments 
semi-liquides,  elle  aussi  se  renverse  en  arrière  pour  déglutir,  ce  qui  n'em- 
pêche pasy  quelquefois,  le  reflux  par  les  fosses  nasales. 

L'enfant  ronfle  constamment  et  présente  une  sorte  de  toux  râlante,  les  muscles 
masséterins  sont  contractures,  les  muscles  du  larynx  sont  normaux.  Au  niveau 
des  membres,  il  y  a  de  la  contracture,  À  type  de  Little,  avec  signe  de  Babinski. 
La  contracture  est  très  marquée  aux  membres  inférieurs,  au  point  d'empêcher 
l'étude  des  réflexes  tendineux;  aux  membres  supérieurs,  elle  est  au  contraire 
beaucoup  moindre,  mais  il  y  a  de  l'incoordination  motrice,  et  des  mouvements 
choréo-athétosiques  perpétuels. 

Chez  cette  enfant,  le  développement  intellectuel  est  aussi  beaucoup  plus  consi- 
dérable qu'on  ne  pourrait  le  penser.  Elle  comprend  les  ordres  élémentaires 
qu'on  lui  donne  et  les  exécute.  Elle  essaie  de  dire  le  nom  des  objets,  mais  la 
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djsarthrie  est  si  intense  qu'elle  ne  peut  articuler  aucune  consonne,  elle  ^f 
de  son  père  en  disant  •  a  aa  >  et  de  sa  grand-mère  en  disant  •  a  éée  >,  mé 
rinfirmière  qui  s'occupe  d'elle  reconnaît  ce  qu'elle  veut  dire  à  certaines  associa 
tions  de  voyelles  correspondant  aux  syllabes  des  mots. 

Ces  deux  cas  se  rapprochent  de  celui  de  Variot  et  Roj  présenté  &  la  Sociè'/ 
médicale  des  hôpitaux  en  i90S,  de  celui  présenté  par  Sicard  ici-même,  et  ^ 
cas  d'Oppenheim  et  de  Bouchaud  dont  l'autopsie  confirma  le  diagnostic. 

Gomme  chez  le  pseudo-bulbaire  adulte,  il  j  a  chez  nos  enfants  une  diplégi* 
qui  se  traduit  par  un  syndrome  de  Little,  mais  s'accompagnaot  d'une  dégés^ 
rescence  très  marquée  du  faisceau  géniculé.  Cet  ensemble  est  fréquent  chez  kî 
idiots.  C'est  que,  dans  ces  cas,  la  sclérose  dépasse  la  région  rolandique  posr 
s'étendre  aux  autres  proprement  intellectuels.  Ce  qui  est  intéressant  à  notre 
avis  chez  ces  enfants,  c'est  qu'au  contraire,  malgré  une  diplégie  très  niarqa-3 
atteignant  le  facial  inférieur,  l'état  intellectuel  paraît  sinon  normal,  du  moÎDâ 
très  voisin  de  la  normale. 

IV.  Paralysie  de  Tôlévation  dea  Globes  Oculaires  pour  les  mouve- 
ments volontaires  avec  intégrité  des  mouvements  autoxnatico- 
réflexes,  par  MM.  A.  Cantonnbt  et  M.  Landolt.  (Présentation  du  malade.) 

Il  s'agit  d'un  homme  de  54  ans,  maréchal  ferrant,  dans  les  antécédents  do- 
quel  on  ne  relève  ni  syphilis  ni  autre  maladie 

En  mars  1907,  il  est  pris  brusquement  pendant  le  repas  dn  soir  d'une  perte 
de  connaissance.  On  le  couche  et  après  une  demi-heure  il  reprend  ses  sens, 
mais  se  plaint  de  voir  d'une  façon  bizarre;  le  médecin  appelé  constate  dés  ce 
moment  une  hémiparésie  droite  très  nette.  Il  garde  le  lit  deux  jours  à  cause  de 
l'impotence  de  la  jambe  droite.  Depuis,  il  n'a  pu  reprendre  son  travail,  car  ses 
troubles  oculaires  ont  persisté. 

Le  malade  se  présente  à  l'Hôtel- Dieu  dans  le  service  de  M.  le  professeur  de 
Lapersonne,  le  22  août  1907.  Â  Texamen,  on  constate  que  tous  les  mouvements 
des  yeux  sont  normaux  pour  les  fonctions  regard  à  droite,  â  gauche,  en  bas; 
mais  la  fonction  d'élévation  est  altérée  de  la  façon  suivante  :  si  le  malade  a 
l'attention  détournée  (par  l'interrogatoire,  par  exemple),  il  fait  à  certains  mo- 
ments des  mouvements  d'élévation  oculaire;  si  la  tête  étant  fixée,  on  lui  fait 
suivre  le  doigt  déplacé  progressivement  de  bas  en  haut,  il  le  suit  jusqu'à  4^ 
environ;  inversement,  si  le  doigt  restant  fixe,  la  tète  du  malade  est  progressi- 
vement  inclinée  en  avant,  il  continue  à  bien  fixer  le  doigt,  faisant  des  moure- 
ments  d'élévation  oculaire.  Donc  les  mouvements  d'élévation  automatiques  et 
réflexes  sont  normaux. 

Mais  si  Ton  commence  à  élever  lentement  le  doigt  et  que,  brusquement,  on 
l'élève  très  haut,  le  malade  qui  avait  commencé  à  le  suivre  du  regard  s'arrête 
net.  Si  Ton  s'éloigne  encore  davantage  des  mouvements  automatiques  en  ne 
faisant  appel  qu'à  la  volonté  du  malade  (commandement  de  regarder  en  haut), 
celui-ci  en  est  absolument  incapable.  Il  élève  son  œil  gauche  de  8  à  40*  environ 
et  son  œil  droit  de  6  à  7*.  S'il  déploie  toute  son  énergie  pour  obéir  k  l'ordre 
donné,  il  ne  peut  esquisser  au  delà  que  des  mouvements  de  regard  latéral  oaàt 
rotation  des  globes.  Les  mouvements  volontaires  d'élévation  oculaire  sont  donc 
à  peu  près  entièrement  abolis. 

L'examen  au  diploscope,  l'examen  de  chaque  œil  isolément  (l'autre  étaot 
masqué)  donnent  les  mêmes  résultats  que  l'examen  avec  les  deux  yeux  ouverts. 
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La  force  de  tous  les  muscles  de  l'œil  mèine,  des  muscles  élévateurs  (mesurée  au 
périmètre)  est  normale. 

Les  réflexes  pupillaires»  les  membranes  profondes,  le  champ  et  l'acuité  visuels 
sont  normaux. 

Ce  malade  ne  présente  aucun  signe  d'hystérie.  On  trouve  une  légère  asjrmétrie 
faciale  avec  attraction  de  la  bouche  à  droite  comme  s'il  j  avait  eu  une  paraljrsie 
alterne  du  type  inférieur;  mais  ce  malade  siffle  et  souffle  bien,  dit  n'avoir  pas 
été  gêné  de  ce  côté  et  n'avoir  remarqué  aucune  déviation  de  ses  traits. 

Le  cœur  est  un  peu  gros;  la  pointe  bat  dans  le  sixième  espace;  l'aorte  est 
dilatée  à  la  percussion;  le  premier  temps  à  la  pointe  est  fortement  frappé;  les 
deux  temps  à  la  base  sont  très  violents  et  dangereux.  Le  pouls  est  très  tendu  et 
o'a  que  52  pulsations. 

Les  urines  sont  normales.  Il  ne  lui  reste  rien  de  son  hémiparésie  droite;  la 
force  musculaire  des  divers  segments  de  membres  est  normale.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  un  peu  faibles. 

Le  malade,  suivi  régulièrement  depuis  le  22  août,  est  toujours  dans  le  même 
état  au  point  de  vue  oculaire. 

Cette  observation  est  à  rapprocher  des  5  autres  que  l'un  de  nous  a  rassemblées 
précédemment  (Cantonnet  et  Taguet,  Revue  Neurologique,  15  avril  1906)  et  dont 
3  ont  été  présentées  à  la  Société  de  Neurologie  par  M.  le  professeur  Ballet.  Elle 
vient  affirmer  à  nouveau  l'existence  possible  chez  des  sujets  non  hystériques, 
mais  présentant  des  lésions  organiques,  de  la  perte  d'une  fonction  oculo -motrice 
pour  les  mouvements  voulus,  alors  que  cette  fonction  persiste  intacte  pour  les 
mouvements  automatico-réflexes. 

V.  Torticolis  Mental  de  Brissaud.    Échec   du   traitement  chirurgi- 
cal, par  MM.  Sicard  et  Desgomps. 

Voici  un  nouveau  cas  de  ce  syndrome  singulier  que  M.  Brissaud  a  décrit  sous 
le  nom  de  c  torticolis  mental  ». 

Le  malade  que  nous  vous  présentons,  M.  B...,  âgé  de  44  ans,  a  vu  son  afl'ec- 
tion  débuter  an  mois  de  septembre  1905.  D'un  naturel  violent,  coléreux, 
B...  malade  avait  eu  à  cette  époque  des  chagrins,  des  ennuis  graves;  la  mort 
de  sa  femme,  survenue  quelque  temps  avant,  ne  lit  qu'augmenter  sa  tristesse. 

A  ce  moment  son  torticolis  était  peu  accusé  et  la  déviation  de  sa  tète  à 
gauche  était  légère,  quoique  déjà  permanente.  Mais  bientôt,  progressivement,  la 
déviation  s'exagère  et  atteint  au  bout  de  2  mois  environ  son  maximum.  Cette 
violente  action  musculaire  est  corrigée  par  une  réaction  légère.  L'apposition  de 
deux  doigts  de  la  main  gauche  derrière  la  tête,  dans  la  région  occipitale,  suffit 
à  faire  disparaître  le  spasme,  qui  réapparaît  dès  que  le  malade  fait  cesser  son 
geste  correcteur,  c  C'est  tout  simplement,  dit  M.  Brissaud,  un  acte  de  foi  —  de 
foi  qui  sauve  —  puisque  la  volonté  ne  peut  jamais  s'abstenir  assez  pour  laisser 
À  des  muscles  antagonistes  la  liberté  de  se  vaincre  réciproquement  >. 

B...  entre  dans  le  servi<îe  à  l'Hôtel-Dieu,  fin  1906.  Dès  ce  moment  le  tor- 
ticolis apparaît  indépendant  de  toute  perturbation  pjrramidale,  du  moins 
cliniquement.  Les  réflexes  tendineux  sont  faibles  tant  aux  membres  supérieurs 
qu'aux  membres  inférieurs,  et  cela  d'une  façon  symétrique.  Il  n'existe  pas  de 
signe  de  Babinski,  ni  de  flexion  unilatérale  de  la  cuisse  et  du  bassin.  Les 
pupilles  réagissent  bien  et  le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal. 

Mais  à   cette  époque  une  modification  survient  et  au  torticolis  permanent 
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Viennent  s'ajouter  par  instant  des  secousses  spasmodiques  qui  projettent  t}<v 
lemment  la  tête  en  arriére,  en  extension  forcée. 

Sur  l'insistance  du  malade,  on  applique  une  minerve  plâtrée,  L*app«reil  e>t 
gardé  trois  semaines.  Lorsqu'on  l'enlève,  la  position  vicieuse  priiTiitive  rétp- 
paraft  aussitôt. 

On  pratique  alors,  après  mise  à  nu  de  la  branche  externe  du  spinal,  i'injeclioD 
d'alcool  à  90*  dans  le  tronc  de  ce  nerf.  Après  cette  intervention  une  améliora- 
tion réelle  se  dessine.  Elle  persiste  environ  pendant  trois  semaines.  Mais  «u 
bout  de  ce  temps  les  phénomènes  spasmodiques  se  révèlent  plus  intenses  qu^ 
par  le  passé  et  au  torticolis  primitir  fait  place  un  c  rétrocolis  •  permanent  a%e<* 
contractions  paroxj^stiques  presque  incessantes  des  muscles  de  la  nuque,  proje- 
tant violemment  la  tête  en  arrière.  Nous  refusons  de  donner  notre  conseate- 
tnent  à  une  nouvelle  intervention  chirurgicale,  que  sollicite  le  malade  B 
quitte  alors  l'Hôtel-Dieu  et  entre  à  l'hôpital  Boucicaut,  où  sur  les  instances  du 
malade  et  pour  essayer  de  remédier  à  cette  lamentable  situation  le  chirurgi  d 
propose  la  section  des  muscles  de  la  nuque.  La  nouvelle  opération  est  prati- 
quée et  Ton  sectionne  la  portion  occipitale  du  trapèze,  les  splénîus,  les  grands 
complexus,  les  petits  complexus,  les  obliques  inférieurs. 

Deux  mois  après^  soit  en  septembre  d907,  B...  rentre  de  nouveau  à  i'Hôt^l- 
Dieu.  11  vient  nous  faire  part  de  ses  mécomptes  opératoires.  Le  malheureui. 
balafré  et  couturé,  n'a  retiré  aucun  bénéfice  de  la  dernière  intervention  san- 
glante. L'épaule  droite  est  surélevée,  et  le  même  rétrocolis  persiste  avec  dévia- 
tion de  la  tête  à  gauche.  Mais  en  outre  la  tète  privée  de  l'aide  puissante  des 
muscles  de  la  nuque  tend  continuellement  à  tomber  en  arrière  et  les  efforts 
incessants  que  fait  le  nmlade  pour  la  retenir  lui  causent  un  supplice  continuel. 

L'état  des  réflexes  tendineux  est  resté  le  même;  en  effet,  les  réflexes  bra- 
chiaux, rotuliens  sont  très  faibles,  les  achilléens  à  peu  près  nuls.  Un  examen 
soigneux  et  méthodique  ne  décèle  aucune  perturbation  du  faisceau  pjrramidal. 

Depuis  le  retour  de  B...  à  l'Hôtel-Dieu  nous  essayons  la  psychothérapie  et  les 
exercices  de  gymnastique  comprenant  tous  les  mouvements  de  l'extrémité  cépba- 
lique  selon  la  méthode  de  MM.  Brissaud  et  Meige.  Les  résultats,  sans  être  bien 
remarquables,  sont  déjà  appréciables  et  le  mieux  est  manifeste.  Arriverons- 
nous  à  guérir  complètement  le  malade?  Nous  n'osons  l'espérer,  surtout  après 
les  brèches  irréparables  des  chirurgiens!  Pourtant,  comme  le  dit  M.  Brissaud. 
patience  et  longueur  de  temps  font  dans  ces  cas  plus  que  force  interventions  ni 
que  rage  opératoire  >. 

VI.  Section  de  la  branche  externe  du  Spinal  dans  le  Torticolis  dit 
Mental,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentation d'une  malade.) 

La  section  de  la  branche  externe  du  spinal,  dans  cette  forme  spéciale  de 
spasme  du  cou  &  laquelle  M.  Brissaud  a  donné  la  dénomination  de  torticolis 
mental,  qui  a  déjà  été  assez  souvent  pratiquée,  est  déconseillée  aujourd'hui 
comme  irrationnelle  par  beaucoup  de  neuroiogistes. 

Je  viens  rapporter  un  fait  qui  établit,  selon  moi,  que  cette  opération,  dans 
certains  cas  au  moins,  peut  être  utile. 

OBSERVATION 

Femme  â^i'e  de  35  aDs,  couturière,  entre  à  la  Pitié  dans  mon  service  en  juin  1907- 
Le  début  de  la  maladie  remonte  au  mois  de  novembre  1906  et  a  été  marqué  par  des 
douleurs  à  la  nuque. 
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En  février  1907  se  m&oifdslent  des  mouvements  involooUires  de  rotation  de  la  t)àte  d0 
gauche  à  droite.  D'après  ce  que  nous  dit  la  malade,  ces  mouvements  étaient  dès  cette 
époque  semblables  à  ceux  qu'elle  présentait  à  son  entrée  à  la  Pitié  et  que  je  décrirai 
plas  loin,  fille  avait  été  amenée,  pour  entraver  ces  mouvements,  à  porter  la  main  droite 
derrière  l'oreille  droite,  et  parfois  une  It'gère  pression  sufGsait  à  empêcher  pendant 
t|uelque  temps  la  rotation,  ou  à  ramener  la  tête  en  position  normale. 

A  partir  du  mois  de  mars  tout  travail  devint  impossible. 

Pendant  les  mois  de  mars  et  d'avril  les  mouvements  involontaires  étaient  aussi  vio* 
lents  et  plus  pénibles  lorsque  la  malade  était  couchée  que  lorsqu'elle  était  debout  et  une 
insomnie  opiniâtre  avait  été  la  conséquence  de  cet  état  de  choses. 

A  partir  du  mois  de  mai,  les  mouvements,  tout  en  restant  aussi  intenses  qu'aupara- 
vant dans  la  situation  verticale  et  ayant  peut-être  môme  uuh  tendance  à  s'accentuer,  se 
calmaient  dans  la  po.«ition  horizontale,  ce  qui  avait  eu  pour  conséquence  le  retour  du 
sottimeil  pendant  lequel  les  mouvements  spasmodiques  disparaissent. 

La  malade  fît  un  séjour  de  six  semaines  à  l'HôteÛDieu,  où  elle  nous  dit  avoir  été  sou- 
mise à  une  gymnastique  spéciale,  à  des  exercices  de  rééducation  (fixation  d'un  point  dé* 
terminé,  mouvements  volontaires  de  rotation  dans  le  sens  opposé  au  mouvement  patho- 
logique, etc.).  Ce  traitement  ne  fut  suivi  d'aucune  amélioration. 

A  son  entrée  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  en  juin,  voici  ce  que  nous  observons.  La  tête  ne 
reste  presque  jamais  immobile  ;  à  tout  instant  elle  exécute  des  mouvements  associés  de 
légère  inrlination  à  gauche,  d'extension  en  arrière  et  de  rotation  énergique  de  gauche  à 
droite:  les  mouvements  se  font  avec  une  certaine  lenteur  et,  pendant  qu'ils  s'accomplis- 
sent, on  constate  que  la  partie  claviculaire  du  trapèze  et  le  sterno-mastoldien  du  côté 
gauche  sont  fortement  tendus  ;  après  quelques  secondes  de  durée  la  tête  reprend  ou  t^i4 
À  reprendre  son  attitude  normale,  car  parfois,  avant  même  qu'elle  soit  ndeveiiue  droite, 
de  nouveaux  mouvements  identiques  À  ceux  que  nous  venons  de  décrire  se  reprodui* 
sent.  Comme  il  a  été  dit  déjà  précédemment,  la  malade  porte  la  main  droite  derrière 
l'oreille  droite  et  essaye,  en  soutenant  sa  tête,  de  lutter  contre  le  spasme.  Le  sterno- 
mastoldien  gauche  est  sensiblement  plus  volumineux  que  le  droit.  Il  n'existe  aucun 
signe  objectif  d'affection  organique  du  système  nerveux;  les  réllexes  tendineux  des  mem- 
bres supérieurs  et  des  membres  inférieurs,  les  réllexes  cutanés,  les  réflexes  pupillaires 
sont  normaux.  11  n'y  a  pas  de  troubles  de  sensibilité  sauf  au  cou,  où  la  malade  dit 
éprouver  une  sensation  d'end olorissement  très  pénible,  mais  il  n'y  a  d'anesthésie  en 
aucun  point  du  corps. 

L'intelligence  semble  normale.  La  malade  est  très  attristée  de  son  état  et  est  obsédée 
par  des  idées  sombres. 

Je  la  soumets  à  l'électrisation  voltalque  et  à  l'électrisation  faradique  du  sterno-mas* 
toTdien  et  du  trapèze  du  côté  droit,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  au  spasme.  Je  lui  fais 
prendre  du  bromure  et  du  chloral,  et  je  lui  fais  faire  aussi  quelques  injections  sou|k 
cutanées  de  bromhydrate  de  scopoiamine.  Aucune  amélioration  ne  se  produit.  La  malade 
parait  désespérée  et  déclare  que  l'existence  devient  pour  elle  intolérable.  Je  lui  propose 
alors  une  opération  qu'elle  accepte  avec  joie. 

La  section  du  spinal  est  pratiquée  le  9  juillet  1907,  par  mon  collègue  et  ami  le  docteur 
Gosset  qui,  sur  ma  demande,  sectionne  le  spinal  gauche  à  son  entrée  dans  le  stenich 
mastoïdien  et  en  résèque  un  centimètre  environ. 

Dix  jours  après  Kopération,  la  cicatrisation  de  la  plaie  était  complète.  J'examine  alors 
la  malade  dont  l'état  a  subi  une  véritable  transformation.  Les  mouvements  involontaires  de 
rotation  de  gauche  à  droite  se  produisent  encore  assez  souvent,  mais  ils  sont  moins  fré- 
quents et  surtout  beaucoup  moins  forts  qu'avant  Tinterveution.  La  malade  me  dit  qu'elle 
se  sent  très  soulagée  et  qu'elle  est  extrêmement  satisfaite  d'avoir  été  opérée. 

Pendant  les  mois  d'août  et  de  septembre  la  malade  échappe  à  mon  observation. 

Je  la  revois  en  octobre.  Elle  me  dit  que  depuis  mon  dernier  examen  son  état  s'est 
encore  amélioré. 

Je  constate  en  effet  que  les  mouvements  involontaires  de  rotation,  tout  en  se  reprodui- 
sant, soui  encore  moins  fréquents  et  moUis  intenses  que  précédemment.  La  tête  se  tient 
généralement  dans  une  attitude  à  peu  près  normale,  très  légèrement  inclinée  à  gauche  et 
tous  les  mouvements  volontaires  de  la  tète  peuvent  être  exécutés  d'une  manière  correcte. 
La  palpation  montre  que  le  sterno-mastoïdicn  du  côté  gauche  est  presque  complëtcmeih 
atrophié  ;  la  portion  claviculaire  du  trapèze  est  notablement  diminuée  de  volume,  mais 
•on  atrophie  parait  moins  complète  que  celle  du  sterno-mastoldien.  La  malade  ressent  ^ 
la  faiblesse  daus  le  membre  supérieur  gauche,  dont  les  divers  mouvements  provoquent 
assez  rapidement  une  sensation  de  fatigue;  elle  ressent  une  gêne  pour  soulever  du  bras 
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gauche  un  objet  lourd  tel  qu*une  chaise;  elle  est  cependant  en  mesure  de  lever  It  brt?^ 
de  le  mettre  dans  la  position  verticale,  mais  elle  le  fait  avec  difGculté.  Quand  eOe^c 
debout,  les  bras  pendants,  on  note  que  l'épaule  gauche  est  abaisst'e  et  que  le  bord^p>>il 
de  l'omoplate  est  plus  éloigné  de  la  ligne  médiane  à  gaucho  qu'à  droite.  Lorsqu'elle  l. 
uneirort  pour  rapprocher  le^  deux  omoplates  l'adduction  est  très  limitée  à  gauche,  ta..!* 
qu'elle  s'opère  parfaitement  à  droite,  mais  l'omoplate  gauche  n'exécute  p&a  ce  œo-.^ 
ment  de  rotation  sur  son  angle  externe  que  Duchenne  a  décrite  dans  l'atrophie  de  t- 
pèze  et  qu'il  a  représenté  sur  une  figure  à  la  page  15  de  son  Traité  sur  la  pkytioi^tf  »^ 
mouvements.  Les  courants  faradiques  ne  provoquent  aucune  cuntr&ctiou  du  ^utzy- 
mastoïdien  gauche  ;  avec  les  courants  voltalques  on  a  PF  >NF  et  la  contraction  esi  L% 
faible  et  se  tait  avec  lenteur.  L'tMectrisation  faradique  et  l'élec Irisation  voltû'ft»  c. 
trapèze  du  côté  gauche  donnent  lieu  à  des  contractions  nettes,  mais  bien  moins  forte»  qu; 
du  cOté  droit. 

Aujourd'hui  7  novembre  la  malade  est  toujours  dans  lo  même  ctal;  elle  se  monuv  -z- 
chantée  du  résultat  de  son  opération,  dit  qu'elle  a  repris  son  existence  habituelle,  qa'dî' 
est  en  mesure  de  travailler  et  que  les  troubles  qu'elle  éprouve  danti  les  niouv^eœeaU  ai. 
membre  supérieur  gauche,  tout  en  conslituant  une  entrave  à  certains  exercices,  niot  -^.6 
inconvénient  sans  importance  k  côté  du  bénéfice  considérable  qu'elle  a  tiré  de  rintcrrfs- 
tion  chirurgicale. 

Vjïi  résumé,  une  femme  atteinte  d'un  spasme  du  cou  se  manifestant  principa- 
lement par  des  mouvements  involontaires  de  rotation  de  la  tète  de  gauche  & 
droite  et  présentant  les  caractères  tranchés  de  cette  forme  spéciale  déoommêf  par 
Brissaud  •  torticolis  mental  »,  est  traitée  sans  succès  par  la  g^ainastique.  i- 
rééducation  motrice,  ainsi  que  par  d'autres  moyens  médicaux.  Cinq  mois  apr-> 
le  début  de  la  maladie,  tourmentée  sans  cesse  par  les  mouvement:^  spaMDr- 
diques  qui  la  mettent  dans  l'impossibilité  de  se  livrer  à  un  travail  quelconque, 
elle  parait  absolument  désespérée.  La  section  du  spinal  a  pour  résultat  d'ame- 
ner immédiatement  une  diminution  très  notable  des  mouvements  involontaires 
de  rotation,  qui  s'accentue  encore  dans  la  suite.  Aujourd'hui,  plus  de  quacrt" 
mois  après  l'opération,  les  mouvements  involontaires  sont  rares  et  très  pta 
intenses  ;  la  tète  se  tient  généralement  dans  une  attitude  normale,  tous  \ts 
.mouvements  volontaires  de  la  tète  peuvent  être  exécutés  correcteiDent  sans 
aucune  difficulté,  et  malgré  la  gène  que  la  malade  éprouve  dans  le  fpnclioR- 
nement  du  membre  supérieur  gauche  elle  a  pu  reprendre  sa  vie  passée  et  se 
^déclare  pleinement  satisraite. 

Comment  interpréter  ce  fait?  Il  est  à  remarquer  d'abord  que  la  section  de  U 
branche  externe  du  spinal,  aj^ant  pour  conséquence  une  atrophie  complète  ou 
presque  complète  du  sterno-mastoidien  et  une  atrophie  incomplète  du  trapèze, 
n'entraîne  pas  de  troubles  fonctionnels  bien  graves;  j'ai  déJA  insisté  autrefois 
.sur  ce  point  (1).  Le  sterno-mastoidien  est  en  quelque  sorte  un  muscle  de  luxe 
et  sa  disparition  ne  produit  pas  de  perturbation  motrice  appréciable.  Quant  au 
trapèze,  si  son  atrophie  est  incomplète  consécutivement  à  la  section  du  spinal, 
c'est  vraisemblablement  parce  que  son  innervation  est  double  ;  c'est  aussi  cf 
qui  permet  de  comprendre  que  certains  troubles  qui  résultent  d'une  altération 
plus  profonde  du  muscle  font  ici  défaut.  On  saisit  donc  fort  bien  les  motifs  pour 
lesquels  les  inconvénients  de  l'opération  ont  été  minimes. 

11  s'agit  maintenant  de  déterminer  la  raison  de  la  très  grande  amélioration 
qui  a  été  obtenue,  ce  qui  me  semble  assez  facile.  Sans  doute  le  tortirolis  dit 
mental,  contrairement  A  ce  qu'on  pensait  autrefois,  n'est  pas  le  résultat  d'une 
irritation  du  spinal  au  territoire  duquel  il  n'est  pas  limité,  et  il  serait  diflcila 

(1)  Voir  Hevue  Neurologique,  année  1905,  p.  428. 
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de  concevoir  que  la  section  du  nerf  fût  capable  de  faire  disparaître  immédiate* 
ment  et  complètement  les  troubles  de  motilité  liés  à  cette  affection.  Mais  si  Ton 
considère  que  le  sterno- mastoïdien  est  le  plus  important  rotateur  de  la  tète,  que 
le  trapèze  joue  un  grand  rôle  dans  le  mouvement  qui  porte  la  tète  en  arrière  et 
que  dans  l'inclination  latérale  de  la  tète  ces  deux  muscles  interviennent  pour 
une  grosse  part,  on  s'explique  aisément  que  leur  paraljrsie  diminue  Tintensité 
de  troubles  qui  consistent  principalement  en  mouvements  de  rotation,  d'incli- 
nation et  d'extension  de  la  tète.  On  peut  même  prévoir  que  cette  diminution 
sera  plus  ou  moins  marquée  suivant  les  cas,  qu'elle  sera  faible  lorsque  le  spasme 
sera  généralisé  à  la  plupart  des  muscles  du  cou,  qu'elle  sera  grande,  au  con* 
traire,  quand  le  spasme  sera  unilatéral  et  prédominera  dans  le  sterno-mastoî* 
dien  et  dans  le  trapèze,  comme  cela  avait  lieu  chez  la  malade  que  je  présente. 
On  comprend  donc  très  bien  que  la  section  du  spinal  ait  été  suivie  ici  d'une  très 
sérieuse  amélioration,  mais  il  reste  à  chercher  la  cause  pour  laquelle  cette  amé- 
lioration 8*est  accentuée  ultérieurement,  si  bien  que  cette  femme  se  trouve 
aujourd'hui  dans  un  état  encore  bien  plus  satisfaisant  que  quinze  jours  ou  un 
mois  après  l'opération.  Voici  comment  j'interprète  ce  fait  :  je  suppose  que  dans 
le  torticolis  dit  mental  les  mouvements  spasmodiques,  provoqués  par  un  agent 
dont  à  la  vérité  la  nature  et  le  siège  précis  nous  échappent,  exercent  à  leur 
tour  sur  cet  agent  une  influence  excitatrice  et  entretiennent  le  mal;  or,  en 
diminuant  par  ropération  l'intensité  du  spasme,  on  diminue  l'influence  excita- 
trice en  question  et  on  obtient  ainsi,  le  temps  venant  à  l'aide,  une  sédation  de 
la  maladie. 

Est-il  permis  d'affirmer  que  cette  femme  restera  indéfiniment  dans  l'état  où 
elle  se  trouve  actuellement?  Assurément  non,  et  je  n'ignore  pas  que  l'on  a  rap- 
porté des  observations  de  récidive  du  spasme  après  une  amélioration  consécu- 
tive  d'une  section  du  spinal.  Toutefois,  ce  qui  me  parait  bien  probable,  c'est  que 
le  sterno-mastoïdien  et  le  trapèze  seront  désormais  hors  de  cause,  car,  en  raison 
de  la  résection  d'une  portion  du  spinal,  d'un  centimètre  de  longueur,  la  régéné- 
ration me  semble  impossible.  Les  autres  muscles,  il  est  vrai,  peuvent  être  atteinte 
dans  l'avenir,  mais  cela  n'est  pas  certain  et  quoi  qu'il  arrive,  on  aura  rendu 
service  à  la  malade  en  lui  procurant  au  moins  un  calme  d'une  certaine  durée. 

On  peut  conclure  de  ce  fait  que  dans  le  torticolis  dit  mental,  lorsque  les 
divers  modes  de  traitement  médical  ont  échoué,  la  question  du  traitement  chi- 
rurgical doit  se  poser  et  qu'on  peut  espérer  obtenir  un  résultat  favorable  de  la 
section  du  spinal  particulièrement  dans  les  cas  où  les  phénomènes  spasmodiques 
sont  unilatéraux  et  prédominent  dans  le  sterno-mastoidien  et  dans  le  trapèze. 

R.  SiCARD.  -—  Chez  le  malade  que  nous  venons  de  présenter  avec  M.  Des- 
comps,  nous  avions  essaj^é  également  de  paral3^ser  le  sterno-mastoïdien  respon- 
sable, en  injectant  directement  de  l'alcool  &  90*  dans  le  tronc  nerveux  mit  à  nu 
de  la  branche  externe  du  spinal.  Orf  sait  que  dans  ces  conditions,  l'injection 
alcoolique  donne  des  résultats  comparables,  au  moins  pendant  de  longs  mois,  à 
la  section  par  le  bistouri.  Or,  l'amélioration  constatée  à  la  suite  durant  4  à  5 
semaines  n*a  pas  persisté  depuis.  D'autres  contractures  rythmiques  incessantes 
ont  apparu  dans  les  muscles  de  la  nuque,  déterminant,  suivant  l'expression  de 
M.  Brissaud,  un  t  rétrocolis  ».  Une  seconde  intervention  chirurgicale  dirigée 
sur  ces  muscles  fut  suivie  d'un  insuccès  complet. 

Si  l'on  doit  Conclure,  dans  ces  cas  de  torticolis  mental,  à  Tinutilité  certaine 
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.des  traitemeDts  chirurgicaux  Mueceêsifs^  par  contre,  la  seule  secliou  de  la  brandie 
externe  du  spinal  peut,  crojcns-nous,  donner  des  résultats  dans  le  spasme  Umtê 
au  sterno-mastoïdien,  et  le  cas  de  M.  Babinski  en  est  un  exemple. 

En  dehors  de  l'influence  psychique  émotive  de  l'opération  qu'il  est  loisihit 
vd'invoquer  comme  genèse  de  guérison,  on  comprend  encore  quelaparésie  cons^ 
jcutive  II  l'intervention  puisse  par  elle  seule  guérir  la  contracture  au  moins  pour 
.un  temps,  ou  aider  à  la  cure  motrice  rééducatrice  de  MM.  Brissaud  et  Meige. 

M.  BnissAUn.  —  Je  continue  k  croire  à  l'inutilité  des  opérations  chirurgi- 
cales dans  le  torticolis  mental.  Le  fait  rapporté  par  MM.  Sicard  et  Descomps 
.confirme  ma  manière  de  voir.  La  malade  que  vient  de  présenter  M.  Babinski  oe 
la  modifie  pas.  Je  comprendrais  qu'en  présence  d'une  contraction  musculsire 
intempestive,  limitée  à  un  muscle,  on  pût  songer  à  proposer,  comme  mojen  de 
guérison,  la  section  du  muscle  hjperactif,  ou  celle  du  nerf  moteur  de  ce 
muscle.  Mais  dans  le  torticolis  mental,  il  est  exceptionnel  qu'un  seul  muscle  soit 
atteint.  Si  le  sterno-mastoïdien,  par  ses  insertions  et  sa  situation,  semble  bien 
le  principal  coupable,  il  n'est  presque  jamais  le  seul  ;  d'autres  rotateurs, 
fléchisseurs  ou  extenseurs  de  la  tête,  aux  contractions  invisibles,  mais  pais* 
santés,  coopèrent  à  l'acte  convulsif.  Qu'on  sectionne  le  stemo-mastoîdien,  ou 
son  nerf  moteur,  le  spinal,  on  modifiera  peut-être  la  physionomie  clinique  da 
torticolis;  cependant,  plus  ou  moins  longtemps  après  l'opération,  les  accideoU 
convuisifs  reparaissent  sous  un  autre  aspect.  Les  opérations  de  de  Quervain  que 
j'ai  critiquées  autrefois  sont  significatives  :  pour  obtenir  la  cessation  des  mou- 
vements intempestifs,  on  en  était  arrivé  à  sectionner  successivement  presque 
tous  les  muscles  du  cou  et  de  la  nuque...  De  telles  interventions  ne  sont  pas 
^ans  danger.  On  pouvait  a  priori  en  prévoir  l'insuccès.  Car  dans  les  torticolis 
de  ce  genre,  on  n'a  pas  affaire  à  des  phénomènes  spasmodiques  aussi  nets  ni 
aussi  bien  limités  que  dans  le  spasme  facial,  par  exemple.  Tous  les  cas  ne  sont 
d'ailleurs  pas  identiques  :  les  uns  ressemblent  k  des  tics,  les  autres  se  rappro- 
chent des  spasmes  ;  mais  les  facteurs  psychiques  jouent  toujours  un  rôle  de 
grande  importance.  Et  c'est  à  eux  qu'il  faut  attribuer,  pour  une  large  part,  les 
modifications  heureuses,  mais  passagères,  observées  k  la  suite  des  interveo* 
tions  chirurgicales,  dont  l'action  suggestive  ne  saurait  être  contestée. 

M.  Henry  Meigb.  —  Dans  les  torticolis  convuisifs,  une  opération  chirurgicale 
peut  avoir,  temporairement  au  moins,  un  effet  mécanique  heureux.  Mais  l'ob- 
servation clinique  montre  que,  de  ce  fait,  l'affection  n'est  pas  guérie  ;  elle  n'est 
que  métamorphosée. 

De  semblables  métamorphoses  s'observent  d'ailleurs  sans  intervention  direct« 
sur  les  muscles  ou  leurs  nerfs.  Sans  cause  connue,  avec  le  temps  simplement, 
une  rotation  peut  être  remplacée  par  une  inclinaison,  un  torticolis  tourne  au 
rétrocolis.  Cette  multiplicité  et  cette  variabilité  des  localisations  convulsives 
commandent  la  circonspection  à  l'égard  des  interventions  chirurgicales. 

Quant  à  l'action  psychothérapique  de  l'opération,  elle  ne  me  parait  pat 
contestable.  La  perspective  d'une  guérison  depuis  longtemps  désirée,  enfin  en- 
trevue, promise  par  des  autorités  dignes  dj  foi,  l'émotion  opératoire  qui  n'est 
pas  négligeable,  sans  parler  de  l'immobilisation  consécutive,  ne  sont-ce  pas  U 
des  facteurs  puissants  de  sédation  ? 

La  suggestion  aussi  bien  que  l'émotion  contribuent  dans  une  large  mesure 
aux  transformations  obtenues..  11  n'en  faut  point  tant  pour  produire  des  guéri- 
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sons,  complètes  en  apparence,  mais  à  la  Térité  transitoires.  Exemple  :  unCf 
dame  est  atteinte  d'an  violent  torticolis  conynlsif  depuis  plosieurs  anoées.  A 
l'occasion  du  mariage  d*on  de  ses  enfants,  pendant  4  jours  le  torticolis  dispa- 
raît complètement.  La  malade  se  croit  délivrée  à  jamais.  Son  entourage  est 
émerveillé...  Mais  peu  à  peu  les  contractions  reparaissent  et  deviennent  aussi 
fortes  qu'avant. 

Je  pourrais  citer  maints  faits  de  ce  genre.  Les  influences  psjchiques  sur  les 
torticolis  convulsifs  ne  sont  pas  douteuses. 

Les  opérations  agissent  donc  &  la  fois  mécaniquement  et  psychiquemeni. 
De  la  même  façon  agissent  les  exercices  méthodiques  de  la  discipline 'psjcho* 
motrice.  Une  gymnastique  spéciale  j  tient  lieu  d'intervention  mécanique,  mais 
son  action  est  singulièrement  secondée  par  les  influences  psjchiques. 
"  Note  additionnelle.  —  M.  Babinski  a  bien  voulu  me  permettre  d'examiner  sa 
malade  après  la  présentation.  Son  état  actuel  est  certainement  aussi  satisfaisant 
que  possible.  Mais  les  mouvements  intempestifs  n'ont  pas  complètement  dis- 
paru :  quand  la  malade  ramène  sa  tète  d'arrière  en  avant,  celle-ci  est  entraînée 
à  droite  par  une  contraction  brusque  et  involontaire.  C'est  peu  de  chose  assu- 
rément ;  mais  cela  prouve  que  le  sterno-mastoldien  gauche  n'était  pas  seul  en 
jeu.  Si  l'état  reste  tel,  l'opération  aura  été  bienfaisante.  Cependant,  d'après  ce 
qu'on  sait  des  résultats  des  interventions  similaires  et  en  présence  de  ce  résidu 
de  torticolis,  il  est  permis  de  faire  des  réserves  sur  l'avenir. 

M.  Babixski.  —  Il  me  parait  impossible  d'attribuer  à  la  suggestion  ou  à 
l'émotion  l'amélioration  immédiate  qui  s'est  produite  à  la  suite  de  l'opération. 
Cette  hypothèse  serait  soutenable  si,  consécutivement  &  l'intervention  chirurgi- 
cale, les  mouvements  spasmodiques  avaient  disparu  dans  les  muscles  indépen- 
dants du  spinal.  Mais  il  n'en  est  pas  ainsi;  l'efi'et  immédiat  de  la  section  du 
spinal  semble  avoir  consisté  exclusivement  dans  la  disparition  du  spasme  dans 
le  sterno-mastoldien  et  le  trapèze. 

VII.  CSriBes  épileptUormes.  Signe  d'Argyll.  Lymphocsrtose.  Ssrphllis 
remontant  à  42  ans,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  Lévt  Valbnsi. 

'  Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  nous  a  paru  intéressant  comme 
exemple  de  localisation  tardive  de  la  sjphilis  sur  les  centres  nerveux.  * 

Il  nous  est  adressé  comme  atteint  de  crises  épileptiformes  absolument  réfrac- 
taires  au  traitement  bromure.  C'est  un  homme  âgé  de  63  ans.  Il  ne  peut  nous 
donner  aucun  détail  sur  les  crises  dont  il  ne  conserve  pas  le  souvenir.  Les 
renseignements  fournis  par  sa  femme  nous  permettent  néanmoins  de  préciser 
l'histoire  de  la  maladie. 

Le  malade  a  eu  sa  première  crise  il  j  a  2  ans  ;  celle-ci  le  surprit  en  train  de  tra- 
vailler. Il  a  pâli.  Sa  figure  a  grimacé,  puis  il  a  perdu  connaissance.  Pas  de  cri  initial, 
de  morsure  de  la  langue,  ni  de  perte  des  urines.  La  crise  a  duré  2  à  3  minutes, 
puis  pendant  une  heure  le  malade  est  demeuré  inconscient  du  temps  et  des  lieux. 

Durant  l'année  1906  le  malade  a  eu  5  à  6  crises  analogues.  Depuis  le  com- 
mencement de  l'année  ces  crises  sont  devenues  plus  fréquentes.  Depuis  6  mois 
surtout  elles  se  reproduisent  une  ou  deux  fois  par  semaine. 

La  mémoire  s'est  afl'aiblie,  cet  afTaiblissement  portant  surtout  sur  les  faits 
d'acquisition  récente.  Le  caractère  du  malade  est  devenu  plus  sombre.  Employé 
au  chemin  de  fer,  il  a  dû  quitter  son  travail. 

L'examen   physique    permet    de    faire   quelques    remarques    intéressantes. 
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Rien  ne-  frappe  dans  l'aspect  extérienr. -Il  répond  parfaitement  aux  ques*» 
tions  sans  achoppement  de  la  parole.  D'ailleurs,  il  ne  présente  aucun  tremble* 
ment  de  la  langue  ni  des  doigts.  Pas  de  troubles  de  la  motilité,  mais  les  réfiei^ 
roluUen$  $oni  forts.  La  sensibilité  ne  présente  aucune  modification.  Au  niveau 
des  yeux,  pas  d'inégalité  pupillaire.  Mais  le  siyne  d*ArgyH  existe  avec  une  netteté 
parfaite.  Au  cœur  un  double  souffle  aortique.  Les  urines  ne  renferment  ni  sucre 
ni  albumine. 

Grises  épileptiformes,  exagération  des  réflexes  rotuliens,  signe  d'Arg^U  ^  ^^ 
syndrome  devait  nous  conduire  à  l'hypothèse  d'une  lésion  syphilitique  des 
centres  nerveux.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  19  octobre  nous  montre 
une  abondante  lymphocytose. 

La  nature  de  spécificité  était  ainsi  afl'ermie;  les  renseignements  fournis  parle 
malade  la  canfîrmérent  pleinement.  En  efl!et,  à  l'âge  de  18  ou  19  ans,  il  a  con- 
tracté un  chancre.  Ce  chancrea  été  cautérisé,  puis  on  afait  prendre  des  pilules  au 
malade.  Celui-ci  n'a  pas  le  souvenir  d'accidents  secondaires.  Marié  3  ans  plus  tard, 
sa  femme  ne  fait  pas  de  fausses  couches,  mais  ses  trois  premiers  enfants  meu- 
rent en  bas  âge  de  diarrhée.  Le  quatrième,  bien  portant,  a  aujourd'hui  33  ans. 

Ajoutons  que  le  malade  a  reçu  15  injections  de  0,01  de  biiodure  depuis  son 
entrée  à  l'hôpital  et  qu'il  n'a  eu  qu'une  crise,  le  1"*  novembre. 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  à  un  double  point  de  vue. 

En  effet  : 

l''  11  soulève  une  question  importante  de  diagnostic  et  de  pronostic.  S'agit-ii 
d'un  début  de  méningo-encéphalite  diffuse  tardive  ou  d'une  autre  manifestation 
de  Ta  syphilis  nerveuse? 

2"*  11  montre  la  possibilité  pour  la  syphilis  d'agir  après  une  période  latente  de 
42  ans,  l'action  de  la  syphilis  étant  démontrée  par  le  signe  d'ArgyU  et  la 
lymphocytose. 

VIII.  Paraplégie  myélopathique  chez  un  vieillard,   par  MM.    Ernest 

DUPRP.,  LUERMITTE  et  GlROUX. 

A  la  séance  du  6  juillet  1906,  l'un  de  nous  avec  Lemaire  présentait  un  vieil- 
lard de  72  ans  atteint  de  paraplégie  spasmodique  progressive  et  en  Tabsence  de 
tout  symptôme  d'origine  encéphalique  portait  le  diagnostic  de  paralysie  myélo- 
pathique. 

Nous  avons  pu  faire  l'autopsie  de  ce  malade  et  examiner  complètement  le 
système  nerveux  &  l'aide  des  méthodes  de  Weigert  et  de  Marchi. 

L'encéphale  ne  présente  pas  de  lésions  en  dehors  des  modifications  apportées 
par  l'&ge ^avancé  :  dilatation  des  ventricules,  p&leur  de  la  substance  blanche  froo* 
taie  après  la  méthode  de  Weigert,  —  les  vaisseaux  sont  légèrement  scléreui, 
mais  il  n'existe  pas  la  plus  minime  ébauche  de  désintégration  lancunaire. 

Les  pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbe  sont  absolument  sains. 

La  moelle  cervicale  présente  seulement  une  sclérose  marginale  et  une  dégé- 
ùération  peu  intense  du  cordon  de  GoU.  Dans  la  moelle  cervicale,  on  constate 
une  raréfaction  des  fibres  au  niveau  des  zones  sous-jacentes  à  la  pie-mére, 
principalement  sur  le  territoire  du  faisceau  pyramidal.  La  méthode  de  Marchi 
met  en  évidence,  de-ci,de-là,  quelques  fibres  dégénérées,  mais  ne  fait  voir  aucun 
corps  granuleux.  La  pie-mère  est  épaissie  et  infiltrée  de  quelques  cellules 
rondes;  les  vaisseaux  y  sont  atteints  d'endo-péri-artérite  non  oblitérante. 

Au  niveau  de  la  moelle  lombaire,  on  constate  une  sclérose  marginale  extrême- 
ment prononcée,  détruisant  un  grand  nombre  de  fibres  nerveuses,  se  prolon- 
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géant  dans  la  moelle,  surtout  à  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral,  atteir 
gnant  par  conséquent  surtout  le  faisceau  pyramidal,  mais  ne  s*y  limitant  pas: 
En  outre  il  existe  du  côté  droit  une  tache  de  sclérose  taillée  à  l'emporte-piéce 
située  dans  la  partie  antérieure  du  cordon  latéral,  empiétant  sur  la  partie  anté- 
rieure du  faisceau  pyramidal.  Cette  tache  scléreuse  est  constituée  par  du  tissu 
névroglique  très  dense  au  sein  duquel  ne  persiste  aucune  fibre  névrogliqueetoù 
serpentent  des  vaisseaux  sinueux  et  sclérosés.  La  pie-mère  est  plus  lésée  qu'au 
niveau  de  la  moelle  dorsale,  l'infiltration  cellulaire  est  plus  marquée,  les  vais- 
seaux qu'elle  contient  sont  très  sciéreux  et  leur  paroi  est  envahie  par  des  Ijm* 
phocjrtes. 

Dans  la  moelle  sacrée,  la  sclérose  marginale  existe  très  intense,  surtout  au 
niveau  des  cordons  latéraux  dont  les  fibres  myéliniques  sont  très  raréfiées. 

L'intégrité  de  Tencéphaie,  examiné  bistologiquement  dans  toutes  ses  parties, 
permet  d'exclure  d'une  manière  formelle  l'hypothèse  d'une  paralysie  d'origine 
lacunaire  si  fréquente  chez  le  vieillard,  et  l'examen' anatomique,  en  mettant  en 
évidence  les  lésions  intenses  de  la  moelle  lombaire  qui  expliquent  parfaitement 
la  symptomatologie  observée,  confirment  le  diagnostic  clinique  de  paralysie 
myélopathique. 

(luette  communication  paraîtra  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpitrière) . 

IX.  Injections  sous-arachnoïdiennes  de  Fibrolysine  dans  le  Tabès,  par 

MM.  Jean  Lhermitte  et  Fernand  Lévy. 

Le  traitement  du  tabès  par  la  fibrolysine  a  été  déjà  tenté  par  M.  Pope  qui 
s'est  limité  aux  injections  sous-cutanées.  Nous  avons  l'honneur  de  présenter  un 
tabétique  notablement  amélioré  par  des  injections  sous-arachnoïdiennes  de 
fibrolysine. 

Nous  nous  excusons  de  ne  pas  apporter  ici  plusieurs  observations  semblables 
—  ce  qui  eût  été  plus  scientifique  —  et  nous  eût  permis  de  tirer  des  conclusions 
que  pour  l'instant  nous  ne  saurions  déduire. 

11  est  en  effet  notoire  que  dans  le  tabès  des  améliorations  ont  été  signalées 
après  divers  traitements  (injections  mercurielles,  rééducation,  etc.). 

En  matière  d'injections  intrarachidiennes  on  ne  saurait  se  montrer  assez  pru* 
dent.  L'introduction  de  médicaments  dans  le  liquide  arachnoïdien.  provoque 
toujours  une  réaciion  cellulaire  intente  que  nous  étudions  en  ce  moment  et  sur 
laquelle  nous  nous  proposons  de  revenir. 

Ce  phénomène  irritatif  varie  avec  la  substance  employée.  11  se  traduit  tantôt 
par  une  polynuciéose  transitoire  rapidement  suivie  d'un  afflux  lymphocy taire, 
tantôt  d'emblée,  par  une  lymphocyte.  Celle-ci  se  manifeste  avec  la  stovalne,  la 
fibrolysine. 

Les  injections  ne  doivent  pas,  à  notre  avis,  se  pratiquer  &  intervalles  trop  rap- 
prochés. Chacune  d'elles  en  effet  est  suivie  d'une  légère  réaction  des  centres  ner- 
veux se  manifestant  par  des  phénomènes  variables  :  douleurs,  parfois  céphalée 
et  vomissements,  fièvre  éphémère.  Ces  troubles  sont  des  plus  minimes  avec  la 
fibrolysine,  puisque  en  l'utilisant  nous  avons  à  peine  noté  chez  nos  sujets 
quelques  douleurs.  Nous  reviendrons  également  sur  la  technique  de  ces  injections. 

Notre  malade  est  un  homme  de  57  ans,  marin  de  son  état.  Comme  antécédents,  il 
signale  des  accès  irapaludiques  contracti^s  au  Mexique  en  1863  et  qui  récidivèrent  pendant 
7  a  8  ans.  À  l'âge  de  27  ans,  &  Saigon,  il  est  atteint  d'une  blennorragie,  et  d'un  chancre 
sur  lequel  il  ne  peut  donner  de  détails.  Il  ne  présenta  à  la  suite  ni  céphalées,  ni  plaques 
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tDuqaouses,  ni  éruptions  d'aticune  sorte.  Cependant  on  lui  fit  soiyre  un  trailemeat  de 
90  jours  à  Tiodure  de  potassium. 

A  ïkge  de  39  ans  il  eut  une  dysenterie  grave  qui  le  tint  deux  mois  au  lit. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  environ  3  ans.  Les  premiers  symptômes  conMStèreot 
en  douleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs.  11  entre  dans  le  service  do  M.  Widal,  oà 
6n  lui  fait  une  ponction  lombaire  dont  le  résultat  histologique  fut  négatif.  Rapidement 
des  troubles  de  la  marche  survinrent.  A  ce  momeni  le  malade  n'aurait  pas  présenté  d'au- 
tres phénomènes. 

11  entre  à  la  Salpètrière  où  il  reste  quelque  temps  et  où  on  fait  le  diagnoi^c  de 
tabès.  Nous  avons  retrouvé  Tezamen  oculaire  pratiqué  à  cette  époque  par  M.  Dupuy* 
Dutemps  :  aucune  lésion  du  fond  de  rœil,  pas  de  paralysies  oculaires,  inégalité  pupillairs, 
la  pupille  droite  étant  en  mydriase  Les  deux  pupilles  réagissent  bien  et  accpnûiiodeat 
normalement.  Pendant  son  séjour  à  la  clinique  on  le  soumit  au  traitement  par  le  radîuni, 
qui  l'aurait  amélioré. 

Depuis  t  ans  sont  survenus  de  la  diplopie  avec  vision  de  points  noirs  ;  des  troubles  de 
la  marche  (te  malade  se  meut  à  grand*peine  à  Taide  de  cannes  et  tombe  dans  robseurité). 

Depuis  quelques  jours  il  accuse  des  douleurs  gastriques  avec  vomissements.  Il  n*a  pis 
de  troubles  urinaires  :  la  miction  est  normale,  mais  la  seosation  d'évacuation  de  U 
vessie  n'existe  pas.  11  est  constipé  et  se  plaint  aussi  d'agénésie.  11  dit  avoir  maigri  consi- 
dérablement depuis  un  an. 

ExiMEN  OBJECTIF.  —  Béflexei.  —  Les  réflexes  rotuliens  soot  abolis,  le  réflexe  achilléeo 
persiste  à  peine  du  côté  gauche.  Réflexes  créma^tériens  et  abdominaux  très  vifs.  Réflexe 
plantaire  indifférent,  réflexe  olécranien  très  diminué  à  droite,  normal  à  gauche;  les 
radiaux  et  extenseurs  de  l'avant-bras  réagissent  faiblement  &  droile  et  normalement  a 
gauche  ;  réflexes  des  pectoraux,' des  masséters,  des  sourcilliers  intacts. 

Sensibilité.  —  a)  Cutanée» —  Çà  et  là,  hypoeslhésie  au  iaet,  surtout  accentuée  à  la  fact 
interne  des  cuisses.  II  y  a  de  l'anesthésie  à  la  piqûre  &  la  jambe  droite,  de  Thypoestiiésie 
à  la  gauche.  La  cuisse  et  le  pied  ont  une  sensibilité  normale.  La  sensibilité  thermique 
est  intacte. 

b)  Articulaire.  —  Conservée. 

c)  Viscérale.  —  Anesthésie  épigastrique  à  la  pression,  hypoesthésie  du  goût. 
Motilité.  —  Force  musculaire  très  diminuée  à  droite.  La  marche  est  a  peu  près  impo$- 

sible. 

Incoordination  très  nette,  plus  considérable  pour  la  moitié  droite  du  corps.  Signe  de 
Romberg.  Atrophie  musculaire  diffuse. 

Examen  det  yeux.  —  Inégalité  pupillaire  :  la  pupille  droite  en  mydriase  réagit  à  peine 
&  la  lumière.  La  réaction  à  la  lumière  de  la  pupille  gauche  est  paresseuse. 

Nous  avons  fait  à  ce  malade  4  injections  de  Mbrolysine  de  t  c.  c.  chaque.  La  l'* 
eut  lieu  le  tiS  septembre,  la  2*  le  27,  la  3«  le  7  octobre  et  la  4*  le  46. 

A  la  suite  de  chaque  injection  pas  d'incidents  notables,  sauf  une  légère  recrudescence 
des  douleurs  fulgurantes.  Dès  la  seconde  injection  le  malade,  que  nous  incitions  à  marcher 
sans  canne,  fait  des  essais  heureux  et  nous  annonce  la  réappaiition  de  la  sensation  dn 
sol.  L'exploration  de  la  sensibilité  &  ce  moment  montre  qu'elle  est  presque  revenue  i  la 
normale. 

Nous  donnons  ci-dessus  le  2«  examen  du  malade  pratiqué  le  28  octobre  après  la 
4  injection. 

Réflexes.  —  Ne  sont  pas  sensiblement  modifiés. 

Sensibilité.  —  a)  Cutanée.  —  Au  tact  complètement  réapparue  sur  les  membres  infé- 
rieurs. Le  malade  localise  bien  les  sensations. 

A  la  douleur.  —  Très  légère  altération  de  la  sensibilité  à  la  jambe  droite  où  existait  de 
t*ana1gésic  complète. 

b)  Articulaire.  —  Intacte. 

}Soliltté.  —  La  marche  s'effectue  assez  bien,  sans  trop  de  talonnement.  malgré  une 
ancienne  fracture  de  jambe.  L'incoordination  est  très  notablement  améliorée  et  a  presque 
complètement  disparu  au  membre  supérieur;  à  peine  perceptible  aux  membres  infé- 
rieurs. Le  Romberg  est  positif. 

Comme  phénomènes  subjectifs  notons  que  les  douleurs  fulgurantes  sont  .très  dimionéas 
d'intensité  et  que  les  crises  gastriques  n'ont  pas  reparu. 

En  somme,  nous  constatons  chez  notre  malade  : 

i*  La  disparition  presque  complète  des  troubles  de  la  sensibitiii  objective  et  une 
forte  diminution  des  troubles  de  sensibilité  subjective  (douleurs). 
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2*  La  restauration  de  la  marché  tans  rééducation  préalable.  Nous  avons  seule- 
ment recommandé  à  notre  malade  de  rester  le  moins  possible  au  lit,  de  faire 
quelques  mouvements,  de  s'essayer  à  marcher  mais  sans,  à  vrai  dire,  lui  donner 
d'indications  précises  et  pratiquer  la  rééducation.  Nous  avons  agi  ainsi  comme 
dans  les  cas  de  rétrécissements  œsophagiens  et  uréthraux  où  concurremment 
avec  la  fibrolysine  on  essaie  la  dilatation  mécanique. 

3*  Dernier  et  important  phénomène,  on  note  une  diminiUion  considérable  de 
VatoûBiê. 

Nous  traitons  en  ce  moment  ou  allons  soumettre  à  ce  traitement  d'autres 
tabétiques  que  nous  présenterons  avec  les  résultats  obtenus.  Nous  avons  égale- 
ment l'intention  d'emplojer  la  fibrolysine  dans  ces  vieilles  myélites  syphili- 
tiques avec  contractures  où  le  mercure  s'est  montré  totalement  impuissant. 

M.  SiCÂRD.  —  J'avais  également  cherché  dès  1903  (Thèse  Ducros,  p.  38)  à 
injecter  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  médullaires  syphilitiques  des 
substances  capables  d'entraver  le  processus  sclérosant.  L'injection  de  2  à 
3  milligrammes  de  biiodure  de  mercure  faite,  à  cette  époque,  chez  deux  tabé- 
tiques et  chez  trois  myélitiques  syphilitiques,  injection  répétée  à  plusieurs 
reprises,  m'avait  donné  des  résultats  satisfaisants,  surtout  en  modifiant  les 
troubles  de  la  sensibilité  et  les  troubles  sphinctèriens. 

En  continuant  et  en  variant  ces  injections  sous-  arachnoldiennes  (injections 
mercurielles  mélangées  ou  non  à  de  l'eau  chlorurée  ou  distillée,  injections 
simples  de  coUargol,  injections  d'alcool  stovaïné),  j'ai  é^é  amené  à  ne  voir  dans 
les  résultats  favorables  ainsi  obtenus  que  l'effet  d'une  révulsion  banale  au 
niveau  des  racines  postérieures  et  des  culs-de-sac  radiculo-ganglionnaires,  et 
non  pas  l'action  d'une  médication  spécifique,  comme  le  donne  à  penser  la  com- 
munication de  MM.  Lévy  et  Lhermitte. 

La  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  ainsi  traités  au  cours 
des  examens  en  série  que  j'ai  pu  faire  m'a  paru  toujours  obéir  à  la  règle  sui- 
vante :  à  réaction  radiculo-méningée  peu  intense  correspond  un  exode  lym- 
phocy  taire  qui  s'éteint  en  quelques  jours  ;  à  réaction  radiculo-méningée  forte  se 
superpose  au  contraire  un  premier  stade  de  polynucléose,  un  deuxième  stade  de 
mononucléose,  et  un  retour  progressif  à  l'état  normal  vers  le  8*,  10*  jour. 

Avec  M.  Descomps,  dans  le  service  de  notre  maître  M.  Brissaud,  nous  nous 
sommes  arrêtés  jusqu'à  présent,  pour  nos  tabétiques,  à  Tinjection  d'une  solution 
d'eau  distillée  stérilisée,  alcoolisée  à  iO*  et  45%  et  renfermant  un  centi- 
gramme de  stova-cocaîne  (8  milligrammes  de  stovaïne  et  2  milligrammes  de 
cocaïne)  par  centimètre  cube.  Nous  injectons  chez  nos  malades  un  à  deux  centi- 
mètres cubes  de  cette  solution  par  voie  sous-arachnoldienne  lombaire,  après 
avoir  laissé  échapper  5  à  10  c.  c.  de  liquide  céphalo-rachidien. 

Chez  trois  tabétiques  qui  depuis  de  longs  mois  avaient  des  douleurs  fulgu- 
rantes intolérables,  ce  traitement  a  amené  une  sédation  à  peu  près  complète. 

Un  d'eux  ne  souffre  plus  depuis  trois  mois  après  deux  injections  faites  chacune 
à  trois  semaines  d'intervalle. 

Chez  les  deux  autres  la  sédation  dure  trois  à  quatre  semaines  et  c'est  de 
temps  à  autre  qu'ils  reviennent  se  faire  injecter. 

Les  troubles  de  sensibilité  objective  ont  été  également  très  heureusement 
modifiées  ainsi  que  les  troubles  sphinctèriens. 

L'un  de  ces  tabétiques  nous  a  affirmé  aussi  que  sa  marche  était  meilleure. 
Mais  si  nous  attendions  encore  avant  de   publier  nos  résultats,  c'est  que  nous 
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n'ignorons  pas  combien  il  faut  être  prudent  dans  nos  jugeménta  sur  la  Ibèra- 
peu  tique  du  tabès,  bien  peu  des  traitements  préconisés  jusqu'ici  ajaot  pu 
résister  à  la  critique  du  temps. 

X.  Traumatismea  et  LocaliBation  des  Arthropathies  Tabétiqaes. 

par  M.  Henri  Clâudk. 

Le  rôle  du  traumatisme  dans  la  production  des  arthropathies  tabétiques  a  it\t 
envisagé  de  diverses  façons  ;  pour  quelques  auteurs  le  traumatisme  serait  W 
cause  directe  de  Tarthropathie  qui  se  développerait  même,  en  quelque  sorte. 
indépendamment  des  lésions  du  système  nerveux.  Pour  certains,  Jes  traam.- 
tismes,  fréquents  chez  les  tabétiques  à  cause  de  l'incoordination  et  de  la  l&iitt 
des  ligaments  articulaires,  favoriseraient  seulement  la  localisation  du  troubk 
trophique  sur  telle  ou  telle  articulation.  L'observation  suivante  démontre 
que,  dans  certains  cas  tout  au  moins,  une  altération  antérieure  d'une  articula- 
tion  ûxe  sur  celle-ci,  avec  une  constance  remarquable,  la  dystrophie  tabétique. 

W...,  38  ans,  maçon,  a  eu  à  14  ans  une  luxation  de  la  hanche  droite  consécu- 
tivement à  une  chute  de  cheval  ;  S"*  à  18  ans,  une  forte  contusion  du  pied  droit 
provoquée  par  la  chute  d'une  barre  de  fer  ;  3*  à  30  ans,  une  entorse  du  geoca 
gauche. 

11  contracte  la  syphilis  à  28  ans,  en  1897;  se  soigne  sérieusement  pendant 
trois  ans. 

A  34  ans,  en  1903,  apparaissent  les  premières  manifestations  du  tabès  ;  g^oe 
de  la  marche  et  douleurs  fulgurantes,  puis  crises  de  vomissements  et  enfin 
arthropathie  du  genou  gauche. 

Actuellement,  il  présente  des  signes  non  douteux  de  tabès,  abolition  des 
réflexes  rotuliens,  achilléens,  signe  de  Romberg,  ataxie  des  membres  supérieurs, 
zones  d'anesthésie  et  d'hjpoesthésie  sur  Tavant-bras  et  la  main  gauche;  iocoo- 
tinence  d'urine,  ptosis  de  l'œil  droit,  pupilles  inégales  et  signe  d'Argyll.  etc. 

Nous  voulons  attirer  surtout  l'attention  sur  les  arthropathies.  Au  niveau  de 
la  hanche  droite,  qui  fut  le  siège  d'une  luxation  complètement  guérie  autrefois, 
on  sent  une  tuméfaction  de  consistance  dure  formée  par  la  tète  et  le  col  du 
fémur,  notablement  augmentés  de  volume,  subluxés  dans  une  cavité  articulaire 
élargie,  laissant  la  plupart  des  mouvements  possibles,  mais  s'accompagoant  de 
craquements.  Le  membre  inférieur  présente  un  raccourcissement  de  3 centimè- 
tres. Ces  troubles  seraient  apparus  assez  brusquement  en  1904. 

Au  genou  gauche  on  constate  une  augmentation  considérable  des  condvies 
fémoraux,  des  plateaux  du  tibia  et  de  la  rotule.  Ces  diverses  parties  sont  irrégu- 
liêres,  plus  ou  moins  saillantes,  complètement  modifiées  dans  leurs  rapporli 
réciproques  ;  néanmoins  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  l'arti- 
culation, quoique  limités,  sont  encore  possibles  ;  il  n'y  a  pas  d'épanchement  arti- 
culaire, ni  d'œdéme. 

On  se  rappelle  que  ce  genou  gauche  avait  été  le  siège  d'une  entorse  en  1899, 
quatre  ans  avant  l'apparition  du  tabès. 

Enfin  si  l'on  examine  le  pied  droit  on  constate  que  le  dos  du  pied  est  globu- 
leux, élargi,  déformé  par  suite  d'une  augmentation  de  volume  des  os  du  tarse  ; 
l'articulation  médiotarsienne  participe  aux  processus.  Cette  ostéo-artbropatbie 
hypertrophiante  des  os  du  tarse  s'est  développée  en  1905  sur  la  région  qui  fut 
contusionnée  il  y  a  20  ans. 

Toutes  ces  arthropathies  sont  caractérisées  par  la  même  tendance  à  l'biper- 
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trophi«  des  aurF9ces  articulaires,  à  Tau gmen talion  des  extrémités  osseuses,  irré* 
guliéres,  bosselées,  et  par  l'absence  d'épanchement  articulaire.  Elles  rentrent 
dans  la  forme  hyp$rirophiante  des  ai'thropatbies  tabètiques,  fornne  rare  eonapara- 
tivement  aux  fondes  atrophiantes,  et  dont. nous  avons  déjà  rapporté  à  la  Société 
un  cas  avec  M.Toucbard  Les  radiographies  conûrment  complètement  les  données 
fournies  par  Texploriiktion  clinique. 

11  s'agit  donc  d'arthropathies  développées  sur  des  articulations  qui  avaient  été 
le  siège  de  troubles  divers  d'origine  traumatique,  très  longtemps  (24,  20  et 
4  ans)  avant  le  début  du  tabès.  On  ne  peut  donc  pas  nier  qu'ici  le  traumatisme, 
ou  plutôt  le  reliquat  bien  fruste  du  traumatisme,  n'ait  favorisé  singulièrement 
le  développement  ultérieur  de  l'arthropathie  nerveuse. 

Notons  encore  u«  sjmplôme  chez  notre  malade  intéressant  à  rapprocher  des 
arthropathies,  c'est  l'existence  d'une  réaction  vaso-motrice  de  la  peau,  d'une 
raie  rouge  persistant  d'une  façon  intense,  &  la  suite  de  la  moindre  irritation 
cutanée;  phénomène  qui  semble  indiquer  une  lésion  du  grand  sympathique  éga- 
lement soupçonnée  k  l'origine  des  arlhropalhies  comme  des  troubles  vaso- 
moteurs. 

XI.  Contribution  à  Tétude  des  Fonctions  de  la  Zone  Motrice  du  Cer- 
veau :  1"  Monoplégie  crurale  par  lésion  du  lobule  paracentral. 
2*"  Lésion  étendue  de  la  région  rolandique,  pendant  la  vie  intra-* 
utérine,  sans  hémiplégie  consécutive,  par  M.  E.  Long  (de  Genève). 

1"  Paralysie  du  membre  inférieur  gauche,  à  début  brusque  chez  un  vieillard 
de  72  ans,  sans  participation  du  membre  supérieur  et  de  la  face  À  l'hémiplégie. 
Les  mouvements  du  membre  inférieur  restent  faibles  et  limités.  Pied  en  équin 
varus.  Réflexes  patellaires  exagérés,  pas  de  clonus  du  pied,  signe  de  Babinski 
positif  du  côté  de  la  paraljrsie,  cinq  ans  de  survie  sans  amélioration  notable. 

A  l'autopsie  :  ramollissement  du  lobule  paracentral  droit.  Les  coupes  micros-, 
copiques  sériées  montrent  que  les  lésions  portent  sur  :  la  partie  postérieure  et 
interne  de  F|,  l'extrémité  supérieure  de  Fa  et  de  Pa,  le  lobule  paracentral  dans 
sa  totalité.  Toutes  ces  lésions  siègent  à  la  face  interne  de  l'hémisphère  cérébral; 
elles  sont  limitées  à  l'écorce  et  à  la  substance  blanche  immédiatement  sous- 
jacente.  L'absence  de  paralysie  du  membre  supérieur  s'explique  par  l'intégrité 
des  fibres  de  projection  de  la  région  rolandique  moyenne. 

Les  dégénérescences  secondaires  partant  de  ce  foyer  de  ramollissement  mon- 
trent une  particularité  intéressante  :  visibles  dans  la  couronne  rayonnante  sur 
les  coupes  colorées  au  Weigert-Pal,  elles  ne  le  sont  plus  dans  la  capsule  internci 
le  piedViu  pédoncule  et  l'étage  antérieur  de  la  protubérance.  Dansl'entre-croise- 
ment  moteur  du  bulbe  il  n'y  a  qu'une  inégalité  des  deux  ERy^  mais  dans  la 
moelle  cervicale  on  trouve  une  dégénérescence  typique  du  FPyC  qui  peut  être 
suivie  jusque  dans  le  renflement  lombaire.  On  retrouve  ainsi,  sur  une  partie  du 
trajet  de  la  voie  pyramidale,  un  processus  qui  ne  se  voit  guère  que  dans  les 
lésions  infantiles  avec  longue  survie  :  la  résorption  complète  des  fibres  dégéné- 
rées sans  sclérose  de  remplacement. 

2^  Déformation  congénitale  de  la  main  et  de  l'avant-bras  gauches.  A  la  nais-, 
sance  (à  terme,  après  accouchement  normal)  la  main  était  en  flexion  forcée  et 
un  appareil  appliqué  pendant  six  mois  Tavait  remise  en  extension.  Les  muscles 
de  la  main  et  de  l'avant-bras  se  sont  mal  développés,  les  tendons  fléchisseurs 
sont  restés  saillants  dans  la  paume  de  la  main.  Tous  les  mouvements  du  poignet 
et  des  doigts  sont  possibles  quoique  limités  et  plus  faibles  que  du  côté  droit  et  la 
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malade  peut  se  dertir  de  sa  main  gauche.  Pas  de  contracture  de  eé  membrr 
déformé.  Réflexes  tendineux  faibles.  Mort  à  l'âge  de  47  ans.  (Ëpilepsie  depxds 
TAge  de  14  ans.) 

A  l'autopsie  on  trouve  dans  rhémisphère  cérébral  droft  une  lésion  tr^ 
étendue  :  destruction  de  Fi,  de  l'opercule  rolandique  et  de  !a  partie  inférieure  et 
nerveuse  de  Fa  et  Pa,  de  la  partie  inférieure  de  P^.  Les  Vioèpes  microscopiques 
sériées  montrent  que  i'însula  a  été  complètement  détruit  et  que  toutes  ces  cir- 
convolutions et  la  substance  blanche  sous-jacente  ont  été  remplacées  par  use 
cavité  kystique.  Il  y  a  une  réduction  de  volume  des  noyaux  gris  de  la  base  etd€ 
la  moitié  de  l'isthme  de  l'encéphale  du  côté  de  la  lésion ,  mais  les  fibres  de  projec- 
tion occupent  tout  le  segment  postérieur  et  le  genoudelacapsule  Interne.  Le  pied 
du  pédoncule,  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  ne  présentent  pas  Don  plus 
de  zones  de  dégénérescence.  On  doit  admettre  qu'une  névrose  très  étendae  s'est 
produite  pendant  la  vie  intra-utérine  dans  le  territoire  des  branches  ascendantes 
de  l'artère  sjlvienne  droite.  Cette  lésion  a  été  assez  précoce  pour  que  les  fibres 
de  projection  en  voie  de  développement  dans  le  reste  de  la  zone  motrice  aient 
pris  la  place  inoccupée.  Il  j  a  eu  suppléance  anatomique  en  même  temps  que 
physiologique  et  le  membre  supérieur  gauche  n'a  souffert  que  d'une  insuffisance 
de  développement  des  muscles  sans  paralysie  ni  contracture. 

XII.  Malformations  Congénitales.  Ssrringomyélie  coxigénitale  on 
lésions  diffuses  du  système  nerveux,  par  M.  Henri  Dufocr.  (Présenta- 
tion de  malade)  (1). 

'  Les  malformations  eitérîeures  sont  bien  souvent  concomitantes  de  vices  de 
développement  ou  d'affections  congénitales  du  système  nerveux.  On  sait  quelle 
importance  ont  prise  les  difformités  extérieures,  sous  le  nom  de  stigmates  physi- 
ques de  la  dégénérescence,  lorsqu'il  s'agit  d'apprécier  la  qualité  des  fonctions  ner- 
veuses psychiques  ou  motrices.  La  dégénérescence  nerveuse  fonctionnelle  relève 
certainement  d'altérations  anatomiques  qui,  suivant  les  cas,  échappent  ou  non  à 
nos  constatations  cliniques  et  anatomo-pathologiques.  11  n'est  donc  pas  étonnant 
de  trouver,  chez  certains  sujets  atteints  de  stigmates  nerveux  de  dégénéres- 
cence, la  preuve  anatomique  de  cette  dégénérescence. 

Quelques  auteurs  admettent  même,  d'une  façon  un  peu  hypothétique,  la 
subordination  de  la  dégénérescence  morphologique  &  l'altération  des  centres 
nerveux.  Pour  ma  part,  j'ai  déjà  attiré  l'attention  sur  la  coexistence  d*affections 
congénitales  comme  le  spina-bifida  et  de  lésions  siégeant  sur  toute  la  hauteur 
de  la  moelle,  telles  que  la  syringomyélie  (2).  ^ 

J'ai  fait  suivre  cette  étude  d'un  travail  sur  l'origine  congénitale  de  certaines 
syringomyélies,  démontrant,  avec  d'autres  auteurs,  la  possibilité  d'un  point  de 
départ  fœtal  dans  le  développement  de  cette  maladie  (3). 

J'apporte  aujourd'hui  un  fait  d'interprétation  délicate,  dans  lequel  les  malfor- 
mations congénitales  semblent  avoir  frappé  en  même  temps  les  formes  exté- 
rieures et  le  système  nerveux  de  ma  malade. 

Observation  (recueillie  par  Mlle  Guichardon,    externe   du  service).    —  Maria  M..., 
i6  ans  1/2,  est  fille  de  parents  sur  lesquels  il  est  impossible  d*avoir  de  renseignements. 

(1)  Celte  malade  a  déjà  été  présentée  par  moi-même  à  la  Société  médicale  des  Hdpitaai 
(séance  du  26  juillet  1907). 

(2)  Spina-bifida  et  syringomyélie.  Bulletins  delà  Société  anatomique.  juillet  1897. 

(3)  De  l'origine  congénitale  de  certaines  syringomvélies.  Revue  NeurologifUê^  1899. 
p.  62. 
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La  malade  se  rappelle  aeulement  qu'elle  aidait  eu  dos  cojuvulsioiis  à  l'Age  de  i  an^ 
et  ci't>it  qu*À  leur  suite  se  seraient  montrés  les  phénooiënes  paralytiques  que  Ton  cons- 
tate artuellement. 

En  rexaminant  on  note  : 

a)  Une  division  du  voile  du  palais  réparée  par  siapbylorraphie; 

6)  Une  hypertrophie  du  sein  droit,  si  on  compare  son  volume  à  celui  du  sein  gauche; 

c)  Une  li'gère  hémiparésie  du  facial  inférieur  droit,  surtout  visible  quand  la  malade 
ferme  les  yeux.  Il  peut  ne  s'agir  lé  que  d'une  asymétrie  faciale.  Une  atrophie  du  bras 
droit  (S2  centimètres  de  circonférence),  comparé  au  bras  gauche  (24  centimètres  de 
circonférence). 

Parésie  des  muscles  abaisseurs  et  élévateurs  de  Tépaule  droite  ;  des  fléchisseurs  et, 
extenseurs  de  l'avant-bras  sur  le  bras  ;  de  la  maio  sur  Tavant-bras  du  même  côté. 

Un  léger  degré  de  contracture  des  muscles  de  la  main  droite  avec  mouvements  athé- 
tosiques  de  cette  main. 

La  malade  n*a  pu  apprendre  k  écrire  de  la  main  droite,  elle  le  fait  de  la  main 
gauche. 

Il  existe  une  anesthésie  presque  absolue  sous  tous  ses  modes  pour  la  main  droite 
jusqu'au  poignet  (faces  antérieure  et  postérieure).  Au  niveau  de  l'avanUbras  droit,  le 
long  du  bord  interne  jusqu'à  l'aisselle,  toutes  les  sensibilités  sont  amoindries.  Cette 
hypoesthésie  est  disposée  sous  forme  d'une  bandelette  longitudiuale  parallèle  à  l'axe  du 
membre. 

Les  réflexes  tendineux  du  bras  du  côté  droit  sont  exagérés. 

La  cuisse  droite  est  beaucoup  plus  développée  que  la  gauche. 

Circonférence  de  la  cuisse  droite,  56  centimètres  ;  circonférence  de  la  cuisse  gauche, 
43  centimètres. 

Il  en  est  de  même  pour  la  jambe  gauche. 

Circonférence  de  la  jambe  droite,  32  centimètres  ;  circonférence  de  la  jambe  gauche, 
29  centimètres. 

11  existe  une  hypertrophie  compensatrice  des  muscles  du  membre  inférieur  droit. 

Exagération  des  réflexes  rotulien  et  achilléen  du  côté  droit.  Existence  du  signe  de 
Babiiiski  ;  signe  de  l'éventail  de  ce  même  côté.  En  marchant,  le  gros  orteil  de  ce  côté  se 
relève  d'une  façon  spasmodique  avant  que  la  malade  appuie  le  pied  sur  le  sol  et  pen- 
dant le  premier  temps  de  cet  appui  (1);  légère  atbètose  des  orteils  droits.  Absence  de 
trépidation  épileptoïde.  Démarche  spasmodique  du  côté  droit; 

d)  A  gauche  :  Les  muscles  du  membre  supérieur  sont  plus  développés  que  ceux  du 
côté  opposé.  Atrophie  des  muscles  du  membre  inférieur  et  parésie  très  marquée  dans 
les  muiM^es  du  groupe  antéro-externe  de  la  jambe. 

Le  pied  est  ballant,  tombant,  la  malade  steppe  de  ce  côté  pendant  la  marche. 

Signe  de  Babinski  ébauché  seulement.  Réflexe  achilléen  normal  ;  mais  disparition  du 
réflexe  rotulien. 

Au  point  de  vue  sensitif,  il  y  a  diminution  très  marquée  de  toutes  les  sensibilités, 
mais  non  abolition  absolue  :  pour  tout  le  membre  inférieur,  la  moitié  gauche  de  l'abdo- 
men et  du  thorax  remontant  jusqu'au-dessous  du  sein,  environ  au  niveau  de  la  première 
racine  dorsale,  avec  bandelette  anesthésique  empiétant  sur  la  face  interne  et  supérieure 
du  bras  dans  le  creux  de  l'aisselle  ; 

e)  Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  musculature  externe  ni  interne  de  l'œil  ; 

/)  Les  muscles  parésiés  des  membres  ne  présentent  que  des  modifications  électriques 
quantitatives  sans  modifications  des  formules  qualitatives. 

La  répartition  de  ces  troubles  sensîtifs  et  moteurs  ne  laisse  pas  que  de  sou* 
lever  de  grandes  difficultés. 

Une  seule  lésion  ne  permet  certes  pas  de  tout  expliquer.  C'est  à  peine  si  une 
seule  maladie  nerveuse  à  foyers  disséminés  peut  être  la  cause  de  tout  le  corn-* 
plexus  symptomatique. 

On  peot,  en  effet,  invoquer  l'existence  d'une  ancienne  hémiplégie  spasmo- 
dique infantile  pour  les  signes  du  côté  droit.   Cette   hémiplégie  ne   rendrait 

(1)  L'élévation  dn  gros  orteil  au  moment  de  la  marche  est  un  signe  que  j'ai  rencontré 
un  certain  nombre  de  fois  dans  les  lésions  du  système  pyramidal  et  que  je  me  permets 
de  signaler  à  l'attention  des  médecins. 
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cependant  pas  compte  de  Fanesthésie  du  braë  et  de  la  main  droite,  en  tost 
points  comparable  à  celle  qu^oo  rencontre  dans  la  sjringomjélie»  dissoeUlkHi 
des  troubles  sensitifs  mise  à  part. 

Si  Ton  fait  abstraction  de  l'asymétrie  faciale,  qui  n'est  peut-être  pas  d*onir^ 
paralytique,  les  troubles  d'anestbésie  à  gauche,  croisés  avec  les  troobl>^ 
paralytiques  spasmodiques  du  côté  droit,  rappellent  le  sjrndrome  de  Brovn- 
Séquard. 

Il  faut  en  plus  :  soit  une  lésion  périphérique  siégeant  sur  le  sciatiqiM 
poplité  externe,  soit  une  lésion  des  cellules  motrices  de  la  moelle  répoDdut 
à  ce  même  nerf  pour  expliquer  Tahscnce  du  réflexe  rotulien  gauche  et  le  pied 
tombant. 

11  semble  donc  bien  qu'une  lésion  diffusée  sur  toute  la  hauteur  de  la  mceilf 
puisse  seule  rendre  compte  de  ces  multiples  syndromes. 

Ici,  malgré  l'absence  de  dissociation  des  phénomènes  sensitifs,  c'est  la  sthl- 
gomvélie  à  début  congénital  qu'il  nous  paraît  le  plus  légitime  d'incrimiDer 

On  peut  également  supposer  qu'une  mjrélite  diffuse,  provoquée  par  uot 
syphilis  héréditaire  (?),  soit  la  cause  de  tous  ces  signes;  nussiavons-nous  soumis 
cette  malade  k  un  traitement  d'épreuve,  lequel  n'a  rien  donné.  Mais  au  cours  <ie 
cette  maladie,  ce  qui,  cliniquement,  me  semble  le  plus  intéressant,  c'est  qui 
part  les  troubles  moteurs,  qui  eux  provoquent  une  gêne  dans  les  mouvements  <% 
sont  justement  appréciés  par  la  malade,  étant  donnée  l'infériorité  dans  laqueU« 
Ils  la  placent  par  rapport  aux  autres  personnes,  les  troubles  sensitifs,  cependauc 
très  accusés,  n'ont  jamais  attiré  l'attention  du  sujet;  c'est  là  une  preuve  de  la 
nature  congénitale  de  l'affection;  en  effet,  l'anesthésie,  «'étant  manifestée  daoà 
les  premiers  temps  de  la  vie,  n'a  apporté  aucune  modification  dans  les  acqubi- 
tions  sensitives  du  sujet. 

Nous  ne  souffrons  pas,  en  effet,  de  l'absence  d'une  fonction  qui  n'a  jamais 
existé. 

Tel  est  le  cas,  fort  complexe,  que  j'ai  cru  intéressant  de  présenter  h.  la 
Société. 

XIII.  Poliomyélite  antérieure  aiguë  chez  un  Jeune  homme  de  19  ans, 
avec  déformations  et  attitudes  simulant  la  myopathie,  par  MH.  £. 

HuET  et  P.  Lejonnb   (Présentation  du  malade.) 

(Cette  communication  sera  publiée  m  extenso  dans  \h  Nouvelle  Iconographie  de 
la  Salpêtrière,  avec  photographies.) 

XIV.  Monoplégie  Brachiale  droite.  Troubles  de  la  parole  et  de  l'intel- 
ligence. Ramollissement  cortical  de  la  partie  moyenne  de  la  fron- 
tale ascendante.  Lésions  histologiques  complexes,  par  MM  L  Alqcieb 
et  M.  CioviNi.  (Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professe  1  r  Raymond.) 

Si  l'on  s'en  tenait,  pour  interpréter  ce  fait,  aux  constatations  macroscopiques, 
ce  serait  une  preuve  éclatante  en  faveur  de  la  doctrine  des  localisations  céré- 
brales, telles  que  la  conçoivent  les  classiques.  L'étude  histologique  nous  met  en 
présence  d'altérations  complexes,  qui  rendent  nécessaire  la  plus  extrême  réserve 
dans  l'interprétation. 

La  malade,  âgée  de  47  ans,  est  entrée  à  la  Salpêtrière  le  12  octobre  4906» 
dans  le  service  de  M  le  professeur  Raymond;  elle  présentait  une  monoplégie  du 
bras  droit»  des  troubles  de  la  parole  et  de  l'intelligence. 

Le  début  a  été  brusque,  à  la  suite  d'un  ictus  nocturne,  survenu  le  S9  oo- 
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Tembre  1905  ;  le  lendemain  au  réveil  elle  ayait  perdu  l'usage  de  son  bras  droit, 
jasque*là  normal,  et  se  trouvait  dans  l'impossibilité  de  parler.  Cette  impossi- 
bilité s'atténua  au  bout  de  plusieurs  mois. 

Les  renseignements  complémentaires  sont  très  peu  précis.  On  sait  seulement 
qu'elle  a  eu  2  fausses  couches  et  3  enfants  morts  en  bas  Age.  L'examen  oculaire 
pratiqué  par  le  docteur  Dupuy-Dutemps  ne  révèle  d'autre  trouble  oculaire  que  le 
^igne  d'Argyll. 
L'examen  révèle  : 

i"  Une  paraljKsie  À  peu  prés  complète  de  tout  le  membre  supérieur  droit  avec 
atrophie  musculaire,  doigts  en  demi-flexion,  sans  autres  troubles  de  la  sensibi- 
lité qu'à  la  main  droite  où  il  y  a  perte  de  la  notion  de  position,  et  inconscience 
des  mouvements  passifs. 

Partout  ailleurs,  aucun  trouble  somatique. 

2»  Des  troubles  du  langage  :  djsartbrie,  lenteur  et  dlfflculté  de  l'élocution. 
£11  e  répète  mal  même  des  phrases  simples  prononcées  à  haute  voix,  intervertit 
les  mots,  les  sjUabes  d'un  même  mot,  essaie  d'interpréter,  mais  il  j  a  surtout 
défaut  d'attention.  Elle  paraît  entendre  tous  les  sons,  les  interprète  correcte- 
ment, lit  les  lettres  et,  plus  mal,  les  mots:  il  semble  j  avoir  surtout  paresse 
intellectuelle  et  défaut  d'attention.  Enfin,  elle  reconnaît  les  objets  qu'on  lui 
montre,  indique  leur  forme,  leur  couleur,  leur  usage...  La  paralysie  de  la  main 
droite  empêche  l'écriture,  la  malade  étant  droitiére. 

3<*  Des  troubles  intellectuels  :  défaut  de  la  mémoire,  de  l'attention,  de  l'afTec- 
tivité,  avec  apathie,  indifférence  k  ce  qui  l'entoure. 

Il  jr  a  une  constipation  opiniâtre  avec  des  signes  d'intoxication    générale  ; 
pas  d*albuminurie. 
Le  44,  sjncope. 

Le  19,  crises  d'urémie  convulsive;  2  crises  èpileptiformes,  l'une  à  il  heures 
du  matin,  l'autre  à  une  heure  du  soir.  La  malade  tombe  dans  le  coma  et  meurt 
le  20,  à  3  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Athérome  aortique,  néphrite  chronique  scléreuse  atrophique  avec 
gros  foie  congestionné  et  gros  cœur. 

Circonvolutions  d'aspect  œdémateux,  turgescentes  et  d'apparence  «  lavée  ». 
L'hémisphère  gauche  présente  un  foyer  de  ramoUiss^'ment  détruisant  complè- 
tement Técorce  au  niveau  de  la  portion  de  la  frontale  ascendante  qui  corres- 
pond à  la  II"  frontale,  empiétant,  plus  superficiel,  sur  cette  dernière,  sur  la 
partie  supérieure  de  la  pariétale  ascendante,  débordant  à  peine  sur  la  partie 
la  plus  reculée  de  la  III*  frontale/ immédiatement  au-dessous  du  sillon  la  sépa- 
rant* de  la  II». 

Des  sections  horizontales  montrent  plusieurs  petites  lacunes  larges  au  plus  de 
'2  à  3  millimètres,  occupant  la  région  lenticulaire  et  disséminées  autour  de  la 
capsule  interne.  Une  des  plus  volumineuses  coupe  en  son  milieu  le  bras  anté- 
rieur de  cette  dernière.   Son  bras  postérieur  semble,  au  contraire,  à  peu  près 
tes perte. 

L'examen  histologique  rend  encore  plus  délicate  l'interprétation  de  ce  fait.  Il 
nous  a  révélé  des  lésions  peu  importantes,  individuellement,  mais  si  nombreuses 
et  difficiles  à  délimiter,  que  nous  avons  renoncé  à  une  étude  complète,  avec 
coupes  sériées,  désespérant  de  pouvoir  en  tirer  des  conclusions  valables.  Nous 
retiendrons  seulement  les  points  suivants  : 

1*  Kelativement  à  l'étude  des  localisations  cérébrales  et  du  faisceau  pjra<^ 
*nîdal,  ce  fait  parait,  au  premier  abord,   d'une   grande  importance,    puisqu'il 
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«*agit  d'une  monoplégie  brachiale,  avec,  à  l'autopsie,  destraction  dé  la  partie 
moyenne  de  la  frontale  ascendante.  Mais  histologiquement,  les  parties  voisines 
ne  sont  pas  absolument  saines;  le  ramollissement  atteint,  plus  ou  moins  prvh 
fondement,  l'écorce  de  la  II*  frontale,  dans  sa  moitié  postérieure,  et  la  partie 
supérieure  de  la  pariétale  ascendante  ;  la  III*  frontale  est  prise  dans  la  partit 
supérieure  de  son  pied. 

Dans  )a  capsule  interne  et  au-dessous,  jusqu'au  collet  du  bulbe,  la  totalité  ds 
faisceau  pjramidal  apparaît,  au  Weigert  Pal,  uniformément  p&le,  et  partielle- 
ment démjélinisée.  On  ne  saurait  en  conclure  que  les  fibres  allant  au  membre 
supérieur  sont  disséminées  dans  toute  l'épaisseur  du  faisceau,  parce  que,  sur  le 
trajet  de  celui-ci,  on  trouve,  soit  dans  le  cerveau,  soit  dans  le  bulbe  et  la  proto- 
bérance,  des  lacunes  minimes,  il  est  vrai,  mais  multiples. 

Dans  la  moelle,  le  faisceau  pyramidal  direct  est  absolument  respecté,  le 
croise,  pâle,  dans  toute  son  étendue,  depuis  le  collet  du  bulbe,  jusqu'au-dessous 
du  renflement  cervical.  Mais  les  lésions  ne  s'arrêtent  pas  là  ;  elles  descendent  e& 
s'atténuant  progressivement  ;  à  la  région  lombaire,  on  n'en  trouve  plus  qu'use 
simple  ébauche. 

2*  La  malade  présentait  des  troubles  intellectuels,  que  l'on  peut  rapporter 
aux  lacunes  et  à  la  désintégration  diffuse  des  couches  superficielles  de  récorce, 
avec  des  troubles  du  langage  (surtout  djsarthrie).  Ceux-ci  semblent  pouToir 
s'expliquer  par  ce  fait,  qu'à  partir  du  pédoncule,  le  faisceau  géniculé  est  aussi 
atteint  que  le  pyramidal  :  cette  dégénération  paraît  due  aux  lacunes  disséminées 
à  l'intérieur  du  cerveau  sur  le  trajet  du  faisceau  géniculé,  l'écorce  au  niveau  de 
la  partie  inférieure  de  la  frontale  ascendante  et  du  pied  de  la  111*  frontale  appa- 
raissant presque  entièrement  respectée,  sauf  sur  les  limites  mêmes  du  fover 
principal  de  ramollissement. 

XV.  Myéloxnalacie  chez  on  sujet  opéré  d'un  Néoplasme  ulcéré  de  la 
verge,  par  MM.  L.  Alquier  et  Mendicini.  (Travail  du  laboratoire  de  M.  le  pro- 
fesseur Raymond,  à  la  Salpètrière.) 

Malgré  l'obscurité  de  sa  pathogénie,  nous  croyons  utile  de  rapporter  ce  fait, 
en  raison  de  sa  rareté  et  de  l'intérêt  que  présente  toute  myélomalacie  ne 
relevant  ni  d'une  méningo- myélite  inflammatoire,  ni  d'une  compression  mé- 
dullaire. 

Ob$ervation  clinique.  —  It  s'agit  d*iin  cuisinier  égé  de  47  ans.  D'une  bonne  santé  habi- 
tuelle* jusqu'à  l'âge  de  43  aos«  sans  signes  de  syphilis,  buvant  plus  de  t  litres  de  vin  par 
jour. 

A  43  ans,  la  marche  devient  difficile,  les  jambes  traînent.  Des  crises  de  doûlevs 
lancinantes  dans  les  membres  inférieurs  l'obligent  à  s'aliter  pendant  3  semaines, 
au  bout  desquels  les  symptômes  s'améliorent,  la  marche  demeurant  cependant  géoée. 

A  44  ans,  le  malade  voit  se  développer,  sur  la  face  dorsale  du  gland,  une  petite  verrue 
dure,  rouge  foncé,  du  volume  d'une  télé  d'épingle.  Elle  s'accroît  progressivement  Au 
bout  d'un  an,  ayant  atteint  le  volume  de  la  H*  phalange  du  pouce,  elle  s'uIcére,  laisssot 
échapper  une  sanie  fétide.  L'amputation  de  la  verge  fut  pratiquée  à  l'hépital  Cochin, 
avec  extirpation  de  S  ganglions  inguinaux.  Au  bout  de  20  jours,  le  malade,  parfaitement 
remis,  quittait  l'hôpitat,  et  demeura  en  bonne  santé  pendant  prés  de  3  ans. 

A  47  ans  (février  1905),  la  gène  de  la  marche  augmenta  progressivement,  les  jambes 
enflaient  ainément.  Le  10  avril,  il  dut  s'aliter  complètement  ;  en  3  jours  la  panpiègie 
était  devenue  complète,  la  sensibilité,  jusque-là  conservée,  disparaissant  des  membre^ 
inférieurs:  en  même  temps  apparaissait  de  l'incontinence  urinaire. 

Admis  le  4  mai  à  la  Salpètrière,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond,  le 
malade  présentait  les  troubles  suivants  : 

Etat  général,  boo,  avec  aspect  robuste,  teint  coloré.  Aucun  trouble  viscéral. 
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Alcoolisme  :  rêvds  profossionnels  avec  zoopsie,  pas  de  tremblement. 
Membres  supérieurs  :  force  et  sensibilité  normales,  exagération  des  réflexes  (radiaux 
fléchisseurs  olécraniens).  A  gauche,  légère  incertitude  des  mouvements  en  portant  le 
doigt  au  nez. 

Paraplégie  des  membres  inférieurs  complète  ;  il  ne  reste  plus  que  quelques  contrac- 
tions volontaires  faibles  dans  les  muscles  de  la  cuisse  gauche.  Masses  musculaires 
flasques. 

Hypoestliésie  pour  tous  les  modes  avec  retard  notable  des  sensations  tactiles  et  dou- 
loureuses et  perte  de  la  notion  des  attitudes  segmentaires  dans  toute  la  partie  du  corps 
sous-jacento  h  une  bande  mal  limitée  d'hyperesthésie  située  à  5  travers  de  doigt  au> 
dessous  de  l'ombilic. 

Augmentation  des  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs,  sans  clonus.  avec  signe 
de  Babinski.  Abolition  des  réflexes  cutanés  des  membres  inférieurs  abdominaux  et  cré- 
mastériens. 

Atrophie  des  masses  musculaires  des  membres  inférieurs,  avec  peau  fine  et  transpa- 
rente. 
Incontinence  des  sphincters  (l'incontinence  rectale  est  apparue  il  y  a  15  jours). 
Aucun  signe  rachidien. 

Organes  des  sens.  Pas  d'autre  symptôme  que  du  nystagmus  latéral,  sans  diplopie  ni 
lésion  du  fond  de  l'œil.  Pa."^  de  troubles  intellectuels. 

Le  21  juin,  cachexie,  diarrhée,  obnubilation;  l'atrophie  musculaire  est  plus  marquée  aux 
membres  inférieurs,  surtout  gauche. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléeos  sont  maintenant  abolis  avec  persistance  du  signe  de 
Babinski,  léger  œdème  périmalléolaire. 
Mort  le  26  juillet. 

Nous  n'avons  de  renseignements  précis  sur  l'autopsie  qu'en  ce  qui  concerne  le  rachis, 
dont  nous  pouvons  afllrmer  l'intégrité  absolue.  Rien  d'anormal  à  l'intérieur  du  canal 
rachidien  ni  dans  les  centres  nerveux  supérieurs. 
La  dure-mère  spinale  est  absolument  saine,  ainsi  que  les  racines  et  les  ganglions. 
11  existe  une  myèlomalacie  complète,  étendue  du  VIII*  au  X"  segment  dorsal.  La 
inoelle,  sectionnée  au  niveau  de  cette  lésion,  apparaît,  même  après  durcissement  de 
plusieurs  jours  dans  le  formol  à  10  "  «,  friable,  presque  «  en  bouillie  »  de  couleuf 
blanche  À  peine  teintée  de  gris  rosé. 

Histologiquement,  il  s'agit  bien  d'une  myèlomalacie  non  artiflcielle,  avec  intégrité  de  la 
pie-mère  :  on  distingue  mal  les  contours  de  la  substance  grise  :  les  cellules  nerveuses, 
arrondies,  presque  sans  prolongements,  présentent  une  chroniatolyse  totale  :  le  noyau 
est  souvent  à  peine  visible,  et  manque  parfois  ;  quelques-uns  sont  très  atrophiées.  Les 
libres  nerveuses  sont  en  pleine  désintégration  :  beaucoup  de  cylindraxes  ont  disparu; 
ceux  qui  restent  sont,  ou  très  petits,  irréguliers  de  forme  et  de  diamètre,  ou  très  gros, 
gonflés.  Çà  et  là,  on  voit  quelques  gaines  dilatées  (lésions  de  «  l'œdème  »,  la  myéline  est 
fragmentée,  avec,  au  Marchi,  nombreux  corps  granuleux.  La  névroglie,  pauvre  en  cel- 
lules, présente  un  réticulum  fîbrillaire  à  travées  plus  larges  et  à  mailles  plus  étroites 
que  d'habitude.  Au-dessus  et  au-dessous,  on  trouve  les  dégénérations  ascendantes  et  des- 
cendantes qui  accompagnent  d'habitude  les  lésions  destructives  complètes  de  la  moelle, 
datant  de  plusieurs  mois,  situées  k  ce  niveau. 

En  somme,  3  ans  après  rablation  d'une  tumeur  ulcérée  de  la  verge  avec  gan- 
glions inguinaux,  apparaît  une  paraplégie  qui,  après  2  mois  de  prodromes, 
devient  complète  en  3  jours,  avec  bypoesthésie,  incontinence  des  sphincters, 
atrophie  musculaire  rapide.  Les  réflexes  tendineux,  d'abord  augmentés,  dispa- 
raissent ensuite,  le  signe  de  Babinski  restant  positif. 

A  l'autopsie,  on  ne  trouve  d'autre  lésion  du  système  nerveux,  qu'une  myèlo- 
malacie étendue  du  VIII*  au  X*  segment  dorsal,  et  dont  l'âge  semble  bien,  histo- 
logiquement, correspondre  à  celui  des  accidents  cliniques.  Il  convient  de 
remarquer  que,  déjà  un  an  avant  le  début  de  la  tumeur  de  la  verge,  était 
apparue  une  certaine  gêne  de  la  marche  avec  des  douleurs  lancinantes  dans  les 
membres  inférieurs.  Il  est  difficile  de  dire  si  ces  troubles  représentent  le  début 
de  la  paraplégie,  ou  doivent  être  mis  sur  le  compte  de  l'alcoolisme. 

Comment  interpréter  cette  myèlomalacie  ?  Rien  ne  permet  de  penser  à  la 
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tuberculose  ;  les  caractères  histologiques  des  lésions  permettent  d'écarter  com- 
plètement rh^pothèse  de  toute  méningo-mjélit^  inflammatoire  ou  d\it 
compression. 

La  cause  nous  apparaît  tout  autre  :  autour  des  vaisseaux  sanguins  des  sep'i 
et  juxta  épend^mairesy  dans  la  gaine  périvasculaire,  on  voit  des  traînées  <le 
petites  cellules  arrondies,  polyédriques  ou  ovalaires,  quelques-unes  avec  d^ 
courts  prolongements  :  leur  nojau  est  arrondi  ou  ovalaire,  pauvre  en  cbrami- 
tine,  leur  protoplasma,  analogue  par  ses  dimensions  et  son  aspect  à  celui  de» 
moyens  mononucléaires  du  sang  (il  ne  s*agitpas  de  macrophages).  Ces  cellnlff 
sont  irrégulièrement  réparties  autour  des  vaisseaux  sanguins  ;  par  places,  ello 
sont  remplacées  par  un  tissu  de  sclérose,  qui  étouffe  le  vaisseau,  au  poiot 
d'oblitérer  complètement  sa  lumière.  Il  s'agit  donc  d'une  mjélomalacie  par 
ischémie  lente,  par  sclérose  périvasculaire,  consécutive  à  un  infiltrat  dont  noc< 
ne  pouvons  davantage  préciser  la  nature.  On  pourrait  interpréter  ces  celluks 
comme  étant  de  nature  néoplasique  (plutôt  sarcome  qu'épithéliome)  ;  nous  oe 
saurions  l'affîrmer,  l'étude  cytologique  de  ces  éléments  présente,  en  raison  da 
lésions  nécrotiques,  la  plus  grande  difficulté,  et  nous  ignorons  la  nature  dj 
néoplasme  primitif  dont  ils  représenteraient  peut-être  les  métastases. 

XVI.  Myzo-Barcozne  de  la  Queue  de  Cheval  chez  une  femme  deMans. 
Ponctions  lombaires  restées  blanches  malgré  la  pénétration  de 
l'aiguille  dans  le  cul-desac  dure-mérien.  Intervention;  légère 
amélioration,  par  MM.  Ardin-Delteil  et  Dumolard  (d'Alger). 

Les  observations  de  tumeur  de  la  queue  de  cheval,  pour  n'être  pas  exception- 
nelles,  ne  sont  cependant  pas  très  fréquentes;  le  cas  suivant,  que  nous  aToos 
observé  à  la  clinique  médicale  d'Alger,  présente  un  intérêt  particulier  de  curio- 
sité en  raison  du  résultat  inattendu  des  ponctions  lombaires  qui  furent  prati- 
quées. 

Voici  cette  observation  : 

P...  Hélène,  âgée  de  34  ans,  célibataire,  exerce  la  profession  de  ménagère.  Elle  entre  à 
ni<^iUl  de  Mustapha»  salle  Andral  (lit  n«  11),  le  20  avril  1907,  pour  de  violentes  doo- 
leurs  dans  la  région  lombo-sacrée  et  dans  les  membres  inférieurs.  Ces  douleurs,  appa- 
rues depuis  plusieurs  années,  sont  devenues  atrocement  pénibles  d^uis  3  mois,  et  elles 
se  sont  accompagnées  d'une  grande  diminution  de  la  force  musculaire  dans  les  mtfobKS 
inférieurs. 

Rien  de  particulier  à  signaler  dans  les  autécédents  héréditaires.  Père  et  mère  morts 
i\gés  d*a(Tection  indéterminée,  un  frère  et  une  sceur  plus  âgés  que  la  malade  sont  bkû 
portants. 

La  malade  est  née  à  terme  et  s'est  bien  portée  jusqu'à  Tûge  de  27  ans.  Elle  n'a  jamais 
eu  de  crises  nerveuses  et  on  ne  note  aucune  infection,  ni  intoxication  i  signaler. En  par- 
ticulier, pas  de  syphilis  ni  do  tuberculose. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  à  6  ans  environ.  A  cette  époque,  en  pleine 
santé  apparente,  se  montrèrent  quelques  douleurs  insidieuses  dans  la  région  lombo- 
sacrée.  Ces  douleurs  consistaient  surtout  en  une  sensation  de  gène  et  de  fatigue  aecQa«^ 
)e  matin  au  réveil.  Avec  le  travail  et  le  mouvement,  les  douleurs  se  calmaient  bieotât. 
mais,  parfois  dans  la  journée,  elles  réapparaissaient  et  duraient  environ  une  heure.  /' 
existait  d'ailleurs  des  périodes  plus  ou  moins  longues  (8  ou  15  jours)  pendant  lesquelles 
la  malade  ne  souffrait  presque  pas.  Mais  ensuite,  les  douleurs  revenaient,  et.  chaque 
fois,  elles  augmentaient  d'intensité,  si  bien  qu'au  bout  d'im  an  elles  avaient  pris  le  carte- 
tèrc  de  véritables  crises  fulgurantes,  d'abord  localisées  dans  la  région  lombo-saert'^^ 
irradiant  ensuite  dans  le  membre  inférieur  droit,  et  enfin  dans  le  membre  inférieur 
gauche.  Il  est  à  remarquer  que  les  paroxysmes  survenaient  volontiers  deux  fois  ptf 
jour  à  heure  fixe,  vers  10  heures  du  matin  et  4  heures  du  soir,  et  que  la  malade  pouvait 
jusqu'à  un  certain  point,  prévenir  la  crise  par  l'absorption  de  0*',50  de   pyramidoti  : 
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(ians  tous  les  cas,  la  crise  était,  grâce  A  ce  moyen,  très  diminuée  dans  son  intensité. 
Toujours  est-il  que  la  malade  put,  A  force  d'énergie,  continuer  à  fournir  pendant  plu- 
sieurs années  une  petite  somme  de  travail.  Jusqu'à  cette  date  aucune  faiblesse  notabfe 
ne  s'était  manifestée  dans  les  membres  inférieurs. 

Dans  le  courant  de  l'année  i905,  elle  eut  une  angine  avec  fièvre  qui  dura  15  jours  et  pour 
laquelle  on  dut  pratiquer  une  incision  au  bistouri.  A  la  suite  de  cette  infection  les  dou- 
leurs deviennent  continues  et  les  paroxysmes  plus  violents;  en  même  temps  apparaît  une 
impotence  marquée  des  membres  inférieurs,  si  progressivement  rapide  qu'au  bout  d*un 
mois  )a  malade  ne  peut  plus  faire  seule  que  quelques  pas;  elle  est  depuis  cette  époque 
une  véritable  infirme. 

Pendant  18  mois  l'état  reste  à  peu  près  stationnaire,  cependant  depuis  janvier  1907 

sVfst  établie  une  constipation  opiniAtre  et  quelques  légers  troubles  vésicauz  ont  apparu. 

Enfin.  Il  y  a  2  mois,  c'est-à-dire  vers  la  fin  février  1907,  elle  a  fait  une  nouvelle  angine 

plilegmoneuse  à  la  suite  de  laquelle  la  faiblesse  et  les  douleurs  ont  encore  augmenté. 

VAXe  se  décide  alors  &  entrer  A  Tliôpital. 

A  cette  date,  on  se  trouve  en  présence  d'une  malade  dont  l'état  général  parait  encore 
très  satisfaisant  et  qui,  à  part  un  léger  degré  d'ezolphtalmie  datant  de  la  naissance, 
sans  goitre  d'ailleurs  et  sans  tachycardie,  ne  présente  rien  d'anormal  dans  aucun  de  ses 
organes  thoraciques  ou  abdominaux. 

Toute  l'attention  est  attirée  du  côté  de  ses  membres  inférieurs  où  l'on  constate  l'exis- 
lence  d'une  paraplégie  flasque  douloureuse  avec  atrophie  et  gros  troubles  objectifs  de 
la  sensibilité. 

Les  troubles  moteurs,  envisagés  tant  au  point  de  vue  de  la  résistance  aux  mouvements 
passifs  qu'au  point  de  vue  des  mouvements  actifs,  sont  très  marqués.  Mais  d'une  façon 
irénérale  Ils  prédominent  du  cété  droit  et  sont  plus  accusés  à  l'extrémité  des  membres 
inférieurs  qu'A  la  racine.  Ceux-ci,  très  amaigris  dans  leur  totalité  par  comparaison  avec 
les  membres  supérieurs,  présentent  dans  certaines  régions,  notamment  au  niveau  des 
pieds,  une  atrophie  prédominante;  les  orteils  du  pied  gauche  ont  une  tendance  mani- 
feste A  se  mettre  en  grifl'e,  les  espaces  interosseux  sont  décharnés.  Au  pied  droit 
l'atrophie  est  encore  plus  accusée  et  le  pied  est  ballant  comme  un  pied  de  policlii- 
iielle. 

La  maladie  peut  cependant  encore  se  tenir  debout  et  même  faire  seule  le  tour  de  la 
salle.  Elle  marohe  en  stoppant. 

Les  réflexes  tendineux  rolulieos  et  achilléens  sont  abolis  A  droite,  très  diminués  A 
gauclie.  Le  réflexe  outané  plantaire,  aboli  A  droite,  se  fait  A  gauche  en  flexion.  Les 
réflexes  abdominaux  n'existent  pas.  Les  pupilles  égales  réagissent  très  bien  A  la 
lumière. 

L'examen  des  réactions  électriques,  fait  par  M.  le  docteur  Bordet,  montre  l'existence 
d'une  D.  R.  incomplète  dans  tous  les  muscles  lombo-sacrés.  Cette  D.  R.  est  plus  marquée 
à  droite  qu'A  <;^auche.  Les  troubles  sensitifs  objectifs  sont  très  accusés;  ils  consistent 
(l'une  façon  générale  en  une  hypoesthésie  très  marquée  au  tact  et  A  la  douleur  dans 
toute  la  partie  inférieure  du  corps.  Celte  hypoesthésie  est  plus  marquée  A  droite  qu'A 
gauche,  mais  i4  est  impossible,  malgré  les  différences  légères  qui  existent  dans  l'intensité 
des  sensations  perçues,  suivant  les  régions,  d'établir  une  distribution  topographique 
nettement  radiculaire.  Mais,  par  contre,  la  limite  supérieure  de  l'hypoesthésie  est  très 
nettement  marrfuée  par  une  ligne  segmentaire  qui  correspond  A  la  limite  supérieure  du 
territoire  cutané  innervé  par  la  XI*  racine  dorsale  (d'après  le  schéma  de  Kochcr),  le 
périnée,  l'anus,  les  grandes  lèvres  participant  A  l'hypoesthésie. 
Pas  de  troubles  de  sensibilité  thermique. 

La  notion  de  position  des  membres  est  bien  conservée,  mais  la  sensibilité  o.sseuse  au 
diipason  est  très  nettement  diminuée  jusqu'au  niveau  des  crêtes  ilia(|ues. 

Il  n'existe  ni  déformation  vertébrale,  ni  rigidité  de  la  colonne  lombaire,  ni  douleur  A 
t'e  niveau. 

Le  i*f  mai.  —  Ponction  lombaire  dans  l'espace  qui  sépare  la  III*  de  la  IV*  verlt'bre 
lombaire  A  droite  de  la  ligne  médiane.  L'aiguille  est  introduite  munie  d'un  fil  qui  obture 
*a  lumière,  elle  pénètre  facilement,  profondément,  après  avoir  donné  l'impression 
d'avoir  franchi  le  cul-de-sac.  La  ponction  resto  blanche  malgré  aspiration  avec  une 
bringue. 

On  retire  l'aiguille.  Rien  dans  Tinstrumentation  et  le  manuel  opératoire  ne  permet  pas 
•ie  s'expliquer  ce  rt'sultat.  On  refait  une  deuxième  ponction;  le  résultat  est  semblable. 

A  trois  reprises,  la  ponction  resto  blanche.  Elle  fut  faite  A  droite  et  A  gauche  de  la 
ligne  médiane  dans  les  III*  et  IV*  espaces  interlombaires. 
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La  malade,  dès  8  )n  entrée,  fut  mise  au  traitement  spéciûque;  elle  recul  10  inJl-::k':^ 
de  0,02  centigrammes  d'une  solution  huileuse  do  biiodure  de  Ilg,  (une  injection  tm-.-< 
2  jours)  sans  aucune  anK'Uioration.  On  proposa  alors  à   la   malade,  qui  raccopta  a-^^ 
facilement,  une  intervention  eliirurgicale. 

Celle-ci  fut  pratiquée,  le  26  juin  1907,  par  M.   le  professeur  Vincent  qui  lit  «aui: 
d'abord  les  lames  dos  III^  et  II'  vertèbres  lombaires.  L*os  était   sain   ainsi  que  U  h.^ 
externe  do  la  dure<môre.  Mais,  le  cul-de-sac  parait  tendu,  gonflé:  il  donne  au  t>>uciicf  l  -. 
sensation  de  résistance  qui  fait  penser  âM.  Vincent  qu'il  existe  une  forte  h^perlecsioc 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  pratique  la  dure-mère  sous  les  yeux,  2  ponctions  a^r:<' 
une  aiguille  fine:  aucun  liquide  ne  s'écoule.  Il  incise  alors  le  cul-do-sac  qui  est  compiéU 
ment  rempli  par  une  tumeur  mollagse  friable,  diflluente,  de  consistance    géUtioeiy. . 
au  milieu  de  laquelle  sont  plongées  les  racines  de  la  queae  do  cheval  sans  qu'il  soit  [fOi- 
sible  do  dissocier  les  nerfs  de  la  masse  néoplasiquc.  M.  Vincent  se  contente  dVnlev'ri 
la  (umeur  tout  ce  qu'il  lui  est  possible  en  dégageant  do  son  mieux  les  filets  nerveux 
fait  ensuite  sauter  la  I'*  vertèbre  lombaire  et  la  XII*  dorsale  et  répète  la  mémo  a|*cnitJOL 
On  enlève  ainsi  une  portion  notable  do  la  tumeur,  mais,  il  est  impossible  d'en  faire  s£« 
ablation  complète.  11  ne  peut  t'aglr,  étant  donnés  les  caractères  de  la  tumeur,  que  d*Bg« 
opération  palliative  et  celle-ci  se  termine  sans  qu'une  seule  goutte  de  liquide  céphalo-'i* 
cliidien  ne  se  soit  écoulée. 

Les  suites  de  rintcrvention  furent  inquiétantes;   deux    csoarres  fessiéres    apparuret: 
avec  rétention  complète  des  fèces  et  des   urines.  L'atrophie  du  membre  înft-rieur  dr^ 
augmenta  encore  et  l'on  crut  perdre  la  malade. 

Petit  à  petit  cependant,  les  escarres  se  cicatrisèrent,  les  troubles  sphinctèriea^  ci^pt 
rurent  et  actuellement,  4  mois  après  l'intervention,  la  malade  est  encore  complètemcst 
immobilisée  au  lit,  mais  les  douleurs  en  ceinture  ont  disparu,  les  douleurs  dao?  '•'-* 
membres  inférieures  ont  diminué,  lainotilité  semble  revenir  lentement,  Th y poesthéM*;^^ 
beaucoup  moins  accusée  qu'au  moment  do  l'intervention^  l'état  général  est  meilleur,  k- 
fonctions  viscérales  se  font  bien. 

L'examon  anatomique  de  la  tumeur  extirpée  a  été  fait  par  MM.  Lcmaire  et  Sézary.  Il 
a  montré  qu'on  so  trouvait  en  présence  d'un  myio-sarcome.  En  cfTet,  par  placcf.  h 
\umeur  est  formée  par  des  amas  de  cellules  fusiformes  nettement  conjonctives;  «":• 
d'autres  points  on  trouve  au  contraire  de  grandes  cellules  irrégulières  à  gros  noyau  . 
nombreux  prolongements  (i brillai res  de  grande  longueur. 

Telle  est  notre  observation  :  notre  malade  s'est  donc  présentée  à  nous  avec  U 
sjmptomatologie  classique  d*un  syndrome  radiculaire  intéressant  les  2  dernière? 
racines  dorsales  et  toutes  les  racines  lombaires  et  sacrées  des  2  cAtês,  avec  pré- 
dominance marquée  des  phénomènes  du  côté  droit.  En  l'absence  de  toute  défor- 
mation et  de  toute  douleur  à  la  pression  dans  la  région  lombaire,  l'éTolution.  si 
jcn.cr..ont  progressive,  de  rafîection  ne  laissait  pas  place  ft  de  nombreuses  hypo- 
thèses. I/hypothése  d'une  méningo-radiculite  spécifîquc  ou  bacillaire  était  écartt-^ 
(il  était  impossible  do  retrouver  la  moindre  trace  de  syphilis  ou  de  taberculo§<'> 
du  fait  de  la  lenteur  de  l'évolution,  de  l'étendue  et  de  la  symétrie  des  lèsiot*. 
Restait  alors  riiypothèsc  d'une  tumeur  intra-racbidienne  à  développement  leiit. 
ayant  comprimé  les  2  dernières  racines  dorsales,  les  2  premières  lombaires  et 
la  queue  de  cheval,  (l'est  à  cette  hypothèse  très  probable  que  nous  nous  étions 
arrêtés  et  l'intérêt  de  notre  observation  réside  justement  dans  la  conGrmatit^n 
inattendue  de  ce  diagnostic  par  les  ponctions  lombaires  restées  blanches.  Cefai'. 
prouvait  qu'il  existait  dans  le  cul-de-sac  un  obstacle  à  l'écoulement  du  liquide, 
puisque  celui-ci  ne  faisait  pas  issue  malgré  la  pénétration  certaine  de  raiguille 
(le  chirurgien  nous  en  donna  la  preuve)  dans  le  cul-de-sac  dure-mérien. 

Il  ne  s'agit  là,  sans  doute,  que  d'un  cas  exceptionnel  constituant  une  curiosit*^ 
clinique.  Nous  avons  pu,  grâce  aux  ponctions  blanches,  localiser  d'une  façon 
indiscutable  la  lésion  et  confier  sans  aucune  arriére-pensée  la  malade  au  cbi* 
rurgien.  Le  fait  méritait  d'être  mentionné  si  l'on  songe  aux  difficultés  cliniqu»"'5 
qui  existent  dans  certains  cas  à  se  prononcer  sur  la  localisation  exacte  d'iioi' 
compression  intrarachidienne. 
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Au  point  de  vue  clinique,  plusieurs  faits  sont  intéressants.  En  premier  lieu, 
la  tumeur  ne  s*est  manifestée  pendant  4  ans,  ainsi  que  le  fait  a  déjà  été  signalé, 
que  par  des  troubles  sensilifs.  En  second  lieu,  nous  voulons  signaler  la  périodi- 
cité biquotidienne  des  crises  douloureuses  et  le  remarquable  effet  analgésique 
du  pjramidon.  Enfin,  l'influence,  qui  semble  évidente,  des  deux  infections 
pharyngées  sur  l'évolution  deTaffectioD,  nous  parait  digne  d'être  mentionnée. 

WII.  Abcès  du  Lobe  Occipital  droit  dû  à  une  Infection  Puerpérale, 

par  M.  E.  Boinet  (de  Marseille).  ^ 

Les  cas  d'abcès  du  cerveau  consécutifs  à  une  infection  puerpérale  sout  d'une 
extrême  rareté.  L'observation  suivante  est  un  exemple  de  celle  complication  si 
exceptionnelle. 

C.  M...,  Italienuc»  âgée  de  3i2  ans,  ménagère,  entre  le  3  juillet  190G  dans  notre  service 
de  clinique  médicale  do  l'IIùlet-Dieu  de  Marseille,  présentant  dos  phénomènes  infectieux 
graves  et  se  plaignant  d'une  douleur  vive,  lancinante,  alroce,  continue,  avec  exacerba- 
iuma  qu'elle  localise  à  la  partie  posté ro-supérieure  du  crûne. 

.1  ntéeédentt.  —  Sans  antécédents  iiéréditaires  ou  personnels,  elle  nous  raconte  (lue  sa 
première  maladie  date  d'un  avortemcnt  survenu  20  jours  auparavant.  La  grossesse  avait 
été  normale  jusqu'à  ce  moment  et  Tavortement,  dont  elle  ne  précise  pas  la  cause,  futsuixi 
d'une  abondante  hémorragie  que  des  injections  vaj^inales  d'eau  très  chaude  arrêtèrent. 
'Juatre  jours  après  se  déclaraient  les  premiers  symptômes  de  l'infection  puerpérale.  La 
malade  était  prise  de  grands  frissons  prolongés,  do  forts  accès  de  fièvre,  de  céphalée 
intense,  de  vomissements  bilieux,  etc.  Tous  ces  symptômes  persistent  et  s'accentuent 
les  jours  suivants;  les  vomissements  se  succèdent  presque  sans  interruption  et  le  hui- 
tième jour,  la  céphalalgie  devient  atroce,  continue,  et  arrache  des  cris  à.  la  malade.  Le 
tableau  clinique  ne  subit  pas  de  moditications  jusqu'à  l'entrée  de  la  malude  à  l'Hôtel- 
Dieu. 

Etat  actuel.  —  Â  ce  moment,  c'est-à-dire  seize  jours,  après  le  déhut  des  accidents  puer- 
péraux, la  température  e&t  de  38*'3;  la  malade,  pâle,  amaigrie,  les  traits  tirés,  la  langue 
sèche,  rôtie,  fuligineuse,  est  plongée  dans  un  état  de  subdélire;  elle  est  agitée  de  mou- 
vements convulsifs  généralisés,  d'une  égale  intensité  dans  tous  les  membres,  sans  con- 
tracture appréciable;  elle  pousse  constamment  des  cris  plaintifs,  prolongés,  et  accuse, 
dans  la  partie  supérieure  du  crâne,  une  douleur  constante,  très  aigué,  violente,  tcré- 
branle  et  pulsatile,  ayant  sou  maximum  d'inteusité  dans  une  région  correspondant  à  la 
portion  supérieure  du  lobe  occipital,  qui  présentait,  à  l'autopsie,  un  abcès  de  formation 
récente.  Le  pouls  est  considérablement  ralenti;  la  respiration  irrégulière,  lente;  la 
langue  sèche,  saburrale;  l'haleine  fétide.  Une  constipalion  opiniâtre  persiste  depuis  cinq 
jours.  Les  urines  claires  et  abondantes  ne  contiennent  pas  d'albumine.  Les  bruits  du  cœur 
sont  assourdis.  Les  poumons  sont  congestionnés. 

On  ne  trouve  ni  signe  de  Kernig,  ni  raideur  de  la  nuque,  ni  troubles  oculaires,  ni  iné- 
galité pupillaire.  Les  convulsions  généralisées  étaient  le  seul  phénomène  d'origine  mé- 
ningo-encéphalique  ({uU  au  milieu  de  ces  symptômes  d'infection  puerpérale,  auraient  pu 
lueltre  sur  la  voie  du  diagnostic  d'un  abcès  cérébral.  Les  mêmes  symptômes  persistent 
pendant  les  deux  jours  suivants  et  la  température  tombe  à  37*'5,  puis  à  SG'^S.  Cet  abaisse- 
inent  thermique  s'accompagne  d'une  diminution  notable  de  l'agitation  des  convulsions  et 
de  la  douleur  encéphalique.  Le  lendemain,  la  malade  ne  se  plaint  plus  et  accuse  une 
amélioration  marquée.  Â  partir  de  ce  moment,  la  dépression  s'accentue,  la  respiration  est 
irrégalière,  le  pouls  se  ralentit  progressivement;  la  congestion  pulmonaire  augmente,  le 
coma  s'accroît  et  la  malade  meurt  à  minuit  des  suites  de  son  infection  puerpérale  com- 
pliquée d'abcès  cérébral.  L'évolutiou  de  cette  alfeclion  avait  été  très  rapide  et  n'avait 
duré  que  21  jours. 

Autopsie.  —  Elle  révèle  les  lésions  habituelles  de  l'infection  puerpérale. 

Utérus,  —  11  est  assez  dilaté;  sa  muqueuse  est  rouge,  injectée,  ramollie,  cou- 
verte de  détritus  &  la  partie  supérieure  et  droite;  c'est  le  point  de  départ  de  cette 
infection  puerpérale. 

Ovaires.  —  Il  existe  un  petit  kyste  ovarien,  sans  congestion. 
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Trompes.  —  Oq  ne  noie  pas  de  lésions  macroscopiques. 

Vêssie,  —  Le  bas-fond  de  la  vessie  est  rouge. 

Cœur.  —  11  est  petit,  dur;  il  n'existe  ni  mjocardile,  ni  endocardite  iniet- 
tieuse. 

Poumon  droit.  —  Il  est  rouge  brun,  congestionné,  parsemé  détaches  brunâtre- 
d'hjperémie,  sans  pneumonie  ni  tuberculose.  Son  sommet  est  le  siège  à\L 
nojau  de  congestion,  de  couleur  rouge  brun,  assez  limité,  laissant  écouler  à  U 
coupe  une  spume  abondante.  .' 

Poumon  gauche.  —  Il  est  atteint  dans  toute  sa  hauteur  d'une  congestion  asse: 
marquée  ;  sa  coloration  est  rouge  brun  ;  il  est  infiltré  d'une  sérosité  spumetise 

Foie.  —  Il  est  volumineux,  de  couleur  jaune  marron  et,  sur  sa  surface,  à  It 
coupe,  on  voit  des  placards  jaunâtres,  plus  clairs,  de  dégénérescence  graLsseu>. 
d'origine  infectieuse.  Les  veines  sus-hépatiques  sont  fortement  congestionnéfs. 

La  bile  est  peu  abondante,  brune. 

Rate,  —  Elle  est  petite,  molle,  parsemée  de  quelques  placards  jaune  rose  de 
dégénérescence. 

Estomac.  —  11  présente  des  suggillations  considérables. 

Intestin.  —  Normal. 

Reins.  —  Ils  sont  volumineux,  très  congestionnés;  la  substance  médullaires 
une  coloration  rouge  brun;  la  substance  corticale,  de  .couleur  rouge  brun,  pré- 
sente tous  les  caractères  macroscopiques  d*une  néphrite  infectieuse.  Les  lésions 
sont  plus  accusées  dans  le  rein  gauche. 

Capsules  surrénales.  —  Elles  sont  fortement  congestionnées,  non  hémorni- 

giques. 

Centres  nerveux.  —  On  constate  une  congestion  intense  des  vaisseaux  «les 
méninges  et  du  cerveau,  sans  tubercules. 

Dans  Vhémisphère  cérihval  droit,  au  niveau  de  la  partie  supérieure  H  intime  d» 
lobe  occipital,  se  trouve  un  abcès  contenant  un  pus  vert  noirâtre,  assez  compact, 
d'une  odeur  infecte,  ayant  le  volume  d'une  noix  et  siégeant  dans  les  zones  cor- 
ticales. La  paroi  supérieure  de  cet  abcès  cérébral  n'a  qu'un  demi-ceoUnètre 
d'épaisseur.  Cette  collection  purulente  est  entourée  d'une  portion  de  substance 
cérébrale  blanchâtre,  en  voie  de  ramojlissement,  sur  une  épaisseur  de  deux  tra- 
vers de  doigt. 

Le  lobe  occipital  gauche  présente  à  sa  partie  supérieure,  postérieure  et  interne 
un  foyer  mesurant  5  centimètres  sur  3,  de  coloration  ardoisée,  non  ramolli.  Le 
cervelet,  le  mésocéphale  sont  normaux.  L'examen  attentif  de  l'appareil  auditif, 
du  rocher,  des  fosses  nasales,  ne  révélant  aucune  lésion,  cet  abcès  cérébral  ne 
peut  donc  se  rattacher  qu'à  l'infection  puerpérale. 

XVIII.  Note  sur  les  effets  de  l'Opothérapie  Hj^pophsrsaire  dans  un  cas 
de  ssrndrome  de  Parkinson,  par  MM.  C.  Parhon  et  G.  Urkchie  (de  Buca- 
rest). Note  présentée  par  M.  Klippel. 

L'idée  d'essayer  l'opothérapie  pituitaire  dans  le  sjrndrome  de  Parkinson  nou5 
a  été  suggéré  par  la  communication  de  MM.  Arthur  Dellile  et  Cl.  Vincent  pré- 
sentée ici  même  dans  la  séance  du  7  février  1907,  communication  dans  laquelle 
nous  trouvons  énumérée  les  symptômes  suivants  comme  appartenant  à  l'insuf- 
fisance pituitaire,  d'après  Ilenon  et  Dellile  :  la  tachycardie,  l'instabilité  du 
pouls,  l'hypotension  artérielle,  l'insomnie,  l'anorexie,  la  sensation  de  chaleur 
pénible,  la  sudation  facile. 

Il  n'est  pas  difficile  de  voir  que  ces  symptômes  se  rencontrent  aussi  dans  le 
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syndrome  de   Parkinson,   où  ils  constltueDt  des   phénomèDes  morbides  très 
gênants. 

Dans  cet  état  de  choses  et  étant  donnée  la  pénurie  thérapeutique  où  nous 
sommes  envers  ce  syndrome,  il  nous  a  semblé  qu'il  y  avait  lieu  d'essayer  Topo- 
thérapie  pituitaire  dans  Tespoir  de  pouvoir  soulager  l«s  malades,  d'une  partie 
au  moins  de  leurs  souffrances,  et  non  des  moins  pénibles. 

Nous  avons  donc  essayé  ce  traitement  dans  un  cas  typique  du  syndrome  en 
question.  Il  s'agit  d'un  malade,  Agé  de  44  ans,  qui  ne  semble  pas  avoir  une 
hérédité  chargée.  Il  n'est  pas  syphilitique.  Fièvre  typhoïde  à  30  ans.  Les  troubles 
parkinsonniens  ont  débuté  il  y  a  10  ans  par  dn  tremblement  de  la  main  droite, 
puis  du  pied  du  même  côté.  Trois  ans  plus  tard  ces  membres  ont  été  envahis  par 
la  rigidité.  Depuis  5  ans  les  membres  du  côté  gauche  ont  été  pris  à  leur  tour  et 
depuis  3  ans  le  maxillaire  inférieur  commença  également  à  trembler.  Toujours 
depuis  cette  dernière  époque  le  malade  commença  à  être  incommodé  par  une 
pénible  sensation  de  chaleur,  de  l'insomnie,  de  la  soif,  des  transpirations  très 
abondantes  ainsi  que  par  des  douleurs  ostéo-articulaires. 

Aujourd'hui  le  malade,  avec  les  symptômes  plus  haut  mentionnés,  avec  sa  tète 
penchée  en  avant  et  un  peu  vers  le  côté  droit,  son  front  ridé,  son  visage  immo- 
bile, son  tronc  voûté,  ses  membres  supérieurs  fléchis,  avec  la  rigidité  muscu- 
laire qui  le  force  à  tourner  le  tronc  entier  comme  une  seule  pièce  et  lentement 
s'il  veut  regarder  d'un  côté,  présente  bien  le  tableau  classique  du  syndrome  de 
Parkioson.  Si  nous  ajoutons  que  sa  tension  artérielle  est  abaissée,  que  le  pouls 
est  fréquent  (86  par  minute),  que  ses  urines  ne  contiennent  pas  de  sucre  ni 
d'albumine,  nous  avons  tracé,  en  résumé,  la  symptomatologle  de  ce  malade. 

Le  3  septembre  1907  nous  commençons  l'opothérapic  hypophysaire  en  don- 
nant chaque  jour  au  malade  2  cuillerées  à  café  de  glycérine  dans  laquelle  on  a 
trituré  et  macéré  des  hypophyses  de  bœuf  (4  glandes  pour  30  grammes  de  gly- 
cérine). Le  jour  suivant  rien  à  noter.  —  5  septembre.  Le  malade  est  plus  tran- 
quille. La  sensation  de  chaleur  a  diminué.  —  6  septembre.  Même  état. —  7  sep- 
tembre. La  sensation  de  chaleur  a  disparu,  le  tremblement  a  diminué  légèrement. 
La  soif  presque  complètement  absente.  Le  malade  est  plus  tranquille,  il  reste  cou- 
ché  plus  longtemps,  ce  qu'il  ne  pouvait  pas  faire  auparavant  quand  il  passait 
d'habitude  son  temps  assis  au  bord  de  son  lit.  —  8  septembre.  Même  état.  — 
9  septembre.  Le  malade  nous  déclare  que  son  sommeil  est  devenu  plus  régulier. 
—  10-12  septembre.  Même  état.  —  Le  13,  il  n'a  pas  pris  son  médicament,  les 
glandes  nous  faisant  défaut. 

Les  jours  suivants  il  prend  de  nouveau  la  macération  glycérinée  et  l'améliora- 
tion se  maintient.  —  18  septembre.  Le  malade  a  mal  dormi.  —  19  septembre. 
Son  sommeil  a  été  meilleur,  mais  il  se  plaint  de  douleurs  ostéo-articulaires.  La 
sensation  de  chaleur,  les  transpirations,  la  soif  manquent  toujours.  —  20  sep- 
tembre. Même  état,  88  pulsations.  La  tension  artérielle  marque  16  1/2  au 
sphygmomanomètre  de  Patain.  Les  jours  suivants  le  malade  est  toujours  dans 
le  même  état  satisfaisant.  —  Le  26  septembre  nous  trouvons  la  tension  arté- 
rielle de  19  avec  86  pulsations  par  minute.  —  28  septembre.  Il  ne  prend  pas  son 
médicament  qui  lui  manque  de  nouveau.  Il  accuse  un  peu  de  soif  et  une  légèic 
sensation  de  chaleur.  —  29  septembre.  Tension  artérielle  20.  Pouls  84.  — 
30  septembre.  L'état  du  malade  s'est  aggravé  sans  causes  évidentes.  H  accuse 
de  nouveau  la  sensation  de  chaleur,  de  l'insomnie.  La  tension  artérielle  est  des- 
cendue à  17.  Pouls  84.  Nous  augmentons  la  dose  de  macération  glycérinée  a 
6  cuillerées  à  café  par  jour.  —  1"  octobre.  Même  état.  —  3  octobre.  La  sensation 
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de  chaleur  et  la  soif  ont  diminué  de  nouveau.  —  4  octobre.  La  sensation  de 
chaleur,  la  soif  ont  disparu.  Le  malade  a  mieux  dormi,  il  est  plus  tranqailk 
—  5  octobre.  Même  état  satisfaisant.  Tension  artérielle  21 .  Pouls  75.  Les  joar» 
suivants  le  malade  continue  à  jouir  de  son  amélioration.  11  n'a  plus  de  soif,  de 
sensation  de  chaleur,  de  transpirations  ni  d'insomnie.  La  tension  artérielle  est 
de  21 1/2  le  9  octobre  et  le  pouls  est  descendu  &  62  par  minute. 

En  résumé,  il  s'agit  d'un  ancien  parkinsonnien  qui,  sous  l'influence  de  Topotbt- 
rapie  hjpophjsaire,  vit  certains  symptômes  gênants  comme  la  sensation  de  cht- 
leur,la  transsudation  exagérée,  lasoifdisparaltre.  Son  sommeil  devient  plus  rési- 
lier. Le  malade  est  devenu  plus  calme.  Son  pouls  est  descendu  de  SSSS  à  61 
tandis  que  sa  tension  artérielle  est  montée  de  16  1/2  à  21  1/2.  Le  tremblement 
s'est  un  peu  atténué.  Par  contre,  la  rigidité  n'a  pas  semblé  influencée. 

Ces  résultats  nous  ont  semblé  mériter  la  peine  d'être  signalés  et  nous  dous 
permettons  d'exprimer  le  désir  que  ces  essais  soient  répétés  sur  une  échelle  plas 
étendue. 

11  nous  semble  intéressant  de  remarquer  que  certains  troubles  tels  que  la  sen- 
sation de  chaleur,  la  transpiration  abondante,  l'accélération  du  pouls  sont  com- 
muns au  syndrome  deBasedow.à  l'insuffisance  ovarienne,  À  l'insuffisance  brpo- 
physaire  (Renon  et  Delille),  et  au  syndrome  de  Parkinson. 

Ces  faits  semblent  confirmer  l'opinion  de  Lancereaux  d'après  laquelle  l'hypo- 
physe modère  l'activité  thyroïdienne,  caries  troubles  précités  peuvent  être  repro- 
duits expérimentalement  par  le  traitement  thyroïdien  et,  d'autre  part,  dan»  ie 
syndrome  de  Basedpw  (Mœbius)  et  dans  l'insuffisance  ovarienne  (Hertoghe,  Far- 
hon  et  Goldstein,  Hœnicke),  la  glande  thyroïde  doit  fonctionner  en  excès. 

Il  convient  de  rappeler  également  que  le  syndrome  de  Parkinson  a  été  mis 
aussi  sur  le  compte  d'une  altération  thyroïdienne  (Lundberg,  Castelvi;  ou  para- 
thyroïdienne  (Lundberg). 

Le  cas  que  nous  venons  de  rapporlcr  soulève  le  problème  d'une  certaine 
relation  entre  ce  même  syndrome  et  l'insuffisance  hypophysaire. 

Il  nous  semble  encore  digne  de.  noter  que  l'un  de  nous  (Parhon)  avec  Golds- 
tein ont  noté  (dans  un  travail  encore  inédit)  une  prépondérance  marquée  des 
cellules  hématoxilinofiles  dans  l'hypophyse  d'une  femme  ayant  souffert  du  syn- 
drome de  Parkinson.  Or  cette  modification  dans  les  affinités  tinctoriales  des 
cellules  de  l'hypophyse  semble  bien  en  rapport  avec  un  processus  dé  généra  tif  de 
ces  mêmes  cellules. 


(La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  5  décembre,  à  neuf  heures  et  demie  du 
matin) . 
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Elections  du  Bureau  pour  1908. 


I.  Pseudo-torticolis  Mental,  par  MM.  II.  Dlfolr  et  Foix. 

OBSEUV.KTION 

R...,  typographe,  51  ans,  se  présente  dès  l'abord  avec  l'altitude  ordinaire  du  lorLi colis.  11 
s'avance  d'un  pas  un  peu  raiîle,  le  tronc  immobile  et  renversé  en  arrière;  la  tête  un  peu 
inclinée  vers  l'épaule  droite,  regardant  à  gauche.  Il  est  comme  flgé  dans  cette  altitude 
que  de  temps  à  autre  il  modifle  d'un  geste  machinal  de  la  main  (daux  doigts  sont 
portés  au  niveau  du  front  et  redressent  la  tète).  Attitude  vicieuse  de  la  tête  et  du  cou, 
geste  antagoniste  efficace  de  la  main,  ce  sont  là  les  deux  éléments  essentiels  du  lorLicolis 
nienlal. 

Reprenons  d'un  peu  plus  près  l'histoire  de  noire  malade. 

Ses  parents  sont  morts.  Rien  dans  leur  histoire  no  décèle  une  tare  névropathiquc  simi- 
laire ou  autre. 

Lui-niémo  n'a  pas  un  passé  pathologique  très  chargé  :ostéo-périostite  alvéolo-denlaire 
à  7  ou  8  ans  ;  fièvre  paludéenne  à  âO  ans,  une  blennorragie  à  30  ans.  Fas  de  saturnisme 
bien  qu'il  soit  typographe,  pas  de  syphilis,  un  léger  éthylisme,  tel  est  son  bilan  juscpi'au 
début  de  Thistoire  actuelle,  jamais  il  n'a  présenté  jusqu'alors  de  troubles  mentaux  mar- 
nuès.  Il  se  dit  énergique  et  plutôt  létu.  Il  est  très  affecté  do  son  torlicohs  qui  le  poursuit 
depuis  7  mois,  surtout  parce  qu'il  le  gône  dans  son  travail  ;  et  n'était  la  contracture  dou- 
loureuse de  la  nuquo  et  du  dos  qui  l'accompagne,  il  prendrait  son  parti  de  l'attitude  de 
la  tête. 
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Les  accidents  actuels  ont  dùbuté  en  avril  1906. 

A  ce  moment  le  malade  est  atteint  d'une  congestion  pulmonaire,  presque  apyrétiqce. 
avec  accidents  délirants  marqués,  si  bien  que  son  médecin  parle  de  le  faire  envoyer  ikL5 
une  maison  de  santé  spéciale.  Mais  le  délire  s'apaise  et  le  malade  est  toujours  chez  ix 
quand  se  déclarent  d'autres  accidents  infectieux  sous  la  forme  d'une  périostite  a2vë'jl<> 
dentaire  avec  arthrite  temporo- maxillaire,  le  tout  siégeant  à  droite.  La  localisation  tu»- 
latérale  parait  dû  &  ce  que  le  malade  avait  déjà  perdu  toutes  ses  dents  du  c6té  gauche. 

L'arthrite  temporo-maxillaire  droite  aboutit  ét*^ne  ankylose  serrée  telle  qu'aujourd'ïjui 
encore  le  malade  no  peut  ouvrir  complètement  la  bouche  ni  mâcher  du  c6té  droit. 

Malgré  un  traitement  radiothérapique  entrepris  chez  le  docteur  Bêclére,  l'ostéo-pério»- 
tite  se  prolonge.  Deux  ûstules  s'ouvrent  et  laissent  éliminer  deux  séquestres.  On  en  toi( 
encore  les  cicatrices  plissées  et  adhérentes  Tune  en  arriére  du  mentoo,  l'autre  dans  U 
région  angulo-maxillaire.  Ces  listules  se  fermeront  au  mois  de  mai  1907. 

Mais  nous  tenons  k  faire  remarquer  d'ores  et  déjà  que  dès  ce  moment  le  malade,  par 
suite  de  ses  douleurs  d'abord,  de  son  pansement  ensuite,  tenait  sa  tète  en  atUtodf 
vicieuse. 

Cette  attitude  consistait  en  hyperextension  de  la  tête  avec  rotation  de  la  face  vers  iâ 
gauche,  et  flexion  latérale  droite  de  la  partie  postérieure  du  cou,  de  façon,  somme  toute, 
à  bien  dégager  la  partie  antérieure  malade.  Dans  ce  mouvement  intervenait  dk>nc  proba- 
blement les  muscles  extenseurs  de  la  nuque  d'une  part,  les  muscles  rotateurs  de  la  télé, 
et  enOn  les  muscles  fléchisseurs  de  la  colonne  vertébrale  sur  le  côté  droit  du  cou. 

C'est-à-dire  : 

Tout  d'abord  et  surtout  les  muscles  de  la  nuque  du  côté  gauche  en  qualité  d'eiteo- 
seurs  et  de  rotateurs  vers  la  gauche  ; 

Les  muscles  scalénes  du  côté  droit  eusuite  en  qualité  de  fléchisseurs  de  la  colonoe 
vers  la  droite  et  de  rotateurs  vers  la  gauche. 

Le  sterno-mastoïdien  droit  est  peu  intéressé  parce  qu'avant  tout  il  est  fléchisseur  Je 
la  tête. 

Le  sterno-mastoïdien  gauche  est  utilisé  en  tant  qu'auxiliaire  des  muscles  de  la  nuque, 
ceux-ci  provoquant  une  hyperextension. 

Telle  est  la  position  d'habitude  prise  par  le  malade,  l'amorce  du  tic  que  celui-ci  derra 
tendre  à  reproduire. 

Au  mois  de  mai  1907,  les  fistules  se  ferment,  le  malade  peut  reprendre  son  travail.  C'est 
alors  qu'il  s'aperçoit  que  particulièrement  le  soir,  sa  tête  est  invinciblement  attirée  eo 
position  vicieuse.  A  aucun  moment  cette  déviation  ne  s'est  produite  par  secousses  do- 
niques,  il  s'est  toujours  agi  d'une  contracture  hypertonique  tendant  à  reproduire  Talti- 
tude  conservée  pendant  près  d'une  année.  Cette  déviation  s'accompagne  d'une  seosation 
subjective  de  gêne  douloureuse  dans  la  partie  gauche  de  la  nuque. 

Elle  est  soulagée  par  le  repos  au  lit,  beaucoup  moins  marquée  le  matin  que  le  soir 
après  les  fatigues  de  la  journée.  Elle  s'accompagne  d'une  sensation  de  raideur  dans  la 
colonne  vertébrale  qui  va  progressant  de  telle  sorte  que  le  soir  il  lui  est  très  pénible  de 
ramasser  un  objet.  Cette  raideur  finit  par  gagner  le  membre  supérieur  et  les  mouve- 
ments des  doigts  sont  à  leur  tour  mal  assurés. 

Dans  l'intervalle,  l'attitude  de  la  tête  elle-même  s'est  légèrement  modifiée  et  an  lieu 
d'être  en  extension  elle  tend  de  plus  en  plus  vers  la  flexion  avec  rotation  gauche.  Cest  à 
ce  moment  que  le  malade  est  veau  consulter. 

Voici  ce  que  l'on  constate  à  l'examen  : 

Tout  d'abord,  l'aspect  général  du  malade  qui  est  celui  d'un  homme  bien  portant,  de 
force  moyenne,  la  face  légèrement  dépigmentée  avec  quelques  taches  de  lentigo  sur  le 
front,  les  mains  et  lo  cou.  Puis,  la  déviation  et  le  geste  antagoniste  eflicace. 

Déviation.  —  Examen  du  malade  de  face  :  1*>  la  tête  est  inclinée  vers  la  droite,  et  cette 
inclinaison  est  compensée  par  un  léger  abaissement  de  l'épaule  correspondante. 

â"  Elle  est  penchée  en  avant,  plus  qu'il  n'y  parait  car  le  malade  y  remédie  par  une 
lordose  très  marquée. 

3*>  Elle  est  tournée  vers  la  gauche,  et  par  compensation,  les  yeux  sont  le  plus  souvent 
en  déviation  conjuguée  vers  la  droite. 

Si  on  regarde  le  malade  de  dos,  on  constate  tout  d'abord  la  lordose,  ensuite,  uoe 
scoliose  cervicale  à  concavité  droite  compensée  par  une  scoliose  dorsale  inverse  très 
légère. 

Cette  attitude  qui  à  un  premier  examen  parait  immuable  n'est  cependant  pas  absolu- 
ment fixe. 

Quand  le  malade  e.st  fatigué,  on  voit  la  tête  s'incliner  en  avant  de  façon  très  lente  et 
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pro^i-essive.  Bientôt  le  malade  redresse  sa  téU  par  un  soubresaut,  puis  la  chute  reprend, 
nouveau  soubresaut,  puis  chute  encore.  Elle  ne  cesse  que  quand  le  malade  a  réagi  par 
le  geste  antagoniste  efficace. 

Ge9te  antagoniite  efficace.  —  Celui-ci  consiste  en  un  mouvement  de  la  main  vers  W 
front.  Ce  mouvement  redresse  la  déviation  et  soulage  la  sensation  de  géno  douloureuse. 
Exécuté  de  la  main  gauche,  il  redresse  la  fôte  et  la  replace  dans  la  rectitude,  soulageant 
ainsi  la  raideur  des  muscles  de  la  nuque  ;  e.\écuté  de  la  main  droite,  il  rèdresse  la  tête  en 
accentuant  sa  rotation,  et  ce  mouvement  s'accompagne  d'un  soulagement  qui  s'étend 
jusqu'au  muscle  lombaire.  S'agtt-il  d'une  aide  psychique,  ou  ce  geste  antagoniste  effi- 
cace est-il  ici  matériellement  efficace?  Nous  retrouverons  cette  question. 

.4  la  palpation.  —  On  constate  tout  d'abord  et  superficiellement  un  ôpaississoment 
apparent  du  tissu  cellulaire  s6us-cutaué  du  côté  gauche  dû  probablement  à  la  fonte  de 
celui  du  côté  droit  en  raison  de  la  suppuration  prolongée.  A  gauche  également  deux 
petits  ganglions  superficiels  et  adhérents. 

A  )a  palpation  profonde  on  est  frappé  tout  d'abord  par  l'èpaississement  des  muscles 
de  la  nuque  du  côté  gauche.  Leur  masse  parait  deux  fois  plus  volumineuse  qu'à  droite, 
ils  sont  tendus,  d'une  dureté  de  bois.  Ceux  de.  droite  paraissent  plus  souples,  cependant 
si  on  accroche  avec  la  pulpe  des  droits  on  perçoit  les  scalénes  tendus  comme  des  cordes. 
On  ne  peut  pas  sentir  les  scalénes  du  côté  gauche,  car  ils  sont  recouverts  par  la  masse 
épaisse  et  contracturée  du  splenius  émergeant  sous  le  rebord  de  la  portion  cervicale  du 
trapèze. 

Le  stemo-mastoïdien  est  deux  fois  plus  épais  à  gauche  qu'à  droite.  A  droite  il  parait 
notablement  atrophié,  par  immobilisation  prolongée  à  l'état  flasque  sans  doute,  à  gauche 
légèrement  contracture  ainsi  que  le  chef  cervical  du  trapèze. 

Somme  toute,  les  groupes  les  plus  contractures  paraissent  être  les  muscles  de  la 
nuque  à  gauche,  les  scalénes  à  droite.  Nous  verrons  que  ces  résultats  sont  d'une  façon 
générale  confirmés  par  l'examen  électrique. 

Il  n'y   a  nulle  part  de  contractions  flbrillaires.  Les  muscles  peauciers  de  lafacc  et  du 
cou  paraissent  indemnes. 
•Si  l'on  étudie  maintenant  la  motilité  spontanée  et  passive,  voici  ce  que  l'on  constate  : 
Le  malade  exécute  avec  plus  ou  moins  d'aisance  tons  les  mouvements.  Si  Ton  cherche 
à  s'opposer  a  ces  mouvements  on  voit  que  la  force  déployée  est  normale,  sauf  pour  deux 
mouvements  qui  sont  : 
La  rotation  &  droite  ; 
L'hyperextensiou  de  la  tête  en  arriére. 

l/hyperextension  étant  déterminée  par  des  muscles  de  la  nuque  en  état  de  contracture 
on  pourrait  supposer  que  ces  muscles  sont  affaiblis,  mais  la  rotation  à  droite  est  déter- 
minée par  des  muscles  normaux.  En  réalité  c'est  la  contracture  permanente  des  antago- 
nistes qui  gêne  ces  deux  mouvements  et  leur  enlève  une  partie  de  leur  force.  Contrac- 
ture des  scalénes  et  du  sterno-mastoïdion  gauche  pour  le  mouvement  d'hyperex tension, 
contracture  des  muscles  de  la  nuque  gauche  et  du  scalène  droit  pour  le  mouvement  do 
rotation  à  droite. 

Dans  les  mouvements  commandés  ce  sont  les  mêmes  attitudes  qui  sont  les  plus  diffi- 
ciles à  produire  et  cela  sans  doute  pour  des  raisons  identiques. 

L'étude  de  la  sensibilité,  non  plus  que  la  recherche  des  réflexes  ne  révèle  rien  de  bien 
spécial. 

La  sensibilité  à  droite  comme  À  gauche  est  conservée  sous  ses  trois  modalités.  Les 
réflexes  rotulien,  achilléen,  cutanés  plantaires  sont  normaux. 

Pas  de  clonus,  pas  de  signe  d'Argyll  Robertson. 

Pas  de  phénomènes  hystériques. 

Jamais  le  malade  n'a  présenté  d'enrouement  pouvant  faire  songer  à  une  participation 
de  la  branche  interne  du  spinal,  jamais  de  douleurs  très  vives  pouvant  faire  penser  à 
une  radiculité. 

La  force  générale  est  conservée,  pas  d'ataxie  ni  d'asynergie,  pas  de  perte  du  sens 
stéréognostique  ou  de  la  diadococynésie,  pas  de  tremblement  intentionnel.  Une  ponction 
lombaire  n'a  pas  montré  de  lymphocytose.  Ënfm  M.  Huet  a  eu  l'amabilité  extrême  de 
pratiquer  l'examen  électrique  avec  son  habituelle  compétence. 

Voici  le  résumé  des  résultats  obtenus. 

Nulle  part  de  réaction  de  dégénérescence,  ni  dans  le  sterno-mastoïdien  droit  qui  paraît 
atrophié  ni  dans  les  muscles  de  la  nuque  qui  sont  contractures.  L'excitabilité  galvanique 
est  abaissée  &  gauche,  les  contractions  sont  un  peu  plus  faibles,  les  muscles  paraissent 
li'gèrement  contractures  de  ce  côté. 
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Rien  (l'anormal  à  l'excitation  du  nerf  spinal. 

Le  splenius  est  très  fortement  contracture  à  gauche.  Sa  contraclilité  masquée  par 
celle  du  trapèze  et  du  slorno  parait  normale  des  deux  côtés.  Les  scalënes  paraissant 
un  peu  contractures  à  gauclie,  mais  très  contractures  à  droite.  Leur  contraclilité  mas- 
quée par  celle  des  muscles  superficiels  parait  normale. 

Somme  toute,  l'examen  électrique  ne  révélé  pas  d'atteinte  très  notable,  il  confirme  U 
contracture  déjà  constatée  cliniquement  et  la  précise. 

Réflexions. 

Quelles  conclusions  tirer  de  l'analyse  de  ces  symptômes? 
.   4"  Un  premier  point  est  évident,  il  ne  peut  s'agir  ici  d'une  altération  ner- 
veuse justiciable  d'une  intervention. 

En  elTet,  l'afTection  est  bilatérale,  atteignant  d'une  part  les  scalènes  du  eût*- 
droit,  de  l'autre  les  muscles  de  la  nuque  et  particulièrement  le  splenius  du  c«Ué 
gauche.  Ceci  nécessiterait  donc  l'intervention  d'une  altération  bilatérale  du 
plexus  cervical.  D'autre  part,  le  slerno-mastoïdien  et  la  portion  cervicale  du 
trapèze  participent  plus  légèrement,  il  est  rrai,  à  la  contracture,  ce  qui  ferait 
intervenir  le  spinal  ou  tout  au  moins  les  racines  les  plus  élevées  des  oerfs 
cervicaux.  Le  torticolis  spasmodique  au  sens  neurologique  du  mot  nous  semble 
donc  devoir  être  éliminé. 

â*"  D'autre  part,  il  ne  s'agit  pas  davantage  d'un  torticolis  osseux,  articulaire, 
ou  musculaire  au  sens  chirurgical  du  mot,  malgré  la  présence  de  quelques  cra- 
quements dans  les  mouvements  communiqués  de  la  colonne  vertébrale. 

3*  En  réalité,  cette  affection  ressemble  surtout* à  un  torticolis  mentale: 
cependant  ce  dernier  diagnostic  est  passible  de  quelques  sérieuses  objections. 

Tout  d'abord  ce  torticolis  est  apparu  dés  le  début  comme  une  contracture 
continue  et  progressive.  Jamais  le  malade  n'a  eu  de  secousse  clonique.  Ceci  peut 
se  voir,  il  est  vrai,  dans  le  torticolis  mental,  comme  dans  les  tics  en  général: 
mais  ce  n'est  déjà  plus  la  forme  typique  de  la  maladie. 

Ensuite,  dés  le  début  également,  cette  contracture  est  apparue  comme  une 
contracture  de  fatigue,  s'accentuant  sur  le  soir,  calmée  par  le  repos,  devenant 
de  plus  en  plus  marquée,  de  plus  en  plus  douloureuse,  à  mesure  que  le  malade 
travaillait  davantage.  S'il  vient  à  reposer  sa  tète  et  à  soulager  ainsi  le  travail 
des  muscles  de  la  statique  crânienne,  la  contracture  cesse,  puis  la  gêne,  et  le 
malade  se  remettant  au  travail  restera  quelques  instants  sans  souffrir.  D'autre 
part,  le  fait  de  la  disparition  de  la  contracture  pendant  le  sommeil  ne  suffit  pas 
À  refuser  tout  subslratum  anatomique  aux  phénomènes  ;  la  contracture  des 
hémiplégiques  disparaît  pendant  le  sommeil  dans  la  plupart  des  cas. 

Ueste  le  geste  antagoniste  efficace.  Suffit-il  à  affirmer  l'origine  mentale  du 
torticolis"?  Nous  ne  le  croyons  pas  dans  le  cas  présent.  Le  geste  antagoniste 
n'est  pas  seulement  un  appui  moral  que  le  malade  donne  à  ses  muscles  faiblis- 
sants, c'est  en  réalité  un  appui  physique  et  un  appui  physique  important.  Si 
Ton  porte  avec  la  main  la  tète  d'un  individu  en  hyperextension,  il  lui  sera 
très  difficile  de  briser  l'étreinte  et  de  fléchir  la  tète.  La  tète  forme  en  quelque 
sorte  levier  et  l'on  agit  sur  le  centre  des  mouvements  situé  dans  la  colonne  ver- 
tébrale au  moyeu  d'un  bras  de  levier  considérable.  Quand  donc  le  malade  essaie 
de  redresser  sa  déviation  par  ce  geste,  il  lui  est  facile  de  dominer  l'effort  da 
sterno-mastoïdien  par  exemple.  A  plus  forte  raison  quand  sa  tête  est,  comme 
dans  le  cas  de  notre  malade,  le  siège  de  deux  forces  contraires  qui  l'attirent  une 
en  bas  et  à  droite  (scalènes  et  sterno),  l'autre  en  arriére  (muscles  de  la  nuque). 
Le  moindre  effort  suffit  à  rétablir  l'équilibre  rompu. 
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A  côté  du  geste  aDtagoniste,  appui  moral  de  rigueur,  il  semble  donc  qu'il  y 
ait  place  pour  un  geste  ou  plutôt  pour  un  appui  musculaire  antagoniste  physi- 
quement efficace. 

Une  autre  raison  nous  parait  ici  plaider  encore  en  faveur  de  la  tare  orgn- 
nique,  qu*elle  siège  sur  le  muscle  ou  ailleurs. 

C'est  la  modification  de  l'attitude  d'abord,  la  rupture  de  l'équilibre  ensuite. 
Le  malade,  au  début,  a  commencé  par  reproduire  une  attitude  hyperexten- 
sive  et  rotative  qui  lui  permettait  de  combattre  ses  douleurs  et  de  porter  com- 
modément son  pansement.  La  contracture  s'installe  et  à  partir  de  ce  moment,  au 
lieu  de  reproduire  un  geste  déterminé,  coordonné  comme  le  fait  le  tic  isolé, 
elle  agit  de  façon  progressive  et  illogique  sur  les  deux  groupes  partiellement 
antagonistes,  Scalénes,  muscles  de  la  nuque  qu'elle  atteint. 

Ces  deux  groupes  entrent  en  lutte,  et  cette  véritable  asynergie  paradoa-aley 
d'origine  il  est  vrai  non  nerveuse,  se  terminant  à  l'avantage  des  scalénes  plus 
forts  ou  plus  contractures,  l'équilibre  se  rompt  lentement,  la  tête  s'incline,  et  la 
flexion  succède  àl'liyperexlension. 

Cette  lutte  s'observe  d'ailleurs  sur  le  malade  quand  il  est  fatigué.  On  voit  sa 
léte  baisser  lentement  malgré  les  soubresauts  de  résistance  des  muscles  de  la 
nuque  et  la  chute  va  s'accentuant  jusqu'au  moment  où  intervient  le  geste  anta- 
goniste qui  rétablit  l'équilibre. 

Cette  absence  de  coordination  de  synergie  vers  un  but  donné  nous  parait  être 
la  marque  de  l'illogisme  habituel  des  manifestations  organiques.  Il  est  possible 
qu'au  début  ce  torticolis  ait  été  purement  mental,  il  semble  qu'il  y  ait  aujour- 
d'hui quelque  chose  de  surajouté.  Peut-être  le  terme  de  <  torticolis  mental  » 
gagnerait-il  &  être  réservé  aux  cas  absolument  purs,  car  certains  spasmes  avec 
gestes  antagonistes  tout  à  fait  typiques  ne  relèvent  pas  toujours  de  cette  maladie 
clinique. 

Il  faut  agir  chez  notre  malade  par  le  repos,  le  massage  et  l'électricité.  C'est 
ce  que  nous  avons  déjà  fait  avec  succès. 

II.  Blépharospasme,  par  MM.Rochon-Duvigneauo  et  André  Weill. 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  est  venu  nous  consulter  à 
Laënnec,  pour  une  forme  un  peu  particulière  de  raiïection  qu'on  désigne  ordi- 
nairement sous  le  nom  de  Blèpharospasme,  ou  mieux  Blépharotic.  C'est  un  homme 
de  li  ans,  qui  présente  depuis  quatre  ans  des  contractions  toniques  de  ses 
orbiculaires  des  deux  côtés.  Ces  contractions,  d'abord  espacées  et  peu  prononcées, 
se  sont  accentuées  depuis  deux  ans,  et  sont  devenues  presque  subintrantes,  au 
point  d'empêcher  tout  travail,  malgré  une  très  bonne  vue,  et  de  faire  du  malade 
un  véritable  infirme.  Elles  ne  sont  pas  exclusivement  localisées  aux  orbiculaires, 
elles  s'étendent  encore,  quoique  dans  un^  moindre  mesure,  aux  muscles  peau- 
ciers  voisins,  sourcillier  et  frontal  en  particulier.  Les  efforts  du  malade  arrivent^ 
parfois  &  les  arrêter  pendant  quelques  secondes,  mais  rapidement,  elles  repren- 
nent avec  toute  leur  intensité.  Elles  cessent  pendant  le  sommeil,  s'atténuent  par 
la  distraction,  en  particulier  pendant  les  repas.  On  peut  les  arrêter  par  la  com- 
pression énergique  des  nerfs  sus-orbitaires  contre  le  rebord  osseux  de  l'orbite  et 
le  répit  apporté  par  cette  compression  a  duré  jusqu'à  40  minutes.  Elles 
s'atténuent  également  quand  le  malade  est  couché  dans  l'obscurité;  mais  l'obs- 
curité à  elle  seule  est  insuffisante,  et  pendant  les  périodes  d'accalmie,  notam- 
ment après  une  compression  énergique  des  sus-orbitaires,  une  lampe  électrique 
brusquement  approchée  du  malade  ne  réveille  pas  les  contractions. 
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L'examen  oculaire  ne  nous  a  pas  pormls  de  trouver  une  cause  locale  à  cet«: 
musculaire,  les  paupières  sont  saines,  le  bord  ciliaire  est  parfaitement  ooraii. 
de  même  que  la  conjonctive  et  la  cornée.  Les  milieux  oculaires  sont  parfii  t 
ment  transparents,  le  fond  d'oeil  est  normal,  et  l'acuité  visuelle  est  excelin 
pendant  les  moments  d'accalmie. 

L'examen  général  du  malade,  l'étude  de  sa  sensibilité  et  de  ses  réfleies.  :* 
nous  ont  rien  révélé  d'anormal.  Il  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé,  et  nous  i 
relevons  dans  ses  antécédents  qu'un  bégaiement  de  l'enfance,  qui  a  disparu  im 
l'âge  de  neuf  ans.  Cet  ancien  bégaiement  nous  semble  pouYoir  expliquera 
parole  un  peu  spéciale  du  malade,  qui  est  lente,  monotone,  un  pea  scandée, 
comme  l'est  souvent  celle  des  anciens  bègues  guéris. 

Le  bon  résultat  momentané  de  la  compression  dessus-orbîtairesnouscondoiss. 
&  un  traitement  chirurgical.  Après  incision  au  niveau  du  sourcil,  aoQs  arraehàno 
à  la  pince  les  deux  nerfs  sus-orbitaires,  et  on  peut  encore  constater  le  résulta* 
de  cette  intervention  sous  forme  d'une  zone  d'anesthésie  cutanée  s'étendaat  Jn- 
qu'au  sinciput. 

Les  résultats  immédiats  furent  excellents.  Pendant  trois  semaines,  le  maUtk 
fut  complètement  guéri.  Puis  les  contractions  réapparurent.  D'abord  légèm. 
elles  s'accentuèrent  peu  À  peu,  et  au  bout  de  trois  mois,  avaient  repris  leur 
intensité  première. 

Devant  les  instances  du  malade,  qui  réclamait  une  nouvelle  interyentioo, 
nous  pensions  après  beaucoup  d'hésitation  à  lui  réséquer  les  filets  orbîcolairts 
du  facial.  Mais  dans  la  dernière  séance  de  la  société,  à  propos  d'un  torticolis 
traité  par  la  résection  du  spinal  sur  les  indications  de  M.  Babinski,  avec  d'ail- 
leurs un  très  beau  résultat,  M.  Brissaud  fit  de  si  fortes  réserves  sur  les  indict- 
tions  du  traitement  chirurgical  des  tics,  que  nous  différâmes  toute  intervention. 
L'un  de  nous  conduisit  le  malade  k  M.  Brissaud,  qui  voulut  bien  l'examiner, 
porta  le  diagnostic  de  blépharo-tic,  et  déconseilla  toute  intervention.  Sur  s<*s 
indications,  nous  avons  entrepris  depuis  quinze  jours  un  traitement  psvchotbé- 
rapique  et  rééducateur  sous  le  contrôle  du  miroir.  -Les  résultats  obtenus  sont 
encore  peu  appréciables,  ce  qui  ne  saurait  étonner,  étant  donné  l'âge  du  malade, 
et  l'ancienneté  de  l'affection. 

M.  Sic.\RD.  —  Il  est  très  intéressant  de  voir  qu'une  intervention '  chirurgicale 
portant  sur  des  nerfs  exclusivement  sentUifi,  comme  les  nerfs  sus-orbitaires.  ait 
pu  cependant  provoquer  une  sédation  à  peu  près  absolue  des  mou^emenU  convul- 
sifs  de  la  face  durant  3  à  4  semaines.  On  est  ainsi  amené  à  ne  voir,  dans  cette 
guérison  transitoire,  que  l'effet  psychothérapique,  émotif  ou  persuasif,  de  ropè- 
ration. 

C'est  bien  là  un  cas  à  rapprocher  des  t  torticolis  mentaux  ■  de  Brissaud. 

M.  lÏK.NRv  Meige.  —  Le  malade  de  M.  Hochon-Duvigneaud  est  atteint  d'une 
affection  convulsive  des  paupières  qui,  je  le  crois,  constitue  un  tvpe  clinique 
particulier.  J'en  ai  observé  plusieurs  cas  que  j'ai  suivis  longuement  (i).  Ils 
sont  superposa  blés,  et  parmi  les  blepharotonus  constituent  un  groupe  distinct 
par  sa  sj^mptomatologie,  son  évolution,  et  son  pronostic. 

D'abord,  il  ne  s'agit  pas  d'un  ipasme  facial.  Le  vrai   spasme  facial,  alors 

(1)  Nous  avoDs  publié.  M.  Feindel  et  moi,  l'observation  d'undeces  malades  venu,  il  y  a 
quelques  années,  à  rHôtel-Dieu,  ù  la  consultation  do  M.  Brissaud  (hs  Tin  et  lew  traHi- 
ment,  p.  256  et  sq.). 


SÊANXE   DU   O    DÉCEMBRE    1907  349 

même  qu'il  est  limité  aux  paupières  (blépharo-spasme)  est  facilement  reconnais- 
sable  ;  contractions  parcellaires,  fasciculaires,  «  contracture  frémissante  *,  à 
marche  enYahissante,  unilatéralité  et  fixité  des  contractions,  inefficacité 
presque  absolue  des  efforts  volontaires  pour  amener  l'ouYerture  palpébrale, 
grimace  paradoxale,  échec  des  procédés  de  correction  psycho-motrice,  enfin 
persistance  fréquente  pendant  le  sommeil. 

Il  ne  8*agit  pas  non  plus  d*un  ttc  banal  det  paupières  (blépharotic),  que  chacun 
connaît  :  celui-ci  est  constitué  par  des  convulsions  cloniques,  toujours  brèves,  plus 
ou  moins  répétées,  unilatérales  ou  bilatérales,  et  qui  s'accompagnent  souvent  de 
rapides  secousses  des  muscles  zygomatiques  d'un  seul  côté,  parfois  aussi  de  mou- 
vements du  globe  oculaire.  C'est,  tantôt  une  exagération  de  la  fonction  normale 
de  nictitation  (clignotements  intermittents  ou  légers  battements  des  paupières), 
—  tantôt  un  véritable  clignement,  où  tout  l'orbiculaire  entre  en  jeu,  contrac- 
tion plus  violente,  forcée,  mais  toujours  de  courte  durée.  Ce  blépharotic  s'ob- 
serve surtout  chez  déjeunes  sujets;  il  est  variable,  alterne  avec  d'autres  tics  de 
la  face  et  du  corps,  peut  être  toujours  refréné  par  un  effort  d'attention  ou  de 
volonté,  cède  facilement  k  un  traitement  correcteur.  Il  n'existe  jamais  pendant 
le  sommeil.  C'est  un  vrai  tic.  Comme  tel  il  tend  à  récidiver;  mais  on  le  guérit, 
et  il  peut  s'atténuer  avec  l'âge.  Ceux  qui  en  sont  atteints  n'en  sont  guère 
préoccupés. 

Toute  autre  est  l'affection  conviilsive  des  paupières  dont  on  voit  ici  un  bel 
exemple,  et  dont  le  tableau,  d'après  les  cas  que  j'ai  observés,  peut  être  ainsi 
esquissé  : 

Ici,  la  contraction  est  surtout  de  forme  tonique,  mais  au  blépharatonus  s'ajou- 
tent des  secousses  plus  ou  moins  rythmées  ;  elle  dure  plusieurs  secondes,  parfois 
incomplète,  la  fente  palpébrale  très  rétrécie  permettant  encore  au  malade  de 
distinguer  les  personnes  et  les  objets,  à  la  condition  de  relever  la  tête  ;  de  temps 
à  autre,  l'occlusion  devient  complète,  à  tel  point  que  le  sujet  reste  quelques 
instants  sans  rien  voir.  Puis  il  fait  des  efforts  violents  avec  ses  muscles  fron- 
taux et  sourciliers  et  il  arrive  à  ouvrir  largement  ses  paupières  pendant  un 
certain  temps. 

Cette  contraction  est  bilatérale,  ou  légèrement  plus  accentuée  d'un  côté.  Les 
globes  oculaires  y  participent  quelquefois.  Elle  peut  être  limitée  aux  seuls 
muscles  orbiculaires  ;  souvent  il  s'y  ajoute  des  contractions  bilatérales  des  sour- 
ciliers, des  muscles  du  nez,  des  élévateurs  de  la  lèvre  supérieure;  les  zygoma- 
tiqaes  sont  beaucoup  moins  touchés.  11  semble  que  la  convulsion  se  localise  de 
préférence  sur  les  muscles  les  plus  rapprochés  de  la  ligne  médiane.  Elle  cesse 
pendant  le  sommeil. 

Ces  accidents  convulsifs  ne  s'observent  que  chez  des  sujetsAgés  ;  ils  varient  d'in- 
tensité, mais  non  de  siège;  ils  n'alternent  pas  avec  d'autres  tics  de  la  face  ou  du 
corps.  Un  effort  de  volonté  peut  les  atténuer,  les  réprimer  même  quelques  ins- 
tants ;  mais  ils  sont  tenaces.  La  discipline  psychomotrice,  le  contrôle  du  miroir 
prolongés  réussissent  à  les  améliorer,  sans  les  faire  toujours  disparaître.  Aban- 
donnés à  eux-mêmes,  ils  s'aggravent  progressivement  et  deviennent  pour  les 
patients  une  infirmité  pénible,  obsédante,  dont  ils  se  préoccupent  grandement  et 
contre  laquelle  ils  imaginent  des  subterfuges  antagonistes  variés. 

D'une  façon  générale,  par  ses  caractères  objectifs  et  par  son  évolution,  cette 
affection  convulsive  offre  des  analogies  incontestables  avec  celle  qui,  localisée 
aux  muscles  du  cou,  constitue  le  torticolis  mental. 

Le  bel  exemple  que  vient  de  présenter  M.  Rochon-Duvigneaud,  et  l'intéres- 
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santé  remarque  de  M.  Sicard  sur  riosuccèsde  rihlervenlion  opératoire  Tiennent 
à  l'appui  de  cette  manière  de  voir. 

En  résumé,  je  crois  qu'il  existe  un  type  de  convulsion  faciale,  qui  n'a  rien  de 
commun  avec  le  spasme  facicd  franc,  qui  semble  plus  proche  parent  des  tics, 
mais  surtout  des  tics  survenant  chez  des  sujets  d'un  certain  Age.  Cette  affection 
convulsive  présente  des  caractères  cliniques  assez  particuliers  pour  qu'on  paisse 
en  donner  une  description  spéciale,  et  la  reconnaître  au  premier  coup  d'œil. 

m.  Ëpilepsie  Jacksonienne.  Caractères  différentiel^  entre  le  Spasme 
cortical  et  le  spasme  périphérique.  Hsrpothèse  sur  le  mécanisme 
de  la  déviation  de  la  tète,  par  C.  Vincent. 

Observations.  —  La  malade  est  une  femme  de  52  ans,  entrée  dans  le  service 
de  M.  Thibierge  à  l'hôpital  Broca  pour  un  ulcère  variqueux. 

Durant  son  séjour  à  l'hôpital  elle  a  présenté  des  crises  d'épilepsie  jackso< 
nienne  gauche  liées  vraisemblablement  à  une  artérite  des  circonvolutions  rolan- 
diques  droites  ou  des  circonvolutions  voisines,  d'origine  spécifique  (lymphocj- 
tose  rachidienne  intense). 

Cette  épilepsie  jacksonienne  gauche  s'est  manifestée  dans  sa  phase  faciale 
avec  quelques  caractt^res  qui  méritent  de  fixer  l'attention.  En  voici  quelques- 
uns  : 

Après  les  muscles  de  l'épaule  le.  premier  muscle  qui  entra  en  contraction  fut  le 
peaucier  du  cou.  Cette  contraction  resta  un  instant  isolée,  indépendante  de 
celle  des  autres  muscles  de  la  face,  toujours  indépendante  de  celle  du  peaucier 
droit.  A  ce  titre  elle  pourrait  servir  à  différencier  le  spasme  organique  du 
spasme  hystérique,  car  la  volonté  est  impuissante  à  exercer  une  pareille 
action  isolée  sur  le  peaucier. 

Le  second  point  sur  lequel  je  désire  appeler  l'attention  est  celui-ci  :  la  contrac- 
tion des  muscles  de  la  face  ne  s'est  pas  faite  en  bloc,  simultanément  ;  elle  a  été 
frogre$$\f>?.  La  lèvre  inférieure  s'est  d'abord  renversée  dans  sa  moitié  gauche; 
puis  la  commissure  labiale  gauche  s*est  tirée  en  bas  et  en  dehors,  ensuite  en 
haut  et  en  dehors,  puis  le  frontal  est  entré  en  contraction  ;  alors  seulement 
rocclusion  des  yeux  s'est  faite,  à  peu  prés  dans  le  même  temps  que  se  produisait 
la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. 

Cette  succession,  cette  progression  dans  la  contraction  des  différents  muscles 
de  la  face  parait  être  un  caractère  propre  au  spasme  cortical. 

Kn  effet,  dans  le  spasme  périj^hérique,  au  moment  des  crises  (c'est-à-dire 
quand  les  contractions  ne  sont  ni  fibrillaires,  ni  limitées  à  un  muscle),  tous  les 
muscles  innervés  par  le  facial  entrent  en  jeu  en  même  temps,  le  peaucier  en 
même  temps  que  le  frontal  ;  et  il  se  produit  des  déformations  sur  lesquelles  a 
insisté  M.  Babinski  (fossette  mentonnière,  déviation  du  nez,  synergie  para- 
doxale) qui  durent  tant  que  dure  la  crise. 

Dans  lé  spasme  central  il  n'y  a  pas  de  ces  déformations  permanentes,  mais 
des  déformations  successives,  car  les  muscles  entrent  en  jeu  les  uns  après  les 
autres  ;  certains  même  cessent  leur  action  alors  que  d'autres  commencent  la 
leur  :  ainsi  la  contraction  du  frontal  cesse  qtuind  Vocelusion  des  paupières  sê  fait: 
dans  le  spasme  cortical  il  n'y  a  pas  de  synergie  paradoxale  (i). 

La  troisième  remarque  que  je  désire  faire  a  trait  à  «  l'occlusion  des  yeux  » 
et  «  au  plissement  du  front  ».  Ces  actions  sont  bilatérales  mais  asymétriques  et 

(1)  Voir  Babinski,  Revue  neurologique,  1905  ;  Spasme  facial. 
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ce  double  caractère  paraît  encore  être  propre  au  spasme  cortical.  Dans  le 
spasme  périphérique,  l'occlusion  des  paupières,  le  plissement  du  front  sont 
rigoureusement  limites  à  un  côté  du  visage  ;  dans  le  tic  des  paupières  les  deux 
yeux  se  ferment  de  la  même  quantité  ;  le  mouvement  est  bilatéral  et  sjmé- 
trioue. 

Enfin,  un  dernier  point  qui  m'a  paru  digne  d'attention  est  le  suivant  :  durant 
la  crise,  le  sterno-mastoidien  gauche  ne  s'est  pas  contracté,  ni  dans  le  temps  où 
cela  semblait  être  son  tour,  ni  ultérieurement  ;  par  contre  le  sterno-mastoïdien 
droit  est  entré  en  action  pour  dévier  la  tète  immédiatement  après  la  déviation 
des  yeux. 

Cette  contraction  du  sterno-mastoidien  t  droit  »,  et  en  rapport  intime  de 
temps  avec  la  contraction  des  muscles  des  yeux,  parait  paradoxale  au  premier 
abord,  puisque  l'épilepslejacksonienne  était  gauche  et  que  le  sterno-mastoïdien 
est  un  muscle  du  cou. 

Si  Tony  réfléchit,  cette  contraction  n'est  paradoxale  qu'en  apparence;  en 
efTet,  d'une  part  le  droit  interne  droit  se  contracte  dans  l'épilepsie  jacksonienne 
gauche  pour  produire  la  déviation  gauche  de  l'œil  droit,  et  d'autre  part  leK 
muscles  rotateurs  de  la  tète  peuvent  être  considérés  pour  bi«n  des  raisons 
comme  appartenant  à  l'appareil  de  la  vision  ;  en  particulier  la  rotation  de  la 
tète  se  produit  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  de  la  rotation  des  yeux. 

Kn  effet,  dans  le  mouvement  de  rotation  de  la  tète,  chaque  demi-tète  consi- 
dérée isolément  se  meut  à  la  façon  d'un  seul  œil.  Elle  est  pourvue  de  deux 
groupes  de  muscles  antagonistes;  les  uns,  les  muscles  de  la  nuque  (splénius, 
petit  oblique  surtout)  tournent  la  moitié  delà  tète  correspondante,  les  droits  vers 
la  droite,  les  gauches  vers  la  gauche,  c'est-à-dire  écartent  l'axe  de  la  moitié  de 
la  tète  considérée  du  plan  médian,  agissent  par  conséquent  comme  des  droits 
externes;  les  autres  sterno-mastoïdien  et  trapèze  tournent  la  moitié  de  la  tète 
correspondante,  les  gauches  vers  la  droite,  les  droits  vers  la  gauche,  c'est-à- 
dire  rapprochent  du  plan  médian  l'axe  de  la  moitié  de  la  tête  considérée,  ce  sont 
(les  droits  internes. 

Ainsi  peut  s'expliquer  que  dans  les  mouvements  synergiques  des  deux  moitiés 
(le  la  tète,  la  rotation  se  fasse,  si  elle  est  gauche,  par  l'action,  d'une  part,  du 
sterno-mastoïdien  et  du  trapèze  droit;  d'autre  part  du  splénius,  du  petit  oblique 
gauche;  les  premiers  agissent  en  effet  comme  droits  internes,  les  seconds  comme 
droits  externes. 

IV  Deux  cas  de  SyxingomyOlie  avec  signe  d'Argyll-Robertson,  par 

MM.  Félix  Rose  et  F.  Lemaître.  (Présentation  de  malade.) 

Depuis  les  communications  de  MM.  Bubinski  et  Charpentier  à  la  Société  de 
Dermatologie  (1899)  et  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  (190i)  il  est  clas- 
sique de  dire  que  le  signe  d'Argyll-Hobertson  vrai,  lorsqu'il  n'acconjpagne  pas 
une  lésion  du  globe  de  l'œil,  du  nerf  optique  ou  de  la  llh  paire,  est  d'origine 
presque  exclusivement  syphilitique;  pour  certains  auteurs  même  ce  signe  recon- 
naîtrait toujours  cette  origine.  Il  y  a  quelque  quinze  ans,  cette  manière  de  voir 
était  loin  de  prévaloir  et  Ton  publia  à  ce  moment  maintes  observations  ayant 
trait  à  d'autres  maladies  nerveuses  organiques  et  en  particulier  à  la  syringo- 
"lyélie,  dans  lesquelles  ce  symptôme  fut  observé.  Le  plus  souvent,  il  est  vrai,  il 
s'agissait  d'une  association  de  la  syringomyélie  avec  le  tabès  ou  la  paralysie 
générale.  Cependant  Schlesinger  dans  sa  monographie  bien  connue  en  retient 
six  cas,  dans  lesquels  cette  association  ne  peut  être  invoquée  :  ce  sont  les  obser- 
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vations  de  Dejerine  et  Mirallié,  de  Berndt,  de  Bruttan,  de  L.  LéTi  et  SauviaeiG, 
de  Maixner  et  de  Préobrajenski.  Nous  n'avons  pu  nous  procurer  les  deux  dernières, 
quant  aux  malades  des  observations  I  des  thèses  de  Uerndt  et  de  Bruttan,  ii> 
présentaient  non  pas  le  signe  d'ArgjlI-Robertson  vrai,  mais  une  immobilitc 
pupillaire  presque  totale  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Par  contre  ieca;:  c^* 
Dejerine  et  Mirallié,  dont  l'examen  oculaire  fut  pratiqué  par  Viaiet,  prè!»enuu 
le  signe  de  Robertson  typique  du  côté  droit.  Il  était  bilatéral  chez  le  malade  dr 
Lévi  et  Sauvineau,  que  l'on  pourrait  h  la  rigueur  considérer  comme  entacbt-  de 
tabès  associé,  à  cause  du  degré  prononcé  de  l'ataxie  motrice  des  4  membres 
Depuis  1902  nous  ne  croyons  pas  qu'aucune  observation  analogue  ait  été 
publiée. 

Nous  avons  eu  l'occasion,  dans  les  services  de  nos  maîtres  le  professeur  Raj^- 
mond  et  le  professeur  Sébileau,  d'étudier  deux  malades  rentrant  dans  la  ca>* 
gorie  des  faits  visés.  Pour  la  première  malade  le  diagnostic  de  sjringomyéiie  ev 
évident;  il  n*estque  très  probable  pour  la  deuxième.  Voici  le  résumé  (1)  de  ces 
observations. 

Observation  I.  —  Mme  Dillm...,  47  ans,  employée  &  la  manufacture  des  tabacs,  ne  pr> 
sente  aucun  antécédent  morbide  digne  d'attention:  mariée  &  2U  ans,  elle  a  quitté  di\  an» 
plus  tard  son  mari,  qui  buvait  et  ne  travaillait  pas.  Elle  en  eut  un  enfant  venu  à  lerme 
ei  mort  à  six  mois  de  méningite.  Elle  n'a  point  fait  de  lausse  coucbe  et  on  ne  peut 
déceler  ni  en  l'interrogeant  ni  en  l'examinant  le  moindre  vestige  d'une  infection  sypiiu- 
tique,  chancre,  plaques  nmqueuses  buccales,  céphalée,  roséole  ou  syphilides  pigmeo- 
taires,  etc.). 

L'atfection  actuelle  débuta  il  y  a  8  ans  par  des  douleurs  lancinantes  du  bras  et  d' 
IVpaule  gauches,  qui  ont  persisté  jusqu'à  aujourd'hui.  Il  y  a  2  ans,  son  bras  gauche  i'e>t 
affaibli  et  est  devenu  maladroit  progressivement,  l'obligeant  de  cesser  tout  travail;  Mi 
mois  après  le  même  temps  survinrent  des  douleurs  violentes  et  irradiées  de  la  nuque  et 
un  enrouement,  d'abord  intermittent,  puis  définitif  de  la  voix.  11  y  a  6  mois  enfin  Hit  3 
commencé  à.  présenter  des  troubles  de  fa  déglutition. 

Ejramen  du  18  avril  1907.  —  La  force  musculaire  est  conservée  dans  les  membres.lt 
tronc,  le  cou  et  la  face.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  davantage  à  gaucbc  qu^^ 
droite.  Ebauche  du  clonus  du  pied  et  signe  de  Babinski  à  gauche.  Pas  d'atrophie  muscu- 
laire, pas  de  troubles  sphinctèriens.  II  e.xiste  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle»  « 
type  syringomyclique  sur  le  bras  gauche,  le  côté  gauche  de  la  moitié  8ui>érieure  Ju 
thorax,  du  cou  et  de  l'arrière-téle  jusqu'au  vertex,  c'est-à-dire  dans  le  domaiue  dc> 
racines  cervicales  et  dorsales  supérieures  gauches.  Gros  troubles  du  sens  des  attitudes 
a  la  main  gauche,  déterminant  de  l'ataxie.  Hémiparésie  gauche  du  voile  du  palais  •  ' 
paralysie  totale  de  la  corde  vocale  gauche.  Pouls  accéléré,  battant  à  12*-. 

L'examen  det  yetw,  pratiqué  obligeamment  par  le   D'   Dupuy-Dutemps,  montra  uQr 
pupille  gauche  rétrécie  avec  signe  d'Argyll-Robertsou,  lu  pupille  droite  étant  normaî* 
Rien  au  fond  de  l'œil.  Légère  parésie  du  droit  externe  gauche,  avec  secousses  nysta^ui- 
ques  parétiques. 

Le  15  octobre,  Tètat  s'était  modifié  légèrement  Au  point  de  vue  moteur  on  constate  une 
grande  maladresse  dans  le  mouvement  d'opposition  du  pouce  et  du  petit  doigt  de  lamtin 
gauche.  La  thermo-analgésie  avait  gagné  le  territoire  du  trijumeau  gauche  et  le  doiu&toe 
des  4  premières  racines  cervicales  droites.  La  sensibilité  au  diapason  fut  trouvée  tiv.- 
diminuée  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche  et  au  genou  gauche,  tremblement  iib.n!* 
laire  bilatéral  de  la  langue. 

Du  côté  des  i/eti.r:  La  pupille  gauche  est  droite,  ne  réagit  pas  &  la  lumière,  sauf  daD> 
son  secteur  inféro-interne.  Elle  réagit  bien  à  l'accommodation.  La  pupille  droite  un  peu 
large  réagit  très  faiblement  et  paresseusement  k  la  lumière,  l'accommodation  est  nor- 
male. 

Le  diagnostic  de  syringomyélie  k  début  simultanément  bulbaire  et  médullaire 

(1)  Pour  les  observations  complètes,  voir:  Rose  et  Lemaitrb,  Hémiplégie  palatùrpiçtr. 
Annales  des  maladies  de  l'oreille,  novembre  1907. 
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est  évident.  L'unilatéralité  des  symptômes  jusqu'à  une  époque  récente,  la 
thermo-analgésie  k  distribution  radiculaire,  l'hémiplégie  palato-larjngée,  les 
douleurs  nucléales  et  scapulaires  continues  et  lancinantes,  la  marche  lente  et 
progressive  de  l'afTection  qui  gagne  actuellement  le  côté  opposé  de  la  moelle 
constituent  un  tableau  caractéristique  de  cette  maladie.  L'existence  du  signe 
d'Argyll-Roberatson  contrôlé  k  plusieurs  reprises  n'est  pas  douteuse  ;  chez  cette 
malade,  il  présente  cependant  du  côté  gauche  une  particularité  :  nous  voulons 
parler  de  la  conservation  d'un  réflexe  k  la  lumière  paresseux  dans  le  segment 
inféro-interne  de  la  pupille.  Il  s'agit  là  d*un  phénomène  à  rapprocher  des  atro- 
phies en  secteur  de  l'iris,  si  fréquemment  associées  au  signe  d'Argyli-Hobertson, 
et  sur  lesquelles  Dupuy-Dutemps  a  récemment  insisté.  Du  côté  droit  le  symptôme 
d'apparition  récente  n'est  pas  total,  en  ce  sens  que  la  pupille  réagit  encore  fai- 
blement, mais  lentement  à  la  lumière  ;  mais  l'opposition  si  nette  entre  le 
réflexe  lumineux  presque  aboli  et  la  réaction  absolument  normale  à  l'accommo- 
dation doit  faire  admettre  de  ce  côté  aussi  l'existence  du  signe  de  Robertsou. 

Mais  peut-on  l'attribuer  ici  à  la  syringomyélie  elle-même?  Nous  pensons  que 
oui.  On  pourrait  d'abord  nous  objecter  qu'il  est  accompagné  d'un  myosis,  asso- 
ciation fréquente  dans  le  tabès  monosymptomatique  oculaire.  Mais  ce  myosis 
n'existe  qu'à  gauche,  c'est-à-dire  du  côté  de  la  lésion  bulbo-médullaire  initiale 
et  qu'il  doit  être  considéré  comme  un  myosis  paralytique,  c'est-à-dire  comme 
l'expérience  incomplète  du  syndrome  sympathique  oculaire,  si  fréquent  et  si 
souvent  unilatéral  dans  la  syringo-bulbie.  Une  objection  plus  grave  peut  être 
basée  sur  ce  fait  que  la  ponction  lombaire  n'a  pas  été  pratiquée  et  que  celle-ci 
aurait  pu  révéler  une  lymphocytose  prononcée.  Nous  l'avons  tentée  trois  fois,  la 
dernière  fois  même  avec  le  secours  de  la  radiographie,  et  nous  n'avons  pu  la 
réussir  à  cause  de  l'obésité  de  la  malade.  Sans  méconnaître  la  valeur  de  la  ponc- 
tion lombaire  au  point  de  vue  du  diagnostic  des  affections  syphilitiques  des 
centres  nerveux  et  tout  en  reconnaissant  combien  est  regrettable  cette  lacune 
de  l'observation,  nous  ferons  remarquer  que  l'évolution  même  du  signe  Kobertson 
dans  ce  cas  rend  vraisemblable  la  production  de  celui-ci  par  le  processus  glio- 
mateux.  En  effet,  tant  que  les  lésions  syringomyéliques  occupèrent  le  côté 
gauche  de  Taxe  nerveux  seul,  le  signe  de  Robertson  resta  localisé  à  l'œil  gauche. 
Depuis  que  le  processus  morbide  a  gagné  le  côté  droit  delà  moelle,  le  symptôme 
pupiliaire  a  fait  son  apparition  au  niveau  de  l'œil  droit.  Et  nous  nous  permet- 
tons de  rappeler  l'existence  du  signe  d'Argyll-Robertson  dans  les  tabès  unilaté- 
raux du  même  côté  que  les  autres  signes  tabétiques  a  été  un  des  premiers  et 
principaux  facteurs  invoqués  par  MM.  Babinski  et  Charpentier  en  faveur  de  l'ori- 
gine syphilitique  du  symptôme.  Enfin  nous  ne  voulons  pas  insister  sur  l'absence 
totale  chez  notre  malade  de  tout  autre  signe  tabétique,  même  le  plus  léger 
(l'ataxie  de  la  main  gauche  étant  sous  la  dépendance  des  troubles  du  sens  des 
attitudes). 

Observation  II.  —  Mme  Eugénie  Por  .  ,  38  ans,  entra  le  28  mars  1906  à  la  Salpêtrière. 
Dans  radolescence  elle  eut  des  crises  d'hystérie.  On  ne  trouve  aucun  signe  permettant 
de  soupçonner  l'existence  d*une  syphilis  ancienne;  un  de  ses  amants  atteints  de  folie  des 
grandeurs  serait  mort  de  la  suite  d*une  crise  délirante  (paralysie  générale?). 

La  maladie  actuelle  a  débuté  brusquement  le  5  juin  1902  par  un  état  nauséeux,  avec 
vertiges  et  bourdonnements  d'oreilles,  vomissements  faciles,  hoquets.  A  la  suite 
(démarche  cérébelleuse.  Le  20  juin  douleurs  violentes  dans  Tépaule  droite,  sensation  do 
lourdeur  et  maladresse  de  la  main  droite  et  diplopie.  Pendant  uu  séjour  en  Savoie  d'août 
à  dOcembre  tous  les  phénomènes  disparaissent,  à  rcxceplioii  de  la  douleur  et  de  la 
maladresse  du  membre  supérieur  droit  En  janvier,  à,  l'Hôtel-Dieu,  au  cours  d'uo  traiv> 
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ment  spôciQque  cllo  est  reprise  d'uDo  nouvelle  crise  de  voDiissements  et  de  vertiges 
d'une  diplopie  qui  dura  1  mois  i/i,  d'un  enrouement  de  la  voix  et  d'un  certain  decr^ 
d'impotence  de  la  jambe  droite.  Do  nouveaux  traitements  hydrargyrîques  institués  iUa> 
les  services  de  M.  Babinski  et  M.  Oulmont  ne  l'améliorèrent  pas. 

Examen  du  4  acril  i906.  — Démarebe  légèrement  cérébelleuse,  surtout  spas^tiqut. .» 
malade  fourche  de  la  jambe  droite.  Force  &  peu  près  normale  dans  les  membres  infeiieLr- 
et  le  bras  gauche.  Grosse  impotence  du  bras  droit,  plus  accusée  à  Textrémité  du  membr 
sans  atrophie,  exagération  bilatérale  des  réflexes  tendineux,  clonus  et  signe  de  Babin<>k: 
bilatérale.  Abolition  des  réflexes  abdominaux  (obésité).  Troubles  sensitifs  aux  trois  modes, 
mats  plus  accusés  par  la  chaleur  qui  est  sentie  comme  un  simple  contact,  dan^»  i.s 
douiaino  des  racines  cervicales  et  des  premières  racines  dorsales  droites  ;  plus  bas  et  Ji 
c6té  gauche  la  malade  interprète  parfois  d'ime  façon  incorrecte.  L'anesthésie  est  d'auUs' 
plus  profonde  que  l'on  se  rapproche  de  la  main.  Sens  des  attitudes  perdu  à  la  main  et 
au  coude  droit  (ataxie),  troublé  aux  orteils  du  pied  droit.  Pas  de  troubles  sphinctérieiu. 
Du  côté  dos  nerfs  crâniens  :  hémyplégie  palalolaryngée  droite.  Réflexe  inastérien  fort 
Tremblement  fibrillaire  de  la  langue. 

Yeuœ  :  pupille  droite,  mydriase,  réagit  à  peineà  un  fort  éclairage,  accommodation  bono^. 
Pupille  gauche,  mydriase  moins  prononcée,  réagit  mieux  à  la  lumière  et  bien  à  raaoa'- 
modation.  Secousses  nystogmiformes. 

Depuis  l'état  de  la  malade  s'est  légèrement  modifié.  Le  côté  gauche  de  la  face  est  uo 
peu  parétique.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  toujours  les  mômes  :  con:»tants  et  plu> 
prononcés  pour  la  chaleur  et  la  piqûre  que  pour  le  tact  dans  les  racines  ccrvirales  et  dor 
sales  supérieures  droites,  ils  sont  légers  et  disparaissent  par  la  sommation  partout  ailleurs 
Cependant  le  membre  inférieur  droit  est  plus  atteint  que  le  gauche.  Stéréoajçno^ie  gaurbe 
absolue.  Par  mouienls  il  existe  de  Thypoesthésie  tactile  sur  le  côté  droit  de  la  face.  Là 
spasticité  des  membres  du  côté  droit  a  plutôt  augmenté  â  la  jambe  ;  les  réflexes  du 
poignet  droit  sont  moins  forts.  11  existe  de  l'atrophie  du  deltoïde,  de  la  partie  inférieur- 
dû  trapèze,  de  la  région  sus-épineuse  à  droite  ;  légère  atrophie  des  éminences  thénar  et 
hypothénar  droites. 

Examen  destieux  du  19  juin  1907  (Dapuy-Dutemps).  —  Pas  de  lésions  du  fond  de 
l'œil,  parésio  du  grand  oblique  et  du  droit  externe  droits  avec  secousses  nystagmiquts 
saccadées.  Pupilles  inégales  dr>g.  Signe  d*ArgylI  à  droite. 

La  ponction  lombaire  a  été  pratiquée  deux  fois  :  en  1904  à  la  Charité  et  en  sep- 
tembre 1907.  Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contenait  pas  d'éléments  cellulaires. 

Chez  cette  malade  le  diagaostic  de  syriagomyélie  est  moins  évident  que  cb«z 
notre  première  malade.  Il  ne  se  fait  que  par  exclusion.  L'évolution  en  deux 
temps,  avec  guérisoii  incomplète  après  la  première  attaque  bulbaire,  exclut 
d*ores  et  déjà  Tidée  d'une  tumeur  et  d'une  apoplexie  bulbaire.  La  thrombose  de 
la  vertébrale  se  caractérise  par  un  ensemble  clinique  qai  n'est  pas  réalisé  ici. 
La  sclérose  en  plaques  ne  produit  pas  de  troubles  sensitifs  radie ulaires  ni  de& 
paralysies  bulbaires  unilatérales.  La  syphilis  diffuse  du  bulbe  et  de  la  moelle 
n'évolue  pas  par  à-coups,  et  produit  une  lympbocjtose  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  D'un  autre  côté  le  début  apoplectiforme  du  côté  du  bulbe  est  fré- 
quent dans  la  syringomyclie,  et  les  sjrmptômes  y  ont  l'habitude  de  rétrocéder 
partiellement  jusqu'au  moment  où  ils  deviennent  définitifs;  l'hémiplégie  palato- 
laryngée,  les  troubles  sensitifs  radlculaircs  et  Tuoilatéralité  presque  absolue  des 
symptômes  sont  encore  en  faveur  de  la  syringomyélie,  etc. 

Quant  au  signe  d'Argyll-Kobertson,  il  siège  encore  du  même  côté  que  les 
troubles  parétiques  bulbaires  et  nous  paraît  pour  les  raisons  données  pins  haut 
devoir  être  rattaché  au  processus  cavitaire.  En  tout  cas  la  syphilis  n*est  pas  ea 
jeu  :  car  ici  nous  avons  de  la  mydriase  et  pas  de  Ijmphocytose  rachidienne. 

Voici  donc  deux  malades  qui  montrent  que  l'on  peut  rencontrer  dans  la  syrin- 
gomyclie à  siège  élevé  le  signe  d'Argyll-Robertson  authentique,  évoluant  lie 
concert  avec  les  autres  symptômes  de  l'affection,  occupant  d'abord  le  seul  côté 
lésé,  puis  apparaissant  de  l'autre  côté  en  même  temps  que  la  lésion  franchit  la 
ligne  médiane.  Cette  évolution,  Tabsence  d'antécédents  spéciûqueSy  l'absence  de 
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lympbocytose  dans  Tun  des  cas  prouvent  que  le  signe  de  Robertson  pent  exister 
en  dehors  de  Tinfection  syphilitique  des  centres  nerveux  et  que,  si  la  règle 
établie  par  MM.  Babinski  et  Charpentier  est  le  plus  souvent  vraie  dans  la  pra- 
tique,  elle  n'en  rencontre  pas  moins  des  exceptions  certaines. 

M.  J.  Babinski.  —  Nous  n'avons  pas  soutenu  M.  Charpentier  et  moi  que  le 
signe  d*Argyll  fût  absolument  pathognomonique  de  la  syphilis  (1).  Nous  l'avons 
considéré  seulement  comme  un  signe  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise  d'une 
très  grande  valeur  et  je  crois  que  notre  opinion  est  aujourd'hui  k  peu  près  uni- 
versellement admise. 

Mais  si  on  n'est  pas  en  droit  d'afûrmer  que  ce  signe  soit  tout  à  fait  caracté- 
ristique de  la  syphilis,  il  n'est  pas  non  plus  démontré  qu'il  puisse  être  sous  la 
dépendance  de  quelque  autre  cause  et  les  observations  de  M.  Rose  ne  sont  pas 
probantes  à  cet  égard.  Ne  sait-on  pas  que  la  syphilis  à  son  urigine  peut  être 
méconnue  et  que  la  lymphocytose  peut  manquer  dans  certains  cas  de  tabès 
ancien?  Si  l'on  venait  à  constater  l'accident  initial  de  la  syphilis,  le  chancre, 
chez  des  sujets  présentant  le  signe  d'Argyll,  on  aurait  là  un  argument  autre- 
ment sérieux  en  faveur  de  la  thèse  soutenue  par  M.  Rose  ;  mais  jusqu'à  présent 
on  n'a  pas  encore  rapporté  de  faits  de  ce  genre. 

M.  Dejerinb.  —  La  malade  dont  parle  M.  Rose  et  dont  j'ai  publié  l'observa- 
tion en  1895  avec  mon  élève  Mirallié,  était  atteinte  d'une  syringomyélie'avec 
hémiatrophie  gauche  de  la  face.  Les  phénomènes  oculaires  étaient  les  suivants  : 
à  gauche,  du  côté  de  l'atrophie  de  la  face,  enfoncement  du  globe  de  l'œil, 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale.  De  ce  côté,  myosis  léger  avec  conserva- 
tion du  réflexe  à  la  lumière  et  &  la  convergence.  A  droite,  mydriase  moyenne 
avec  absence  de  réaction  à  la  lumière  et  conservation  du  réflexe  de  la  conver- 
gence. L'autopsie  pratiquée  depuis  a  montre  les  lésions  de  la  syringomyélie, 
sans  lésions  tabétiques  concomitantes.  Il  s'agit  donc  bien  ici  d'un  cas  de  signe 
d'Argyll-Robertson  unilatéral  chez  une  femme  non  tabétique  et  pour  lequel  on 
ne  peut  invoquer  la  syphilis.  Je  rappellerai  encore  que  dans  la  névrite  intersti- 
tielle bypertrophique  on  observe  le  signe  d'Argyll- Robertson  et  sans  que  la 
syphilis  puisse  être  incriminée.  Ici  les  lésions  médullaires  ont  une  topographie 
tout  à  fait  semblable  à  celle  du  tabès  et  ne  relèvent  certainement  pas  de  la 
même  cause,  c'est-à-dire  de  la  syphilis.  Somme  toute,  si  le  signe  d'Argyll- 
Hobertson  s'observe  surtout  chez  des  syphilitiques,  les  faits  précédents  montrent 
que  cette  règle  souffre  des  exceptions. 

(1)  Voici  ce  que  nous  avons  écrit  à  ce  sujet  : 

a)  «  Nous  nous  croyons  donc  en  droit  de  conclure  de  ces  observations  que  rabolition 
du  réflexe  des  pupilles  &  la  lumière,  dans  les  conditions  spéciOées  plus  haut,  constitue, 
conformément  à  nos  prévisions,  un  signe  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise  d'une  très 
grande  valeur  et  rend  l'existence  de  cette  infection  tout  au  moins  très  probable  chez  les 
individus  qui  le  présentent.  (Bulletins  de  la  Société  de  Dermatologie,  13  juillet  1899). 

&)  «  Dans  un  travail  présenté  il  y  a  deux  ans  à  la  Société  de  Dermatologie,  nous 
^vons  cherché  à  établir  que  l'abolition  des  réflexes  des  pupilles  et  plus  particulièrement 
du  réflexe  à  la  lumière,  quand  elle  est  permanente,  qu'elle  est  l'expression  d'une  lésion 
limitée  à  l'appareil  des  réflexes  pupillaires,  c'est-à-dire  qu'elle  n'est  liée  à  aucune  altéra- 
tion du  globe  oculaire  et  du  nerf  optique  et  n'est  pas  associée  à  une  paralysie  de  la 
111*  paire,  constitue  un  signe  de  syphilis  acquise  ou  de  syphilis  héréditaire  presque  &i- 
^onloutà  fait  pathognomonique.  {Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  17  mai  1901). 
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V.  Sur  un  cas  de  Compression  de  la  Moelle  associée  à  un  Syndrome 
de  la  Queue  de  Cheval,  par  MM.  Henri  Claude  et  Paul  Toucuabd. 

Le  cas  que  nous  présentons  k  la  Société  est  d'une  interprétation  délicate  mm 
nous  paraît  pouvoir  être  considéré  comme  répondant  à  deux  ordres  de  lésions, 
médullaires  et  radiculaires,  si  Ton  s'en  rapporte  aux  acquisitions  faites  dans  fes 
dernières  années  relativement  à  la  séméiologie  des  altérations  de  la  partie  ter- 
minale de  la  moelle  et  de  la  queue  de  cheval.  Cette  question  présentant  ao 
intérêt  pratique  considérable  au  point  de  vue  de  l'intervention  Ihérapeutiqoe 
qui  peut  être  la  conséquence  du  diagnostic  topographique,  il  n'était  pas  inuliie 
de  discuter  les  éléments  du  problème  que  suscite  l'histoire  clinique  de  notre 
malade  : 

Il  s'agit  d'un  liomme  de  43  ans,  architecte,  d'une  constitution  médiocre,  faiblemert 
musclé  et  notablement  amaigri. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  49  ans  de  phtisie  chronique.  Mère  bieo  por- 
tante âgée  de  70  ans.  Le  malade  a  eu  12  frères  et  sœurs  dont  7  sont  encore  vivants. 

Pas  de  renseignements  précis  pur  ceux  qui  sont  morts,  si  ce  n'est  que  Tun  est  mort  ce 
méningite,  un  autre  de  fièvre  typhoïde  à  6  ans. 

Parmi  ceux  qui  sont  encore  vivants  :  un  frère  est  goutteux  ;  un  autre  présente  (k 
rhumatisme  articulaire  ;  une  sœur  est  très  nerveuse  et  eut  des  convulsions  dans  sa  jeu- 
nesse ;  les  autres  frères  et  sœurs  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Antécédents  personneii.  —  Toujours  bien  portant  jusqu'à  Tâge  de  20  à  21  ans  ;  vésié- 
tations  balano-prcputialcs  (crêtes  do  coq)  ;  guéries  à  20  ans  par  de  Talun  ;  aucune  ulcé- 
ration; aucun  accident  suspect  à  la  suite.  Pas  de  sypliilis  connue.  Deux  ou  trots 
blennorragies.  A  celle  époque,  excès  sexuels.  —  A  22  ans  douleurs  stomacales  ;  sensation 
de  pesanteur  après  les  repas  ;  parfois  vomissements  (après  les  repas)  ;  nausées  mati- 
nales. Toutefois  le  malade  dormait  bien,  sans  cauchemars,  sans  crampes  dans  les 
mollets.  II  ne  faisait  pas  d'excès  d'alcool.  A  25  ans,  le  malade  se  souvient  avoir  éprouvé 
pendant  quelque  temps  des  douleurs  lombaires,  s'accompagnant  de  fatigue  et  de  courba- 
tures dans  les  jambes.  Cet  état  dura  peu  et  semble  avoir  été  dû  au  surmenage.  — 
A  32  ans  (en  1900)  il  se  marie.  Une  fausse  couche  de  3  mois  au  début  du  mariage.  Unelil!<! 
ayant  aujourd'hui  9  ans.  Une  autre  âgée  de  7  ans  1/2.  Une  troisième  âgée  de  3  ans 

Affection  actuelle.  —  En  1902  déjà,  le  malade  s'aperçoit  par  instants  d'une  sensation  de 
faiblesse  dans  les  jambes  lorsqu'il  est  resté  debout  pendant  un  certain  temps,  à  sa  tablt 
à  dessin  par  exemple.  11  n'est  nullement  gêné  &  ce  moment  pour  la  marche  ;  il  n'a  oi 
crampes  dans  lés  jambes,  ni  douleurs  d'aucune  sorte  :  ces  phénomènes  ne  se  présentent 
qu'à  la  suite  d'une  station  debout  prolongée. 

En  1903  :  la  faiblesse  des  jambes  a  tendance  à  s'accentuer  ;  il  y  a  quelques  crampes 
dans  les  mollets  pendant  la  nuit. 

C'est  au  mois  d'août  1904  que  le  malade  fait  commencer  le  début  de  sa  maladie  :  A  ce. 
moment,  il  part  en  voyage  étant  en  parfaite  santé.  Le  lendemain  de  son  départ  il  e$t 
obligé  de  faire  une  marche  de  12  kilomètres.  Dès  qu'il  se  met  en  marche,  il  se  sent  }e> 
jambes  lourdes  ;  à  mesure  qu'il  avance,  cette  sensation  va  en  «'accentuant  :  ses  jambes 
lut  semblent  être  on  plomb  ;  il  est  obligé  de  faire  des  efforts  considérables  pour  avancer 
de  quelquos  pas.  Cette  lourdeur  siégeait  d'une  façon  égale  dans  Tune  et  l'autre  jambe. 
Il  put  arriver  cependant  au  terme  de  son  étape,  mais  avec  une  peine  inouïe  et  après 
avoir  fait  des  haltes  presque  à  chaque  pas.  II  put  rentrer  a  Paris  le  lendemain  Le$ 
jambes  étaient  toujours  aussi  paralysées.  Il  éprouvait  une  gène  extrême  &  faire  quelques 
pas,  mais  le  pouvait  cependant.  Il  se  reposa  pendant  quelques  jours  et  la  paraplésie 
s'améliora  sulfisamment  pour  qu'il  pût  reprendre  son  travail  et  même  marcher  ?aii> 
l'aide  d'une  canne.  Cette  amélioration  persista  pendant  environ  un  mois,  mais  ne  » 
maintint  pas  :  il  fut  alors  obligé  de  se  servir  d'une  canne  qu'il  n'a  pas  quittée  depuis. 

En  i>eptembre  1904  (un  mois  après  l'apparition  de  la  paraplégie)  il  commença  à  éprou- 
ver un  peu  de  difRculté  pour  retenir  les  matières.  II  sentait  encore  à  ce  moment  le 
besoin  d'aller  à  la  selle:  il  sentait  passer  les  matières;  mais  il  ne  pouvait  les  retenir. 

En  novembre  1904  (environ  2  mois  après  l'apparition  de  la  paraplégie)  rétention  com- 
plète d'urine  :  vessie  globuleuse,  l'urine  s'échappe  goutte  à  goutte  par  regorgement  On 
fut  obligé  de  le  sonder  et  depuis  cette  époque,  il  continua  i\  employer  la  sonde. 

Cet  état  (paraplt'>gie,  incontinence  des  matières,  parésie  vrsicale)  persista  pendant  i9Û3 
et  1906  et  s'accompagna  de  douleurs  dans  les  deux  jambes,  surtout  la  gauche  Au  débat 
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elles  n'étaient  pas  très  vives,  intermittentos  ;  elles  siégeaient  dans  la  région  anti'TO- 
t>x  terne  de  la  jambe  sur  la  face  externe  du  pied  et  sur  les  deux  derniers  orteils.  Du  côté 
droit  elles  occupaient  la  même  région,  mais  étaient  moins  vives  et  s'accompagnaient  de 
crampes  qui  déterminaient  la  flexion  des  orteils.  Mais  ces  douleurs  d'abord  peu  intenses 
ne  tardèrent  pas  à  devenir  intolérables  et  presque  permanentes  surtout  ]a  nuit  ;  elles 
s'atténuaient  un  peu  pendant  la  marcbe  ;  elles  s'accompagnaient  toujours  de  crampes  et 
lorsqu'elles  avaient  disparu  laissaient  une  sensation  de  chaleur  dans  la  région  primitive- 
ment contractarée.  En  outre,  le  malade  éprouvait  une  sensation  permanente  de  froid 
aux  fesses. 

Ajoutons  enfin  que  depuis  le  début  de  l'affection  (vers  novembre  1904)  le  malade  a 
perdu  toute  espèce  de  désir  vénérien  avec  absence  complète  d'érection. 

Actuellement  les  phénomènes  pathologiques  consistent  uniquement  en  une  paraplégie 
des  membres  inférieurs.  Il  n'existe  absolument  rien  du  côté  de  la  face,  du  cou,  des 
membres  supérieurs  ou  du  tronc. 

Nous  étudierons  les  désordres  présentés  par  le  malade  d'une  façon  systématique  : 
1*  Troubles  moteurs.  —  Le  malade  n'est  pas  entièrement  confiné  au  lit.  Il  marche,  mais 
difficilement  et  peut  rarement  se  passer  de  canne.  Ce   qui  frappe  d'abord  pendant  la 
marche,  c'est  la  difl<érence  que  l'on  constate  entre  l'attitude  du  membre  inférieur  gauche 
et  celle  du  membre  inférieur  droit. 

Du  côté  gauche,  le  malade  steppe  franchement,  comme  un  polynévri tique.  Il  relève 
très  haut  les  genoux  et  pose  d'abord  la  pointe  du  pied  qui  retombe  ballante  sur  le  sol. 
Lorsque  le  pied  gauche  repose  sur  le  sol,  le  genou  s'incline  fortement  au  dedans  et  la 
jambe  fait  alors  avec  la  cuisse  un  angle  obtus  fortement  ouvert  en  dehors. 

Du  côté  droit  au  contraire,  à  chaque  pas,  le  pied  décrit  un  demi-cercle  en  dehors  pour 
se  poner  d'arrière  en  avant  et  la  marche  rappelle  ainsi  la  marche  en  fauchant  des  hémi- 
plégiques. De  ce  côté  le  pied  se  relève  suffisamment  et  c'est  le  talon  qui  touche  d'abord 
le  sol.  La  station  debout  est  rendue  difficile  par  suite  de  la  parésie  musculaire.  Mais  il 
n'y  a  ni  incoordination,  ni  Romberg  véritable.  Si  l'on  recherche  l'état  de  la  motilité  seg- 
ment par  segment,  on  trouve  : 

A  gauche  :  —  Au  pied,  la  flexion,  l'extension  et  les  mouvements  de  latéralité  sont  abso- 
lument nuls,  c'est  le  pied  ballant  de  la  polynévrite.  A  la  jambe  :  l'extension  de  la  jambe 
sur  la  cuisse  est  assez  bonne,  la  flexion  est  très  afi'aiblie.  A  la  cuisse,  la  flexion  et  l'ex- 
tension sur  le  bassin  sont  assez  bonnes. 
L'adduction  des  cuisses  est  bonne.  L'abduction  des  cuisses  est  nulle. 
A  droite  :  —  Pied  :  la  flexion  est  assez  bien  con«ervéc,  l'extension  est  très  faible  (mais 
est  possible),  les  mouvements  do  latéralité  sont  faibles.  Jambe:  l'extension  sur  la  cuisse 
est  bonne,  la  flexion  est  faible  (mais  moins  qu'à  gauche).  Cuisse  :  même  état  que  du  côté 
gauche:  l'abduction,  quoique  très  affaiblie,  est  possible. 

En  résumé,  le^  muscles  atteints  sont  les  mêmes  des  deux  côtés,  mais  ils  sont  beau- 
coup plus  touché  à  gciucbe  qu'à  droite.  Ce  sont  les  muscles  innervés  par  le  sciatiquc  qui 
s>ont  atteints,  ceux  innervés  par  le  crural  ayant  conservé  leur  force  d'une  façon  à  peu 
près  intacte. 

2*    Troubles  trophiques.  —  Amyotrophie  considérable   des    deux  jambes,  surtout  à 
gauebe. 
Mollet  gauohe  :  23  centimètres  (à  15  centimètres  de  la  rotule). 
Mollet  droit  :  26  centimètres  (à  15  centimètres  de  la  rotule). 
Cuisse  gauche  :  38  centimètres  (à  48  centimètres  de  la  rotule). 
Cuisse  droite  :  39  centimètre**  (à  i8  centimëlres  de  la  rotule). 

Région  postérieure  de  la  cuisse  très  atrophiée  surtout  à  gauche  (fléchisseurs  de  la 
jambe).    Muscles   fessiers  et  tenseur  du    fascia  lata    considérablement    atrophiés   des 
deux  f.'ôtés.  mais  surtout  à  gauche.  (A  gauche  la  jambe  est  une  véritable  jambe  de  coq  :  elle 
est  toujours  froide  et  violacée.) 
3*  Troubles  des  réactions  électriques.  (Examen  de  M.  Huet.) 

Membre  inférieur  gauche.  —  D.  R.  assez  prononcée  dans  tout  le  domaine  des  nerfs  scia- 
tiques  poplités  interne  et  externe.  Diminution  de  l'excitiibilité  faradique  et  galvanique 
sans  D.  R.  dans  le  domaine  du  tronc  du  sciatiquc;  grande  diminution,  sans  D.  R.  appa- 
rente actuellement,  sur  le  tenseur  du  fascia  lata. 

Très  grande  diminution  sans  modifications  qualitatives  de  D.  R.  actuellement  contes- 
tables sur  les  muscles  fessiers.  Réactions  électriques  bien  conservées  dans  le  domaine 
du  nerf  crural  et  du  nerf  obturateur. 

Membre  inférieur  droit.  —  Présentait  en  octobre  1906  des  traces  de  D.  R.  sur  les  jumeaux 
et  le  long  péronier.  Ces  troubles  existent  encore  mais  sont  moins  accentués. 
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Le  jambier  antérieur  et  Tcxtenseur  commun  des  orteils  présentent  au  contraire  éti 
r«^actions  sensiblement  norinaie». 

Egalement  n'actions  bien  conâervées  sur  les  muscles  de  la  cuisse  (crural,  obturatru^ 
sciatique)  sur  le  tenseur  du  fa  scia  lata  et  sur  les  fessiers. 

4»  Troubles  de  la  réflectivité. 

Réflexe  plantaire  :  à  gauche  :  aucun  mouvement. 

Réflexe  (Babinski)  :  à  droite  :  k-gère  tendance  à  l'extension. 

Réflexe  d'Oppenheim  :  à  gauche  :  rien. 

Réflexe  d'Oppenheim  :  à  droite  :  même  extension  nette. 

Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Réflexe  achilléen  :  à  gauche  :  nuf;  à  droite  :  ébauché  avec  mouvement  de  latéralité  du 
pied. 

Réflexes  rotuliens  :  exagérés  des  deux  côtés,  plus  vifs  &  droite. 

Réflexe  crémastérien  :  fort  à  droite,  un  peu  moins  fort  à  gauche. 

Réflexe  abdominal  inférieur  :  très  faible  des  doux  côtés. 

Réflexe  abdominal  supérieur  :  conHcrvé  des  deux  côtés. 

Les  troubles  sensitifs  consistent  en  une  anestliésie  complète  des  bourses,  de  la  peàa. 
du  périnée  et  de  la  marge  de  l'anus.  Ill«,  Vl«,  V«  paires  sacrées.  Sur  les  membre««  infé- 
rieures, anestliésie  des  fesses  et  de  la  partie  postérieure  des  deux  cuisses  et  des  dtuv 
Jambes  suivant  une  bande  correspondant  aux  I'*  et  II"  paires  sacrées  et  V*  lombair»» 
An  niveau  des  pieds,  il  existe  une.  anesihésie  complète  des  deux  derniers  orteils,  aio-- 
que  du  dos  et  de  la  {tlante  du  pied  dans  leur  tiers  externe.  Sur  le  reste  du  pied  la  seoM- 
bilité  persiste,  mais  très  alfaiblie.  11  n'existe  de  troubles  du  sens  des  attitudes  qu'au  oiveâu 
des  orteils  du  pied  gauche.  Partout  ailleurs  les  attitudes  sont  normalement  reconnues. 

6°  Troubles  $phinctériens.  —  Sphincter  anal  :  constipation  :  le  malade  est  oblige  de 
prendre  des  lavements  avec  une  longue  sonde  pour  vider  son  rectum.  11  ne  pourrait 
retenir  volontairement  les  matières.  Il  ne  sent  passer  ni  les  matières,  ni  la  soode  lors- 
qu'il prend  des  lavements. 

Vetiie.  —  Rétention  depuis  le  début  de  la  maladie  11  se  sonde  deux  fois  par  jour.  Seot 
passer  la  sonde,  mais  faiblement.  Éprouve  rarement  le  besoin  d'uriner. 

Appareil  génital.  —  Absence  d'érections  depuis  le  début  de  la  maladie.  Pertes  sémi- 
nales. 

Touterois  depuis  2  mois  a  eu  quelques  érections  incomplètes  suivies  d'éJaculatioD 
rapide  sans  sensation  voluptueuse. 

7*  Aucun  phénomène  oculaire  à  l'examen  de  M.  Dupuy-Dutemps.  La  ponction  lombaire 
donne  une  très  légère  lymphocytose.  La  colonne  vertébrale  n'est  douloureuse  en  aucun 
point.  Klle  est  assez  souple  :  le  malade  se  baisse  correctement  pour  ramasser  un  obj^î 
à  terre. 

La  radio^cniphie  n'a  pas  donné  de  renseignements  intéressants  à  signaler. 

Nous  devons  rechercher  maintenant  si  les  symptômes  que  nous  avons 
observés  répondent  à  une  lésion  radiculaire  ou  à  une  lésion  médullaire  ou  à  une 
association  des  deux  ordres  de  lésions. 

Il  y  a  une  première  catégorie  de  symptômes  qu'il  convient  de  mettre  tout 
d'abord  en  relief,  ce  sont  les  phénomènes  d'ordre  spasmodique  caractérisés  par 
l'exagération  des  réflexes  rotuliens,  des  deux  côtés,  les  douleurs  crampoîdes  do 
membre  inférieur  droit,  enfin  le  phénomène  d'Oppenheim  très  net  de  ce  côté 
Ces  symptômes  ne  peuvent  être  attribués  à  une  lésion  radiculaire,  ils  traduisent 
soit  une  compression  extérieure  de  la  moelle^  soit  un  étranglement  par  un  foyer 
de  méningo-myélite,  lésion  occupant  la  portion  moyenne  de  la  moelle  lombaire, 
irritant  la  Tole  pyramidale,  environ  vers  le  III*  segment,  ce  qui  explique  laper- 
sistence  du  réflexe  crémastérien  (ï"  segment  lombaire),  l'exagération  du  réflexe 
rotulien  (III*  et  IV'  segments  lombaires),  cette  lésion  est  surtout  accusée  à  droite 
comme  le  prouvent  aussi  les  phénomènes  de  spasmodicité. 

Mais  la  lésion  médullaire  ne  cause  pas  les  troubles  de  sensibilité  des  membres 
inférieurs,  la  paralysie  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  à  gauche,  les 
troubles  des  sphincters  et  du  sens  génital,  car  une  telle  lésion  devrait  occuper 
toute  la  partie  centrale  de  la  moelle  du  côté  gauche  depuis  le  dernier  segment 
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lombaire  jusqu'au  cône   terminal,  lequel  serait  altéré  aussi  à  droite.   Or  les 
troubles  de  la  sensibilité  ne  sont  pas  aussi  accusés  que  ceux  qu'on  observe  dans 
les  lésions  destructives  complètes  de  la  moelle  sacrée  et  du  cône,  et  de  plus  il 
n'y  a  pas  de  dissociation,  les  troubles  sphinctériens  et  génitaux  n'ont  pas  l'in- 
tensité  qui  est  propre  aux  lésions  destructives  de  cette  région  de  la  moelle. 
N'cst-il  pas  plus  simple  d'admettre  que  la  cause  de  compression  (néoplasme, 
tuberculome,  méningite,  etc.)  qui  existe  au  niveau  de  la  moelle  lombaire  étend 
son  action  beaucoup  plus  bas  non  plus  sur  la  moelle,  mais  sur  les  racines  sacrées, 
peut-être  au  niveau  des  dernières  vertèbres  lombaires.   Une   pachj méningite 
bacillaire  engainant  les  racines  au-dessous  de  la  terminaison  de  la  moelle  et 
particulièrement  celles  du  côté  gauche,  n'aurait-elle  pas  pour  effet  de  provo- 
quer des  troubles  de  sensibilité  localisés  comme  ceux  que  nous  avons  relevés, 
ainsi  que  les  troubles  moteurs  et  trophiques  disposés  sur  le  territoire  des  muscles 
innervés  par  le  plexus  sacré?  Le  caractère  des  douleurs  éprouvées  par  le  malade 
au  début  do  l'affection,  l'évolution  des  altérations  des  réactions  électriques,  la 
disparition  de  la  D.  R.  sur  certains  groupes  musculaires  plaident  en  faveur  de 
cette    hypothèse.    Enfin  le  faible  degré  des  troubles   sphinctériens  où  l'anes- 
thésie  joue  un  rôle  plus  important  que  le  relâchement  des  muscles,  la  diminution 
des  troubles  génitaux,  nous  conduisent  à  admettre  l'existence  d'une  compres- 
sion modérément  destructive  des  racines  de  la  queue  de   cheval,   notamment 
les  quatre  dernières  sacrées,  beaucoup  plus  accusée  à  gauche  pour  les  racines 
antérieures  surtout.  Ces  lésions  radlculaires  auraient  niême  pour  cfTet  d'atté- 
nuer les  manifestations  de  la  compression  médulUire  du  côté  gauche  au  niveau 
de  la  région  lombaire,  ce  qui  expliquerait  la  discordance  entre  les  symptômes 
spasmodiques  observés  du  côté  droit,  et  la  paralysie  flasque   de  la  jambe  & 
gciuche. 

Nous  avons  dit  que  nous  placerions  la  lésion  dans  le  canal  vertébral  au  niveau 
des  dernières  vertèbres  lombaires  et  l'on  pourrait  nous  objecter  que  l'intégrité 
des  racines  lombaires  (à  l'exception  de  la  V«  lombaire)  s'accorde  mal  avec  cette 
hypothèse.  Puisque  les  racines  lombaires  sont  indemnes,  c'est  que  la  lésion 
occupe  le  canal  sacré.  Mais  on  sait  que  dans  des  cas  où  la  compression  (tumeurs, 
pachyméningîte)  paraissait  étendue  à  tout  l'épanouissement  des  racines  au-des- 
sous de  la  moelle,  on  a  été  souvent  étonné  de  constater  que  certaines  d'entre  elles, 
bien  qu'engainées  par  la  néoplasie,  étaient  restées  intactes.  Il  peut  eu  être  de 
même  ici  ;  c'est  d'ailleurs  un  fait  bien  connu  que  les  symptômes  provoqués  par 
les  néoplasies  de  la  moelle  ou  des  méninges  sont  toujours  beaucoup  moins 
accusés  que  l'étendue  de  la  lésion  ne  le  laisserait  supposer.  EnGn  la  situation 
plus  extérieure  des  racines  lombaires  par  rapport  aux  racines  sacrées  pourrait 
les  mettre  à  l'abri  de  certaines  causes  de  compression.  Ainsi  une  lésion  frap- 
pant au  niveau  des  dernières  vertèbres  lombaires  les  racines  sacrées  plus  mé- 
dianes que  les  racines  lombaires  et  remontant  d'une  façon  plus  ou  moins  con- 
tinue jusqu'au  niveau  du  III«  segment  lombaire  sur  lequel  elle  exercerait  une 
compression  bien  accusée,  donnerait  le  tableau  clinique  que  nous  avons 
observé.  Nous  serions  donc  conduits  à  supprimer  cette  cause  de  compression  en 
intervenant  sur  la  partie  moyenne  de  la  colonne  lombaire.  En  effet  le  traite- 
ment spécifique  longtemps  prolongé  ayant  été  sans  efTet^  nous  estimons  que 
l'hvpothése  d'un  tuberculome  méningé  est  satisfaisante,  à  cause  des  antécé- 
dents du  malade  et  de  la  lymphocjtose  du  liquide  rachidien  et  que  dans  ces  con- 
tlitions  il  est  rationnel  de  chercher  à  libérer  les  racines  par  une  opération. 
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VI.    Sclérose  en  Plaques  et  Polynévrite    Éthylique  associées,  par 

H.  Claude  et  E.  Oppert. 

Si  les  formes  frustes  ou  anormales  de  la  sclérose  en  plaques  tendent  de  plus 
en  plus  à  occuper  une  place  importante  en  pathologie  nerveuse,  il  semble  qoé* 
les  associations  morbides  de  cette  affection  ne  soient  pas  fréquentes.  Une  intoxi- 
cation telle  que  réthjlisme  peut,  en  envahissant  momentanément  un  sjstéra-r 
nerveux  déjà  touché  par  la  sclérose  en  plaques,  masquer  ses  signes  et  suspendre; 
le  diagnostic;  c'est  dans  la  coïncidence  de  polynévrite  éthjlique  et  de  sclérosv 
multiple  que  réside  précisément  l'intérêt  de  l'observation  suivante  : 

Mme  L...,  âgée  de  44  ans,  sans  hérédité  intéressante  et  sans  passé  pathologique  cfaarzt 
(scarlatine  à  lu  ans),  s'est  mariée  à  un  menuisier  qui  nie  toute  spécificité  et  dentelle  a 
eu  deux  enlants  bien  portants. 
Pendant  de  longues  années,  ce  fut  une  excellente  ménagère. 

En  1902-03,  eiid  commence  a  absorber  de  temps  en  temps  du  vulnéraire  avant  d'aller 
vendre  dans  les  marchés  mobiles. 

Le  l*r  janvier  1904,  elle  se  disposait  à  aller  prendre  le  train,  quand  brusquement,  dac> 
la  rue,  ses  jambes  se  dérobent.  Elle  n'a  jamais  marché  normalement  depuis  cette  date, 
puis  pou  A  peu.  les  mains  sont  devenues  maladroites  pour  les  besognes  délicates. 

La  dysarthris  a  débuté  environ  deux  mois  après,  en  mars  1904.  D'abord  passagère  et 
coïncirlant  avec  une  parésie  faciale  gauche  et  du  membre  inférieur  gauche,  cette  dvsâr- 
thrio  aurait  disparu  en  juillet  1904. 

Suit  une  période  de  régression  pendant  laquelle  i'ataxie  diminue,  mais  persistent  de« 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs  que  la  malade  avait  déjà  signaU^es  auparavant. 

Dans  une  troisième  période  qui  daterait  d'octobre  1906,  Mme  L...  absorbe  quantité  de 
rhum  et  de  vulnéraire  et  les  conséquences  de  ces  excès  éthyliqnes  ne  tardent  pas  à  fv" 
faire  sentir. 

Les  douleurs  des  membres  inférieurs  s'accusent  de  plus  en  plus.  Le  sommeil  est 
troublé  par  des  cauchemars.  L'état  mental  se  modiGe. 
Elle  est  admise  dans  le  service  du  professeur  Raymond,  le  18  mars  1907. 
Cette  femme  de  44  ans  est  vieillie  avant  l'âge.  Elle  regarde  d'un  air  inquiet  quand  on 
s'approche  d'elle. 

Dès  qu'on  soulève  ses  couvertures,  elle  s'écrie  d'un  air  pleurard  :  «  Surtout,  ne  mt 
coupez  pas  les  jambes.  »  Le  puérilisme  est  manifeste.  La  compréhension  est  ^suffisante, 
le  raisonnement  logique,  l'attention  moyenne.  La  mémoire  des  faits  anciens  est  con- 
fuse, celle  des  faits  récents  est  plus  nette. 
L'orientation  dans  le  temps  est  défectueuse. 
Les  réactions  émotives  d'ordre  affectif  sont  puérilement  exagérées. 
Mme  L...  s'exprime  avec  assez  de  facilité;  elle  emploie  les  termes  propres.  Sa  parole, 
d'explosive  et  de  scandée,  est  devenue  traînante,  hésitante,  monotone.  Elle  ne  peut  ré> 
péter  correctement  los  mots  difïlciles  comme  •  incompatibilité  «. 

La  mimique  faciale  est  active  et  on  ne  note  aucun  tremblement  fibrillaire  de  la 
langue. 
Le  réflexe  massélérin  est  vif. 

Les  pupilles  sont  égales,  les  réflexes  sont  normaux. 
Le  fond  de  l'œil  est  indemne. 

Dans  toutes  les  positions  des  globes  oculaires,  il  existe  des  secousses  nystagœi- 
forroes. 

L'acuité  auditive  est  normale.  On  ne  peut  savoir  si  l'olfaction  est  conservée,  car.  dit 
la  malade,  les  liquides  à  reconnaître  sont  des  narcotiques  pour  Tendormir  et  lui  couf>er 
les  jambes. 

Quand  elle  est  couch»'>e,  les  muscles  deltoïde,  grand  pectoral  et  trapèze  droits  sont  animée 
de  contractions  rythmiques  qui  font  exécuter  un  mouvement  de  circumduction  à  l'épaule 
droite.  Cette  sorte  de  clonus  cesse  quand  la  malade  s'assied;  il  est  intermittent. 

La  tète  est  agitée  d'un  tremblement  menu  qui,  dans  la  position  assise,  coïncide  avec  les 
mouvements  compliqués  et  suit  les  émotions  vives. 
L'ataxie  des  membres  supérieurs  est  nette. 

L'opposition  du  pouce  aux  autres  doigts  est  défectueuse  et  l'index  dépasse  franche- 
ment le  but  (doigt  sur  nez).  Le  tremblement  intentionnel  se  superpose  à  l'incoordinalion 
dans  l'acte  do  porter  un  verre  plein  à  la  bouche. 
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En  somniA,  Mme  L...  est  également  maladroite  des  deux  mains,  surtout  pour  les  actes 
délicats.  Elle  ne  retient  pas  les  objets  qu'on  place  dans  sa  main  et  ne  les  reconnaît 
qu*avec  peine  en  interprétant  peu  à  peu  les  sensations  fournies  par  ridentification  pri- 
maire presque  correcte.  La  notion  de  position  est  perdue  jusqu'au-dessus  des  poignets. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  des  membres  supérieurs  sont  vifs  des  deux  côtés, 
mais  plus  exagérés  À  gauche. 

La  force  musculaire  est  nettement  diminuée  dans  les  fléchisseurs  des  doigts. 

La  sensibilité  superficielle  est  normale,  mais  la  malade  accuse  des  fourmillements  et 
des  picotements  dans  les  mains. 

La  mobilisation  des  membres  inférieurs  arrache  des  cris  à  la  malade.  Ils  sont  fixés  en 
demi-flexion  et  les  pieds  tendent  vers  l'équinisme. 

Les  cordons  nerveux  sont  hypersensibles  comme  les  masses  musculaires. 

L'atrophie  musculaire  est  générale,  mais  plus  lunrquôe  au  mollet  gauche. 

La  force  musculaire  est  plus  faible  à  l'extension  pour  la  jambe  et  la  cuisse. 

La  peau  est  blanchâtre,  squameuse,  et  le  pied  gauche  est  œdématié. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  absent»,  comme  le  signe  de  Babinski. 

On  note  quelques  troubles  de  sensibilité  superficielle  très  fugaces  (Surfaces  hypoes- 
tiiésiques,  d'autres  paresthésiquesi.  Au  diapason,  on  relève  les  sensations  hyperesthé- 
siques  et  paresthésiques  des  névrites. 

Les  mouvements  pour  po^er  le  talon  sur  le  genou  opposé  et  atteindre  un  doigt  placé 
en  l'air  sont  incoordonnés. 

Les  sphincters  fonctionnent  normalement. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  faibles. 

La  rate  est  augmentée  de  volume  et  le  foie  est  petit.  Tel  était  l'état  de  la  malade  en 
mars  1907. 

La  complexité  de  ce  tableau  clinique,  qui  dès  le  début  nous  apparaît  comme  une  coïn- 
cidence de  deux  syndromes  pathogéuiquement  diflV-rents,  constituait  un  problème  inté- 
ressant assez  délicat  à  résoudre,  mais  que  l'évolution  s'est  chargée  de  résoudre  en  faisant 
revenir  au  premier  plan  les  signes  de  sclérose  multiple. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  aujourd'hui,  c'est  l'amélioration  do  l'état  intellectuel.  Elle 
n'a  plus  ces  phobies  ridicules,  mais  le  puérilisme  persiste  encore.  Elle  rit  sans  raison  et 
de  façon  niaise.  11  est  impossible  de  lui  faire  une  ponction  lombaire,  à  cause  des  hurle- 
ments qu'elle  pousse.  On  ne  peut  relever  ses  draps  sans  qu'elle  fasse  des  grimaces  et  dos 
contorsions. 

Cependant,  Mme  L...  fixe  son  attention  de  façon  soutenue,  calcule  mieux,  comprend 
ce  qu'elle  lit  et  se  souvient  bien  de  faits  anciens. 

Les  réflexes  rotuliens  ont  réapparu  et  sont  même  assez  vifs . 

Si  la  déformation  des  pieds  en  équinisme  est  devenue  irréductible,  les  jambes  sont 
mieux  mobilisées  sur  les  cuisses. 

Il  existe  encore  de  légères  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires  et  des  trajets 
nerveux. 

La  plante  des  pieds  est  hypéresthésiqne  et  la  peau  est  rose  violacée. 

Le  tissu  cellulaire  gonflé  dénoie  encore  quelques  troubles  trophiques. 

La  force  musculaire  des  membres  inférieurs  est  assez  bien  conservée. 

La  fatigabilité  n'est  pas  rapide  L'énergie  ne  s'épuise  pas  de  suite.  Les  articulations  ont 
été  très  assouplies  par  le  massage. 

L'exagération  inégale  des  réflexes  des  membres  supérieurs  est  quantitativement  la 
même. 

L'incoordination  et  le  tremblement  intentionnel  de  la  main  gauche  sont  plus  nets.  Les 
actes  délicats,  tels  que  verser  le  contenu  d'un  tube  à  essai  dans  un  autre,  coudre,  écrire, 
sont  encore  difllciles,  mais  moins  nets  pour  la  main  droite. 

L'astéorognosie  a  disparu  en  même  temps  que  les  troubles  du  sens  articulaire  et 
musculaire. 

La  diadococinésie  est  un  peu  ralentie  à  gaucho. 

Le  nystagraus  et  la  dysarthrie  persistent  comme  auparavant. 

II  nous  semble  donc  qu'actuellement  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques 
s'impose. 

L'astéréognosie  semble  dans  ce  cas  ressortir  k  la  polynévrite  et,  par  consé- 
quent, à  l'intoxication  générale  du  système  nerveux.  Cependant,  on  Ta  observé 
à  titre  persistant  ou  transitoire  dans  la  sclérose  en  plaques.  Aussi  bien  serait-il 
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imprudent  d'attribuer  celte  sclérose  multiple  à  réthjlisme  qui  a  précédé  d*i 
loin  l'apparition  des  premiers  signes. 

Il  est  vraisemblable  que  la  sclérose  en  plaques  a  ouvert  la  série  clinique  et 
dans  le  cours  de  cette  affection,  la  malade  a  pris  des  habitudes  d'alcoolisme  el  a 
ainsi  greffé  une  intoxication  étbjlique  sur  sa  maladie  antérieure. 

VII.  Le  Nyatagmus  dans  l'Apoplexie  Cérébrale,  par  M.  A.  Souorss. 

11  exisle  au  cours  du  coma  apoplectique  un  signe  peu  connu  et  aajonrd'hoi 
très  oublié  :  le  njstagmus.  Les  traités  de  médecine,  parus  dans  ces  derai^ra 
années,  n'en  font  pas  mention,  en  effet.  Pourtant,  ce  phénomène  est  très  fré- 
quent. Depuis  près  de  deux  ans  que  mon  attention  a  été  attirée  de  ce  cdtè, 
j'en  ai  relevé  onze  exemples  dans  mon  service  d'Ivrj. 

Ce  njstagmus  est  essentiellement  caractérisé,  d'après  ce  que  j'ai  observé,  par 
des  oscillations  horizontales,  continues,  lentes  (20  à  70  par  minute),  le  plus 
souvent  régulières  et  comme  rjrthmées,  communes  aux  deux  globes  oculaires, 
homonymes,  c'est-à-dire  se  faisant  soit  dans  les  moitiés  latérales  droites  soit 
dans  les  gauches  du  champ  visuel. 

Il  apparaît  probablement  aussitôt  ou  peu  après  l'ictus  —  dans  un  cas  j'ai  pu 
le  constater  deux  heures  après  —  et  semble  persister  jusqu'à  la  fin  de  l'attaque 
d'apoplexie,  que  le  malade  guérisse,  ce  qui  est  arrivé  deux  fois,  ou  qu'il  sue- 
combe,  comme  dans  les  autres  neuf  cas,  ce  qui,  entre  parenthèses,  en  fait  un 
indice  de  gravité  pronostique. 

Dans  tons  ces  onze  cas,  il  coexistait  avec  la  déviation  conjuguée  des  ^eux  et 
siégeait  du  même  côté  que  celle-ci,  à  savoir  la  moitié  droite  ou  la  moitié 
gauche  du  champ  visuel,  suivant  que  les  jeux  étaient  déviés  vers  la  droite  oa 
vers  la  gauche.  Dans  huit  de  ces  cas,  la  tête  était  déviée,  et  du  même  côté  que 
les  yeux;  dans  les  trqjs  autres  cas,  elle  était  dans  la  rectitude,  les  yeux  étant 
seuls  déviés. 

Dans  ces  onze  cas,  il  y  avait  hémiplégie  avec  signe  de  Babinski.  Tantôt,  et  le 
plus  souvent,  le  nystagmus  était  croisé  par  rapport  &  l'hémiplégie,  c'est-à-dire 
était  latéral  droit,  avec  une  hémiplégie  gauche,  et  inversement.  Tantôt,  il 
était  direct,  occupant  le  même  côté  que  l'hémiplégie;  il  en  était  ainsi  daus 
quatre  cas. 

Dans  la  première  catégorie,  qui  comprend  sept  observations,  le  nystagmus 
occupait  le  même  côté  que  la  lésion  cérébrale  ;  dans  la  seconde,  qui  en  com- 
prend quatre,  il  siégeait  du  côté  opposé. 

Des  quatre  malades  de  cette  seconde  catégorie,  l'un  a  guéri,  les  trois  autres 
ont  succombé,  et  l'autopsie  a  révélé  deux  fois  une  hémorragie  avec  inondation 
ventriculaire  et,  la  troisième  fois,  des  lésions  diffuses  de  paralysie  générale  qui 
avaient  provoqué,  du  vivant  du  malade,  hémiplégie,  épilepsie  jacksonienne  et 
nystagmus  homonyme.  11  s'agissait  là  de  nystagmus  d'ordre  irritatif,  contrai- 
rement aux  faits  de  la  première  catégorie,  où  il  s'agissait  de  nystagmus  d'ordre 
paralytique,  en  vertu  d'un  mécanisme  analogue  à  celui  qui  est  admis  pour  It 
déviation  conjuguée  des  yeux. 

Le  nystagmus  «  apoplectique  >  est  donc  intimement  lié  à  la  déviation  des 
yeux,  dont  il  parait  dépendre,  et  nullement  à  celle  de  la  tète.  En  effet,  chex 
nos  deux  malades  qui  ont  guéri,  la  cessation  du  nystagmus  a  immédiatement 
suivi  la  disparition  de  la  déviation  des  yeux.  Dans  un  troisième  cas,  dû  à  une 
hémorragie  avec  inondation  des  ventricules,  la  relation  de  causalité  est  encore 
plus  évidente  :  il  y  eut,  d'abord,  déviation  des  yeux  à  droite  et  simultanément 
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Djrstagmus  latéral  droit.  Le  lendemain,  les  yeux  s*étant  déviés  à  gauche,  le 
njstagmus  devint  latéral  gauche.  Enfin,  plus  tard,  la  déviation  se  refit  vers  la 
droite  et  le  nystagmus  redevint  latéral  droit.  C'est  là  un  fait  démonstratif  qui 
prouve  que  le  njstagmus  est  régi,  localisé,  si  on  peut  dire,  par  la  déviation  des 
yeux. 

Peut-on  tirer  de  la  constatation  du  njstagmus  des  indications  sur  le  siège  et  la 
nature  de  la  lésion?  Je  ne  le  pense  pas.  Dans  les  neuf  cas  terminés  par  la 
mort,  l'autopsie  pratiquée  huit  fois  a  montré  quatre  hémorragies,  trois  ramol- 
lissements et  une  méningo-encéphalite  diffuse.  11  s'agissait  de  lésions  hémisphé- 
riques centrales  ou  corticales,  souvent  très  étendues,  occupant  des  régions  très 
différentes  de  l'hémisphère,  sans  que  j'aie  pu  établir  un  rapport  précis  entre  le 
siège  des  lésions  et  les  centres  corticaux  moteurs  de  l'œil  ou  les  fibres  qui  en 
partent. 

Pourrait-on  tirer  de  la  constatation  de  ce  njstagmus  un  élément  de  dia- 
gnostic, permettant  de  distinguer  le  coma  apoplectique  des  autres  comas?  On  peut 
affirmer  d'avance  que  l'existence  du  njstagmus  permet  d'éliminer  l'apoplexie 
hjstérique,  le  njstagmus  n'appartenant  pas  à  la  sjmptomatologie  de  l'hjstérie. 
Mais  il  est  difficile  actuellement  d'aller  plus  loin.  Il  est  probable  que  le  njs- 
tagmus peut  survenir  dans  tous  les  comas  qui  s'accompagnent  d'hémiplégie, 
dans  le  coma  urémique  par  exemple.  Dans  un  cas  de  coma  pneumonique,  accom- 
pagné d'hémiplégie  droite  avec  contracture  (par  excitation),  j'ai  observé  la  dé- 
viation conjuguée  des  jeux  et  un  njstagmus  latéral,  du  même  côté  droit.  Il 
s'agissait,  vraisemblablement,  d'un  cas  d'hémiplégie  dite  pneumonique.  A 
l'autopsie,  les  centres  nerveux  ne  présentaient  aucune  lésion  macrosco- 
pique. 

Le  njstagmus  fait-il  défaut  dans  les  comas  alcoolique,  diabétique,  épilep- 
tique,  etc.,  qui  ne  s'accompagnent  p-is  d'hémiplégie?  Je  me  propose,  à  la  pre- 
mière occasion,  de  le  rechercher  afin  de  voir  si  le  njstagmus  pourrait  permettre 
de  distinguer  l'apoplexie  proprement  dite  des  comas. 

VIII.  Le  Traitement   de  la    Syringomyôlie   par  les  Rayons  X,  par 

MM.  £.  Beaujour  et  Lhermittk.  (Présentation  de  malades.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  deux  malades 
atteints  de  sjringomjélie  cervico-dorsale  et  traités  par  les  rajons  de  Rôntgen. 

Le  preriiiet*  malade  a  seul  Hé  traité  pendant  huit  mois  assez  régulièrement  à  raison  de 
une  séance  par  semaine.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  symptômes  qu'il  présentail, 
non  plus  que  sur  leur  amélioration,  car  nous  en  avons  déjà  relevé  les  détails  dans  un 
travail  antérieur  (voir  Semaine  médieaU,  24  avril  1907).  Nous  tenons  Feulement  k  men- 
tionner qiie  Tamélioration  des  troubles  moteurs,  aussi  bien  qne  la  rétrocession  des  trou- 
ble» sensitifs,  se  sont  maintenues,  alors  que  lo  traitement  a  été  interrompu  complètement 
depuis  le  mois  de  février  1907.  Le  malade  a  pu  sans  interruption  continuer  son  métier 
fatigant  d'emballeur. 

Le  second  malade  que  nous  présentons  est  le  docteur  M.  C...,  chirurgien  à  Minnea- 
polis.  Sans  antécédents  pathologiques,  notre  confrère  jouissait  d'une  bonne  santé  (>t  il  se 
livrait  à  d'activés  occupations,  lorsqu'on  septembre  1903,  il  s'aperçut  d'une  gène,  d'une 
nialadresse  dans  les  mains.  Il  maniait  moins  facilement  son  cheval,  mais  pouvait  encore 
facilement  exécuter  des  opérations  chirurgicales  laborieuses.  Peu  de  temps  après,  appa- 
nireot  des  troubles  de  la  miction  le  matin  :  difficulté  et  lenteur  de  la  miction,  pns  d'in- 
continence. 

Les  membres  supérieurs  lui  semblaient  lourds,  pesants,  difficiles  h  mouvoir;  les  mon- 
venients  délicats  des  doigts  étaient  moins  facilement  exécutés  qu'autrefois,  le  l'ait  de 
curer  ses  ongles,  par  exemple,  exigeait  une  attention  soutenue  et  déterminait  un  état 
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nauséeux.  Les  membres  supérieurs,  les  épaules  étaient  le  siège  de  phénomènes  douloo- 
reux. 

Il  consulta  alors  un  de  ses  collègues,  médecin  qui  attacha  peu  d*import«.Dce  &  oo 
divers  troubles.  Ceux-ci  progressèrent  lentement. 

En  1904  et  1905,  le  malade  souffrit  de  douleurs  abdominales  assez  intenses,  exagérée* 
par  les  courses  à  cheval;  il  était  devenu  d'une  sensibilité  excessive  au  froid  L'état 
géoiTal,  quoique  relativement  satisfaisant,  était  néanmoins  un  peu  altéré  :  Tappétit  a^iil 
sensiblement  diminué,  et  un  certain  amaigrissement  était  survenu,  en  même  temps  letsl 
psychique  s'était  modifié,  le  caractère  était  devenu  triste  et  irritable. 

Kn  avril  1906,  survint  une  raideur  dans  les  membres  inférieurs,  raideur  augmentée  par 
la  station  debout  et  la  marche,  et  l'anosthésie  totale  fît  son  apparition  au  niveau  de» 
membres  supérieures. 

Un  médecin  de  Milvanten,  consulté,  déclare  que  ces  troubles  sont  sans  aucune  gn- 
vite. 

Kn  août  1906,  notre  confrère  s'aperçoit,  en  pratiquant  un  toucher  vaginal,  que  la  seD- 
sibilité  de  ses  mains  est  devenue  très  obtuse  et  qu'il  lui  semble  continuellement  avoir  de» 
gants.  Jusqu'alors,  il  avait  pu  se  servir  de  ses  mains  sans  éprouver  trop  de  géoe,  ij 
moins  pour  les  travaux  qui  n'exigeaient  pas  une  grande  force. 

C'est  en  décembre  1905  que  survint  une  incoordination  motrice  des  quatre  membres. 
mais  surtout  accusée  aux  membres  supérieurs;  ce  nouveau  trouble  l'empêchant  de  coq- 
tinuer  ses  occupations,  M.  M.  C...  consulta  M.  Patrick  (de  Chicago)  qui  porta  le  diagnostie 
de  syringomyélie  étendue  À  toute  la  moelle  cervicale  et  dorsale,  et  prédit  une  termi- 
naison fatale  à  une  échéance  assez  brève. 

En  mars  1907,  l'afTection  se  complique  de  douleurs  dans  la  région  lombaire,  surtout 
lorsque  M.  M.  C...  monte  à  cheval  ou  est  en  voiture;  la  marche  devient  difficile,  laliitigu« 
survient  vite;  le  malade  est  un  véritable  impotent.  Le  docteur  Maycr  déclare  aprt^ 
examen  que  la  moelle  lombaire  est  intéressée  par  le  processus  syringomyélique. 

Ayant  eu  connaissance  de  la  nouvelle  méthode  de  traitement  de  la  syringomyélie  par 
les  rayons  X,  notre  confrère  prie  M.  le  docteur  Ulrich,  de  Minneapolis,  de  lui  faire  des 
application^  de  rayons  de  Roentgen  en  suivant  les  principes  habituels  de  la  radiotliôrapie 
do  la  moelle  épiniëre. 

Le  traitement  Tut  commencé  le  10  juin  1907  et  poursuivi  le  20  septembre  par  le  docteur 
Ulrich,  à  raison  d'une  séance  quotidienne  de  5  minutes,  en  changeant  de  régions  cha4|ue 
jour. 

L'amélioration  se  produisit  assez  rapidement  et  porta  surtout  sur  les  troubles  sen- 
sitifs. 

La  thermoanesthésio  qui,  le  3  Juin,  sï'tendait  depuis  la  base  du  cou  jusqu'au  niveau  du 
pli  de  l'aine,  diminue  d'étendue  et,  le  19  septembre,  sa  limite  inférieure  se  trouvait 
remontée  au  niveau  de  la  base  de  l'apophyse  hyphoïde  en  avant  et  de  Tapophysc  épi- 
neuse de  la  VU'  vertèbre  dorsale  en  arrière;  en  juin,  la  limite  postérieure  s'abaissait 
presque  au  sacrum. 

Los  troubles  moteurs  subirent  eux  aussi  une  rétrocession  :  la  parésie  des  membrv!*  supé- 
rieurs devint  moins  accusée  et  surtout  l'iucoordination  motrice  disparut.  La  uiarche 
restait  difficile  surtout  en  raison  de  l'état  spasniodique  des  membres  inférieurs. 

Le  1'^''  octobre  1907  notre  confrère  so  décide  à  venir  à  Paris  pour  s'y  faire  traiter  plus 
activement,  et  nous  pûmes  l'examiner  le  9  octobre.  ^ 

Les  phénomènes  pathologiques  que  l'on  constate  à  cett9époque  sont  les  suivants  : 

Motricité.  —  La  marche  est  pénible,  le  malade  se  fatigue  très  vite,  et  se  plaint  de  rai 
dcur  des  membres  inférieurs  lorsqu'il  a  marché  pendant  quelques  minutes.  La  station 
debout  se  fait  normalement,  le  signe  de  Romberg  est  négatif. 

La  force  musculaire  des  différents  segments  des  membres  inférieurs  est  normale. 

Aucun  trouble  dans  la  musculature  des  lèvres.  Les  membres  supérieurs  ont  leur  force 
diruinuée  notablement  surtout  au  niveau  de  leur  extrémité  proximale.  Tous  les  mouve- 
ments de  flexion,  d'extension  sont  possibles,  mais  ils  s'exécutent  sans  force  surtout  à 
droite. 

Les  mouvements  d'abduction  des  bras  sont  presque  impossibles,  l'abduction  est  au 
contraire  relativement  conservée. 

Les  muscles  du  cou,  de  la  tète,  ont  leurs  mouvements  normaux  et  leur  force  est  con- 
servée init'gralemeut. 

II  n'existe  aucune  incoordination  motrice. 

Lex  v'flexes  tendineux.  —  Acliilléens,  rotuliens  sont  très  exagérés,  il  existe  unclonus 
du  pied  bilatéral  des  plus  nets  et  inépuisable,  on  ne  produit  pas  la  danse  de  la  rotule- 
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'avant-bru,  des  Iri- 


Du  côté  des  membres  supérieure,  les  réflexes  des  nécliiBaGurs 
ceps,  des  radiaux,  sont  un  peu  viTs. 

Seruibilili.  —  La  seasibilité  au  contact  est  psirr&itement  conservée. 

L&  liermo-anesthésie  a,  pour  limite  supérieure  une  lij^e  prenant  par  la  base  du  cou.  et 
T>"ur  limite  inrârieure  une  iiori^ontale  qui  passerait  par  la  base  de  l'appendice  iiy- 
phoTde, 

L'analgésie  s'étend  sur  les  territoires  radicuiaires  de  C  qu'elle  ii'envaliit  pas  com- 
plt^lemeot  à  droite  et  de  C  C>  en  partie  A  RBuclie. 

Les  sensibilités  proraDdes  soot  oormalcs. 

Troubles  tropliiques  et  vaso-moteurs.  On  ne  Dote  aucune  rouj^eur,  ni  aucun  rerroidis- 


semcnt  do  la  peau.  Les  mains  ont  leur  reTétcmcnt  cutané  normal,  leurs  muscles  ne  si 
pas  atropliiés. 

Au  contraire  les  deltoïdes,  le  trapèze,  le  tliromboîdo  &  droite  sont  manilcslenicnt  al 
pillés.  l'as  de  contractions  llbrillaires. 

Les  réactions  élcctriquts  ne  sont  pas  troublées  sur  les  muscles  atropliiés 

La  colonne  vertébrale  est  le  siège  d'une  scoliose  manileste  a  concavité  droite. 

Troubles  spliinclériens,  nuls. 

Depuis  le  9  octobre,  le  malade  a  été  soumis  au  traitenicDl  par  les  rayons  X  et  ks  i 
diricatîoas  rottree^ives  ont  porté  sur  les  troubles  moteurs  sensitits  et  sur  lit  sculioic. 
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Progressivement  les  membres  supérieurs  ont  récupéré  leur  force  à  tel  point  qiie  a-^-^wl- 
Icment  les  mouvements  des  membres  supérieurs  s'exécutent  avec  une  force  normale  f^.- 
rapport  au  volume  des  muscles.  Les  mouvements  d'abduction  des  bras  sont  posait k? 
et  leur  stade  peut  opposer  une  certaine  résistance  quand  on  lui  fait  étendre  les  bras. 

Les  membres  inférieurs  ont  perdu  leur  raideur  au  moins  en  grande  partie,  la  mnp'r 
est  maintenant  possible.  Le  clonus  du  pied  a  complètement  disparu,  ot  même  apré«  i 
malaxation  des  muscles  du  mollet  on  ne  peut  le  faire  réapparaître. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normal  à  droite,  un  peu  vif  à  gauche  ;  les  réflexes  acKO- 
léens  sont  encore  exagérés. 

La  scoliose  a  complètement  disparu.  Quant  à  l'atrophie  musculaire,  nous  n'a^'ons  pu 
mettre  en  évidence  une  augmentation  nette  du  volume  des  muscles  lésés, Je  seul  fait  cer- 
tain est  que  l'amyotrophie  n'a  pas  progressé  depuis  le  début  du  traitement.  Les  séance- 
de  radiotiâérapie  ont  été  faites  chaciue  semaine  et  la  région  traitée  s'étend  de  la  III'  c^r- 
vicalc  jusqu'à  la  5"  0.  La  dose  absorbée  fut  de  6H  pour  le  malade,  et  noujs  emplouon- 
des  rayons  7  à  9  B. 

En  résumé,  ce  nouveau  cas  vient  appuyer  les  faits  que  nous  avons  rapjH)riés 
dans  notre  premier  travail  et  confirmer  l'efTicacité  indiscutable  de  la  radîolb'- 
rapie  dans  la  syrlngomyèlie.  Il  nous  semble  intéressant  de  remarquer  ici  que 
ces  troubles  ont  rétrocédé  d'une  manière  identique  à  celle  que  MM.  Raymond. 
Ménétrier,  Gramequa  et  nous-mêmes  ont  notée.  En  premier  lieu  l'améliorâlioi, 
porte  sur  les  troubles  de  sensibilité  et  parmi  ceux-ci  l'anesthésic  tactile  dispa- 
raît la  première,  puis  l'analgésie  restreint  son  territoire  et  enfin  la  thermo-anes- 
thésie  rétrocède;  si  Tanesthésie  tactile  disparait  complètement  nous  devons 
ajouter  qu'il  n'en  n'est  pas  de  même  de  la  thermo-analgésie.  Celle-ci  diminue 
notablement  d'étendue,  mais  il  persiste  toujours  certaines  zones  où  chaleur  et 
douleur  ne  sont  pas  perçues.  Il  est  vraisemblable  que  ces  différentes  zones  radi- 
culaires  correspondent  au  siège  maximum  des  lésions  destructives  de  la  syrin- 
gomyélie. 

Les  troubles  moteurs  sont  é^'alcment  influencés  de  bonne  heure  par  la  radio- 
thérapie. Les  mouvements  délimités  ou  d'impossibles  qu'ils  étaient  deviennent 
faciles  et  récupèrent  leur  force  diminuée.  Cette  amélioration  est  particulière- 
ment saisissante  dans  notre  dernier  cas;  le  malade,  qui  pouvait  à  peine  se  servir 
de  ses  mains  pour  manger,  peut  aujourd'hui  déployer  une  certaine  force  avec  les 
bras  et  il  lui  est  devenu  possible  de  se  servir  facilement  de  ses  membres  sapé- 
rieurs  pour  les  besognes  de  chaque  jour. 

Nous  avions  déjà  noté  chez  un  malade  une  amélioration  légère  de  la  scoliose, 
mais  ici  la  disparition  de  cette  déviation  vertébrale  apparaît  avec  une  graOiie 
netteté,  c'est  k  peine  si  on  note  une  très  légère  incurvation  de  la  colonne  dor- 
sale alors  qu'au  début  du  traitement  la  scoliose  était  des  plus  manifestes. 

L'atrophie  musculaire  au  contraire  est  peu  influencée  par  la  radiothérapie, 
les  muscles  restent  à  la  fin  du  traitement  dans  un  état  voisin  de  celui  qui  exis- 
tait au  début. 

Sans  vouloir  ici  expliquer  le  mode  d'action  dos  rayons  X  sur  la  moelle  syrin- 
gomyélique,  il  nous  parait  cependant  nécessaire  de  faire  remarquer  que  cette 
action  peut  se  comprendre  facilement  si  l'on  se  reporte  aux  lésions  qui  sont  à 
In  base  de  la  maladie  et  à  ce  que  Ton  sait  de  l'influence  des  rayons  de  HoèDleen 
sur  les  tissus  en  général. 

Il  est  vraisemblable  que  dans  la  vraie  syringomyélle,  les  rayons  X  agissent, 
d'une  part,  sur  les  éléments  gliomateux  néoformés  et  amènent  leur  destruction 
progressive  et,  d'autre  part,  provoquent  des  modiûc«itions  sur  les  vaisseaux  san- 
guins dont  les  lésions  sont  si  importantes  et  si  constantes  au  cours  du  pro- 
cessus syringomyélique,  ainsi  que  l'ont  montré  Thomas  et  Hauser. 
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Pour  ce  qui  est  de  la  technique  À  employer  pour  l'irradiation  delà  moelle,  nous 
dirons  seulement  que  la  méthode  des  irradiations  juxtaposées  de  Taenbôck,  em- 
ployée déjà  par  M.  Gramequa,  est  celle  qui  conyient  le  mieux  puisqu'elle  permet 
de  faire  absorber  par  la  moelle  des  doses  de  rayons  doubles  de  celles  absorbées 
par  la  peau. 

L*anticathode  est  placée  latéralement  à  25  centimètres  de  la  peau  ;  on  limite 
Taction  des  rayons  en  plaçant  une  lame  de  plomb  affleurant  à  la  ligne  épi- 
neuse ;  les  rayons  traversent  ainsi  seulement  les  lames  vertébrales  au  lieu  de  la 
masse  plus  considérable  des  apophyses  épineuses.  La  région  ainsi  traitée  est  & 
son  tour  protégée  et  on  fait  une  nouvelle  séance  du  côté  opposé.  Les  séances 
ont  lieu  toutes  les  semaines  et  ont  une  durée  totale  de  50  minutes,  c'est-à-dire 
25  minutes  pour  chacun  des  côtés  ;  la  dose  absorbée  par  la  peau  est  de  3  H,  ce  qui 
fait  par  conséquent  environ  6  H  pour  la  moelle.  La  dose  de  pénétration  des 
rayons  est  de  7  à  9  B.  Il  est  inutile  d'ajouter  que  nous  n'avons  jamais  observé 
de  radiodermite,  mais  seulement  un  très  léger  éry thème  et  de  la  pigmen- 
tation. 

IX.  Contribution  à  l'étude  de  TAnatomie  Pathologique  de  la  Para- 
lysie Faciale  périphérique  et  de  rHémispasme  Facial.  (Trois  cas 
suivis  d'autopsie),  par  M.  André  Thomas.  (Travail  du  laboratoire  du  profes- 
seur Dejerine,  à  la  Salpêtriérc.) 

La  symptomatologte  de  la  paralysie  faciale  périphérique  et  de  Thémispasme 
facial  est  fort  bien  connue  aujourd'hui  ;  par  contre,  les  documents  anatomo- 
pathologiques  sont  beaucoup  plus  rares,  et  nous  ne  sommes  que  très  incomplè- 
tement renseignés  sur  les  diverses  lésions  qui  produisent  la  paralysie  et  l'hémi- 
spasme  facial.  C'est  pourquoi  nous  rapportons  les  résultats  de  trois  autopsies, 
que  nous  avons  eu  l'occasion  de  pratiquer  dans  le  service  du  professeur  Deje- 
rine  à  la  Salpètrière.  L'examen  histologique  nous  a  révélé  certaines  particula- 
rités qui  sont  susceptibles  de  jeter  quelque  lumière  sur  la  nature  et  la  pbysio- 
logie  pathologique  de  ces  deux  syndromes. 

Observation  I.  —  Le  premier  cas  coocerne  une  femme  âgée  de  75  ans,  entrée  à  l'infir- 
merie de  la  Salpètrière  le  16  novembre  1906  pour  de  la  bronchite  et  de  l'albuminurie. 
Au  milieu  du  mois  de  janvier  1907,  elle  fut  atteinte  d'un  zona  intercostal  (dont  nous 
avons  communiqué  récemment  les  résultats  anatomiques);  quelques  jours  plus  tard,  le 
7  février,  elle  fut  frappée  brusquement  d'une  paralysie  faciale  gauche.  La  paralysie  fut 
totale.  L'audition  était  normale.  La  malade  est  morte  de  congestion  pulmonaire  le 
25  février  1907,  par  conséquent  18  jours  après  l'apparition  de  la  paralysie. 

A  l'autopsie,  le  nerf  facial  a  été  disséqué  en  entier  depuis  son  origine  jusqu'à  ses 
raniifications  terminales. 

Le  aerf  facial  a  été  divisé  en  plusieurs  segments  qui  ont  été  fixés  par  l'alcool,  et  traités 
ensuite  par  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal  à  l'argent  réduit. 

Les  filets  nerveux  du  facial  supérieur  et  du  facial  inférieur  ont  été  prélevés  séparé- 
ment, fixés  par  l'acide  osmique  et  colorés  par  le  picrocarmin,  puis  dissociés. 

Après  fixation  par  le  formol,  le  bulbe  et  la  protubérance  ont  été  débités  en  coupes 
microscopiques  sériées  qui  ont  été  colorées  par  la  méthode  de  Nissl  (au  bleu  de  tolui- 
dine). 

1*  Ramifications  périphériques.  — •  Toutes  les  fibres  sont  en  dégénérescence  wallérienne 
À  des  degrés  plus  ou  moins  avancés,  aussi  bien  dans  la  branche  supérieure  ou  temporo- 
faciale  que  dans  la  branche  inférieure  ou  ccrvico-faciale. 

2*  Nerf  facial.  —  En  aucun  point  du  tronc  du  facial  il  n'existe  de  lésion  transverse  ou 
d'infiltration  cellulaire.  Le  nombre  des  noyaux  est  augmenté  du  fait  de  la  dégénérescence 
des  fibres;  mais  on  ne  découvre  pas  de  foyer  inflammatoire. 

Les  lésions  des  cylindraxes  ne  commencent  qu'au  niveau  du  premier  coude  que 
forme  le  facial  dans  l'aqueduc  de  Fallope,  sur  le  même  plan  que  le  ganglion  géniculé. 

22 
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L.68  cyliodrazes  ont  pour  la  plupart  disparu  :  ceux  qui  subsistent  sooi  irrégulier«, 
rariqueuz»  hypertrophiés,  enroulés  sur  eux-mêmes  ;  ce  que  Ton  voit  surtout,  ce  sont  de» 
débris  protoplasmiques. 

Un  peu  au-dessus  du  ganglion  géniculé,  les  cylîndraxes  réapparaissent  ;  mais  ils  sobI 
augmentés  de  volume,  tuméfiés;  ils  reprennent  peu  à  peu  leur  volume  normal  an  fur 
et  à  mesure  qu'on  remonte  vers  l'origine  du  nerf. 

3*  Noyau  du  facial,  —  Toutes  les  cellules  du  noyau  du  faciaU  du  côté  paralysé. sont  ec 
chromatolyse,  gonflées  avec  le  noyau  excentrique  ;  du  côté  opposé,  c'est  à  peine  si  on 
rencontre  de  temps  en  temps  une  cellule  en  chroroatolyse. 

Il  n'y  a  pas  de  multiplication  manifeste  des  éléments  interstitiels  dans  le  noyau  du 
facial. 

Observation  II.  —  La  malade,  &gée  de  33  ans,  est  entrée,  en  avril  1896,  salle  Vulpùa. 
Nous  no  donnerons  de  ses  antécédents  que  ce  qui  peut  nous  intéresser  au  point  de  vue 
de  la  paralysie  faciale. 

Trois  semaines  avant  son  dernier  accouchement  (en  1891),  elle  eut  une  otite  moveooe 
du  côté  gauche  avec  écoulement  de  pus  assez  abondant,  otite  qui  fut  rapideaient  suivie 
d'une  paralysie  faciale.  Environ  15  jours  après,  elle  reesentit,  du  môme  côté  que  sa  para- 
lysie, une  céphalée  extrêmement  violente.  On  diagnostiqua  alors  un  abcès  cérébral  La 
trépanation  fut  aussitôt  pratiquée  ;  il  se  produisit  une  hernie  cérébrale  qui  donna 
bientôt  lieu  à  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie. 

En  1896,  on  constate  une  paralysie  faciale  gauche  totale  (facial  supérieur  et  faeiai 
inférieur).  Au  repos,  la  fente  palpêbrale  est  largement  ouverte  :  rocclusion  com- 
plète de  la  fente  palpêbrale  est  impossible.  Le  sourcil  est  sur  un  plan  moins  élève  à 
gauche  qu'à  droite.  La  commissure  labiale  droite  est  très  élevée  et  la  gauche  tré> 
abaissée;  cette  déviation  s'accuse  beaucoup  quand  on  fait  rire  ou  pleurer  la  malade: 
mais  le  côté  gauche  de  la  face  ne  reste  pas  complètement  immobile  ;  rôlévateur  de  la 
lèvre  supérieure  n'est  pas  tout  à  fait  paralysé.  La  malade  ne  peut  ni  souffler,  ni  siffler, 
ni  faire  la  moue.  Daru  tout  le  côté  gauche  de  la  face,  il  exitte  de$  petites  contra^tiont  ou 
teeouitei  apparaissant  ou  disparaissant  brusquement,  analogues  à  celles  qu€  déterminr 
Vexcitation  électrique  des  nerfs.  Les  nerfs  et  les  muscles  ne  réagissent  pas  aux  excita- 
tions faradiques  et  galvaniques.  Le  voile  du  palais  est  légèrement  procidant,  saB^ 
déviation,  ni  au  repos,  ni  pendant  son  soulèvement. 

L*ou%e  est  abolie  à  gauche.  —  L'examen  otoscopique  fait  par  le  docteur  Natier  donne 
les  résultats  suivants  :  Côté  gauche,  le  tympan  est  complètement  sclérosé,  épaissi  ;  ii 
existe  des  adhérences  du  tympan  au  promontoire;  sa  partie  moyenne.  Côté  droit,  l\-mpaB 
scléreux,  mais  sclérose  moins  prononcée  qu'à  gauche. 

Il  y  a  une  très  grande  diminution  de  la  gustation  à  gauche  (sel  et  sulfate  de  quinine). 

La  malade  est  morte  en  1907,  des  suites  d'une  mastoïdite  apparue  du  même  côté  que 
la  paralysie  faciale.  Nous  avons  pu  revoir  la  malade  plusieurs  Cois  avant  sa  mort,  et 
nous  avons  remarqué  que  les  contractions  spasmodiques  avaient  disparu  dans  le  côté 
paralysé. 

A  V autopsie.  —  Le  nerf  facial  a  été  recueilli  dans  toute  son  étendue  depuis  l'ongine 
bulbaire  jusqu'au  trou  stylomastoîdien.  Au  niveau  du  premier  coude,  et  par  conséquoit 
du  ganglion  géniculé,  il  existait  un  renflement  considérable  au-dessous  duquel  le  nerf 
reprenait  son  calibre  normal,  et  même  il  paraissait  plutôt  atrophié. 

Le  bulbe  et  la  protubérance  ont  été  divisés  en  deux  portions  symétriques  pmx  une 
incision  longitudinale,  pratiquée  sur  la  ligne  médiane.  Chacune  des  portions  a  été 
ensuite  sectionnée  en  plusieurs  fragments  de  2  à  3  millimètres  d'épaisseur,  qui  ont  été 
traités  par  la  méttiode  de  Ramon  y  Cajal  à  l'argent  réduit. 

Examen  histolooiqdb.  —  l"*  Nerf  faeiai  :  La  racine  du  nerf  facial,  depuis  son  origine 
jusqu'à  la  pénétration  dans  l'aqueduc  de  Fallope,  a  été  examinée  séparément,  après  fixa- 
tion  et  coloration  par  la  méthode  de  Ramoa  y  Càjal,  à  l'alcool.  Le  nerf,  depuis  sa  péné- 
tration dans  l'aqueduc  de  Fallope  jusqu'à  3  millimètres  environ  au-dessous  du  renfle- 
ment,  situé  au  niveau  du  premier  coude,  a  été  coloré  par  la  même  méthode.  Le  reste  a 
été  fixé  et  durci  par  le  formol,  puis  par  le  liquide  de  Mûller.  Sur  la  racine,  la  coloratioo 
n'a  pas  bien  réussi,  et  nous  n'avons  pu  nous  rendre  exactement  compte  de  Tétai  du 
cylindraxe.  En  tout  cas,  il  n'existait  aucune  trace  de  lésion  interstitielle  ou  de  lésion 
transverse  ayant  interrompu  la  continuité  des  fibres.  La  deuxième  portion,  comprenant 
le  renflement  et  la  partie  du  nerf  immédiatement  eous-jaicente,  est  la  plus  intéressante. 

Le  renflement  est  constitué  par  un  nombre  très  considérable  de  fibres  très  fions,  grou- 
pées par  faisceaux,  enroulées  dans  divers  sens  et  décrivant  des  trajets  sinueux.  L'aspert 
ne  saurait  être  mieux  comparé  qu'à  celui  des  névromes  des  amputés,  et  de  fiait  il  s*af^ 
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fCun  nétrome  de  régénération  Sur  le  trajet  de  quelques  rares  fibres,  on  voit  un  petit 
reollement  qui  est  analogue  à  celui  des  massues  terminales,  mais,  en  raison  de  la  diffi- 
culté que  Ton  rencontre  à  suivre  les  Obres  dans  leur  continuité,  on  ne  saurait  affirmer 
tia'il  8*agis8e  toujours  de  massues  d'accroissement:  d'ailleurs,  elles  sont  très  rares.  Au- 
deBsous  du  névrome,  quelques-unes  des  fibres  s'engagent  en  suivant  un  trajet  assez  irrê- 
gulier  dans  le  tronc  du  facial  qui  parait  à  ce  niveau  aminci  ;  le  nerf  est  engainé  dans  un 
étui  fibreux  très  épais,  vestige  d'une  inflammation  qui  s'est  produite  autrefois  &  la  péri- 
phérie. Elle  ne  s'est  pas  propagée  dans  Tiotérieur  même  du  facial  :  il  n'existe,  en 
réalité,  que  de  la  périnévrite  et  pas  d^endonévrite.  Les  coupes  pratiquées  sur  le  reste  du 
nerf  et  colorées  par  la  méthode  de  Weigert^Pal  'ou  l'hématoxyline-éosine  montrent  une 
dégénérescence  presque  complète  ;  les  grosses  fibres  &  myéline  sont  extrêmement  peu 
npaibrenses,  mais  on  voit  un  certain  nombre  de  petites  fibres  à  myéline  qui  ne  sont  sans 
doute  que  des  fibres  régénérées.  Elles  se  continuent  vraisemblablement  phis  haut  avec 
les  fines  fibres  que  nous  avons  vues  passer  du  névrome  dans  1«  tronc  du  facial. 

Sur  un  assez  grand  nombre  de  coupes,  nous  avons  pu  étudier  le  ganglion  géniculé.  Les 
cellules  y  sont  rares  ;  parmi  celles  qui  persistent,  les  unes  sont  déformées,  irrégnlières, 
augmentées  de  volume  avec  de  gros  prolongements  non  ramifiés  ;  quelques  autres  sont 
atrophiées. 

Pas  de  lésion  du  facial  dans  son  trajet  intra-bulbaire. 

â«  yoyttu  du  fœtal  :  Le  noyau  du  facial  gauche  parait  un  peu  plus  petit  que  celui  du 
côté  droit,  et  les  cellules  y  sont  peut-être  un  peu  moins  nombreuses;  sur  la  plupart  des 
cellules  les  prolongements  protoplasmiques  sont  bien  développés.  La  coloration  élective 
des  neurofibrilles  n'a  pas  bien  réussi:  malgré  cela,  sur  quelques  cellules  mieux  imprè* 
gnées,  ces  éléments  sont  visibles. 

«  Obsbrvation  111.  —  Nous  n'avons  pu  examiner  la  malade  que  3  ou  4  jours  avant  la 
mort.  C'est  une  femme  âgée  de  7S  ans,  qui  est  entrée  à  Tinfirmerie  de  la  Saipôtrière  pour 
de  la  bronchite  et  de  la  congestion  pulmonaire.  Elle  était  aveugle.  L'œil  droit  était,  en 
outre,  dévié  en  dedans  ;  ce  strabisme  interne  remonterait,  d'après  les  renseignements 
que  nous  avons  pu  obtenir,  à  une  douzaine  d'années.  La  paralysie  faciale  droite  n'était 
pas  totale  ;  la  malade  pouvait  exécuter  quelques  petits  mouvements.  Malgré  cela,  l'oc- 
clusioa  palpébrale  était  très  incomplète,  et  la  bouche  était  nettement  déviée  du  côté 
gandie;  le  pli  nasogénéen  était  abaissé,  la  malade  ne  pouvait  ni  siiHer,  ni  soufller.  Les 
rides  du  front  étaient  disparues  à.  droite. 

L'examen  très  sommaire  de  l'ouïe  n'a  révélé  aucune  différence  entre  les  deux  côtés. 

Par  intervalles,  il  existait  des  contractions  spasmodiques  dans  l'orbiculaire  des  pau- 
pières, dans  l'orbiculaire  des  lèvres  et  dans  les  zygomatiques,  dans  te  muscle  peaucier; 
ces  contractions  étaient  rigoureusement  synchrones.  La  figure  prenait  du  côté  droit  un 
aspect  grimaçant,  et  les  traits  se  déviaient  légèrement  du  même  côté  (contractions  défor- 
mantes). Le  retour  des  contractions  était  facilement  provoqué  par  le  clignement  des  veux 
t)u  bien  encore  par  les  efTorls  que  faisait  la  malade  pour  parler,  etc.  Le  tableau  clinique 
était  celui  de  i'hémispasme  secondaire  à  une  paralysie  faciale  périphérique. 

Autopsie.  —  Nous  avons  trouvé,  comme  dans  le  cas  précédent,  un  renflement  très 
volumineux  du  facial  au  niveau  du  premier  coude,  dans  le  trajet  de  l'aqueduc  do 
Pallope. 

Tout  le  nerf,  depuis  son  origine  jusqu'à  sa  bifurcation,  et  ses  deux  branches 
principales,  ont  été  fixés  à.  l'alcool  et  colorés  par  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal.  Les 
rameaux  périphériques  ont  été  fixés  par  l'acide  osmique  et  coloriés  ensuite  par  le  picro- 
carmin.  Le  buibo  et  la  protubérance  ont  été  durcis  et  fixés  par  le  liquide  de  Mûller, 
débités  en  coupes  sériées  et  colorés  au  picrocarmin. 

!•  Hameaux  périphériqueg.  —  SuT  dissociation,  on  ne  trouve  pas  de  fibres  en  dégénéres- 
cence wallérienno:  mais  il  existe  un  très  grand  nombre  de  fibres  grêles  enroulées  les 
unes  dans  les  autres  comme  des  nattes  et  ressemblant  tout  a  fait  aux  fibres  en  voie  de 
régénération  d'un  nerf  sectionné.  D'ailleurs,  sur  les  coupes  on  remarque  que  par  endroits 
plusieurs  de  ces  fibres  grêles  sont  contenues  dans  une  seule  gaine  de  Scinvann.  11  n'y  a 
aucun  doute  que  l'on  se  trouve  en  présence  de  fibres  régénérées. 

2^  Nerf  facial.  Au  niveau  du  renflement.  —  L'imprégnation  malheureusement  irrégu- 
lière du  nitrate  d'argent  n'a  pas  coloré  également  toutes  les  parties;  mais  dans  les 
régions  les  mieux  argentées,  on  constate  que  le  renflement  est  formé  de  fibres  fines  dis- 
posées par  faisceaux,  eux-mêmes  enroulés  en  divers  sens  et  suivant  un  trajet  flexueux  et 
irrégulier.  Comme  dans  le  cas  précédent,  l'aspect  est  celui  d'un  névrome  de  régénération. 
Au  voisinage  immédiat  du  ganglion  géniculé,  on  retrouve  une  disposition  semblable  des 
fibres  :  les  cellules  ne  sont  diminuées  ni  de  nombre,  ni  de  volume. 
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Au'deêsous  du  renfUmenl^  il  n'existe  nulle  pari  de  pénnévrite  ni  <rcn«loncvriU.' :  k  nerî 
a  été  divisé  en  plusieurs  fragments  qui  ont  été  débités  en  coupes  longitudinales.  \j% 
cylindraxcs  sont  variables  de  forme  et  de  calibre.  Les  uns  sont  normaux.  les  au'j« 
hyperlropliiês  et  irrcguliers,  d'autres,  enfin,  sont  extrêmement  fins  e(  très  rapprorti-^s. 
comme  s'ils  étaient  compris  dans  la  même  gaine  de  myéline.  Parmi  les  c>liadraxesvolt:- 
mineux  et  irréguliers,  quelques-uns   se  continuent  avec  une  fibre  très  fine,  d'aatrer  -<- 
bifurquent  et  paraissent  donner  naissance  à  plusieurs  fibres.  En  résumé,  il  existe  <ivs 
vestiges  d*nn  processus  d'irritation  des  fibres  nerveuses  et  des  indices  de  restauratioi. 
La  névromc  est  certainement  hors  de  proportion  avec  Tintensité  des  lésions  et  le  nombr'^ 
des  fibres  régénérées  dans   le  nerf  facial  :  il  semble    qu'à    ce  niveau,    le   proce^o« 
de  régénération  a  dépassé  en  quelque  sorte  la  mesure,  et  que  toutes  les  fibres  n(*oro'- 
mées  ne  sont  pas  descendues  dans  le  tronc  du  facial. 

3<>  Noyau  du  facial.  —  Sur  les  coupes  sériées  du  bulbe  cl  de  la  protubérance,  il  n*exi>u 
pas  de  difTérence  appréciable  entre  le  noyau  du  facial  du  côte  malade  et  celui  du  rôi* 
sain  :  les  cellules  sont  également  nombreuses,  de  même  volume,  cl  également  ridiez  ce 
prolongements. 

Pas  de  lésions  du  facial  dans  son  trajet  intrabulbaire. 

La  première  observation  est  tout  à  fait  comparable  à  celles  de  &]înkowski(l  . 
Dejerine  et  Théohari(2),  MiraUié(3).  Dans  tous  ces  cas,  comme  dans  le  nôtre,  U 
paralysie  faciale  est  causée  pai'une  névrite  parencbymateuse.  La  similitude  du 
nôtre  et  de  celui  de  J.  Dejerine  et  Théohari  est  rendue  encore  plus  frappante  par 
le  fait  que  dans  les  deux  cas  la  paralysie  faciale  avait  été  précédée  par  un  zona 
dans  un  très  court  délai.  Mais,  tandis  que  dans  l'observation  de  ces  auteurs  le-^ 
grains  de  dégénérescence  étaient  très  rares  sur  le  facial  inlrapétreux,  nous  avons 
pu  nous  assurer,  dans  la  nôtre,  que  la  désintégration  des  fibres  nerTeuse> 
remonte  jusqu'au  premier  coude  du  facial,  au  niveau  du  ganglion  géniculr. 
Tandis  que,  sur  les  racines  et  dans  le  ganglion  racbidien  correspondant  au  zon  ^ 
de  notre  malade,  Texistence  d'un  processus  inflammatoire  était  des  plus  mani- 
festes, rien  de  tel  ne  pouvait  être  constaté  sur  un  point  quelconque  du  trajet  du 
facial.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  lésions  chromatoly tiques  du  novau  dt^ 
la  Vil'  paire  :  elles  présentent  tous  les  caractères  des  altérations  à  distance  e) 
d'ailleurs  Tintégrité  du  facial  depuis  son  origine  jusqu'au  niveau  du  premier 
coude  dans  l'aqueduc  de  Fallope  permet  de  rejeter  l'hypothèse  d'une  lésion  pri- 
mitive de  ce  noyau. 

Les  deux  autres  observations  sont  intéressantes  À  d'autres  points  de  vue  «'t 
tout  d'abord  par  la  coexistence  de  l'hémispasme  avec  la  paralysie.  Ces  deux 
observations  présentent  entre  elles  quelques  différences.  Dans  l'observation  II. 
il  s'agit  d'un  cas  banal  de  paralysie  faciale  d'origine  otitique  :  la  paralysie  est 
restée  presque  totale  jusqu'à  la  fin:  l'hémispasme  était  assez  léger.  Il  existait 
sur  le  trajet  intrapétreux  du  facial,  juste  au-dessous  du  premier  coude,  une  p»'n- 
névrite  manifeste,  mais  sans  inflammation  chronique  interstitielle  du  nerf 
Comme  dans  les  observations  du  même  genre,  de  Darkschevitch  et  Tichono*, 
de  Bikelès,  la  lésion  commençait  au  niveau  du  ganglion  géniculé.  Au-dessus 
de  la  lésion  périnévritique,  le  nerf  était  renflé  en  un  xolamineux  nétrome  d^ 
régénération. 

Dans  l'observation  III  l'audition  est  normale,  et,  à  s'en  rapporter  à  l'examen 
clinique  ou  anatomique,  l'origine  otitique  de  la  paralysie  ne  s'impose  pas.  La 

(1)  MiNkowsKi.  Communication  au  XVP  Congrès  des  neurologistes  allemands  de  Baden- 
Baden  de  1891.  Archiv.  fur  Psychiatrie,  1892,  t.  Xll. 

(2)  J.  Dejerine  et  H.  Théoari.  Un  cas  de  paralysie  faciale  pêripliérique,  dite  rhuma- 
tismale ou  a  frigore,  suivi  d'autopsie.  Société  de  Biologie,  4  décembre  1897. 

(3)  MiRALLiÊ.  Paralysie  faciale  périphérique,  autopsie.  Sociélé  de  Neurologie,  5  juil- 
let 1906. 
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paralysie  est  incomplète,  en  grande  partie  restaurée.  C'est  dans  son  trajet 
intrapétreux  au  voisinage  du  ganglion  géniculé,  que  commence  la  lésion  du 
facial.  On  découvre  à  ce  niveau  un  volumineux  névromet  dans  la  constitution 
duquel  entre  un  très  grand  nombre  de  fines  fibres  nerveuses,  fasciculées  par  du 
tissu  conjonctif.  Au  delà  du  névrome  on  découvre  des  altérations  diverses  des 
fibres  nerveuses  et  des  fibres  très  fines,  indices  d'un  processus  de  régénération 
déjà  ancien,  comme  le  confirme  du  reste  l'examen  des  ramifications  périphé- 
riques ;  mais  nulle  par4  on  ne  constate  l'existence  d'une  lésion  interstitielle  du 
nerf  facial.  Il  parait  donc  très  probable  qu'au  début  la  paraljrsie  faciale  a  été  la 
conséquence  d'une  névrite  parenchjmateuse,  ayant  débuté  dans  le  trajet  intra- 
pétreux ou  ajant  remonté  du  moins  à  ce  niveau. 

Ce  qui  mérite  plus  spécialement  d'attirer  l'attention,  c'est  que  dans  ces  deux 
cas  où  la  paralysie  s'est  compliquée  d'bémispasme,  nous  avons  constaté  la  pré- 
sence d'«n  nétrome  de  réginéraiion  sur  le  trajet  du  nerf,  dans  cette  partie  qui  est 
coiffée  par  le  ganglion  géniculé. 

L'hémispasme  est-il  la  conséquence  de  l'irritalion  par  compression  produite 
par  le  névrome,  en  raison  de  l'espace  très  restreint  qui  lui  est  offert  dans 
l'aqueduc  de  Fallope,  ou  bien  l'irritation  est-elle  d'une  tout  autre  nature,  nous 
ne  saurions  l'affirmer. 

.4vant  de  terminer,  nous  tenons  encore  à  mettre  en  évidence  que  dans  ces 
3  cas,  qui  appartiennent  apparemment  à  des  types  différents  de  paralysie 
faciale,  la  lésion  initiale  remonte  jusqu'au  niveau  du  premier  coude  du  facial 
dans  l'aqueduc  de  Fallope. 

X.  Trophœdème  Chronique,  variété  congénitale  unique  (i),  par  M.  V. 

CouRTELLEMO.NT.  (Présentation  de  photographies.) 

Les  cas  de  trophœdème  chronique  peuvent  être  classés  en  quatre  groupes  :  fami- 
lial non  congénital,  —  acquis,  —  congénital  et  familial,  —  congénital  unique. 
L'auteur  rapporte  une  observation  personnelle,  qui  appartient  à  la  dernière  de 
ces  variétés. 

Classique  par  ses  principaux  caractères,  elle  ne  s'écarte  du  cadre  habituel  que 
par  les  particularités  suivantes  : 

La  dystrophie  est  congénitale  unique  (c'est-à-dire,  existait  à  la  naissance  et 
n'a  atteint  qu'un  seul  sujet  dans  la  famille)  ;  elle  s'observe, chez  un  individu  du 
sexe  masculin. 

On  y  note  une  coloration  rosée  de  la  peau,  l'existence  d'un  godet  à  la  pres- 
sion, l'augmentation  du  gonflement  à  la  suite  de  la  station  debout  et  de  la 
marche,  la  présence  actuelle  des  troubles  paresthésiques  et  douloureux  le  soir, 
Télévation  de  la  température  locale,  la  présence  de  nœvi  vasculaires  ;  on 
remarque  encore  l'épaisseur  et  l'aspect  de  la  couche  cellulo-adipeuse  sous-cutanée, 
révélés  par  la  radiographie. 

M.  Henry  Meige.  —  Il  y  a  lieu  aussi  de  remarquer  dans  ce  cas  la  faible  par- 
ticipation du  pied  au  processus  dystrophique. 

XI.  Le  Réflexe  Rotuiien,  le  Réflexe  contralatéral  des  Adducteurs  et 
le  Réflexe  Osseux  de  la  tubérosité  interne  du  tibia,  par  M.  Noïca 

Avant  de  dire  ce  qu'il  y  a  de  commun  entre  ces  trois  réflexes,  nous  rappelons 
quelles  sont  leurs  définitions. 

(1)  L'observation  détaillée  accompagnée  de  photographies  8cra  publiée  dans  la 
yonvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 


34â  SOCIÉTÉ   DB  NECROLOGIE 

Le  premier,  le  plus  codqii,  c'est  la  cootraclion  du  muscle  qaadriceps  cninl 
quand  on  percute  le  tendon  rotulien  correspondant.  Le  second,  connu  seulemeai 
depuis  que  M.  P.  Marie  a  saisi  son  importance,  c'est  la  contraction  des  musclf% 
adducteurs  de  la  cuisse,  quand  on  percute  le  tendon  rotulien  du  côté  opposé. 

Le  réflexe  osseux  de  la  tubérosité  interne  du  tibia  est  le  moins  coano  de 
tous(l),  c'est  la  contraction  des  adducteurs,  quand  on  percute  la  tobérosile 
interne  du  tibia  du  même  côté.  Bertolotti  et  Yalobra  ajoutent  même  que  la  coij- 
traction  de  la  tubérosité  interne  du  tibia  provoque  une  contraction  des  adduc- 
teurs, non  seulement  homolatérale,  mais  aussi  bilatérale  ou  simplement  cn»i- 
sée  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse. 

Nous  voyons  déjà,  d'après  les  déûnitions,  que  les  deux  derniers  réflexes,.  U 
réflexe  contracterai  des  adducteurs  et  le  réflexe  osseux  de  la  tubérosité  interne 
du  tibia  ont  ceci  de  commun  que  tous  les  deux  produisent  la  contraction  d*s 
adducteurs. 

Seul  le  réflexe  rotulien  ne  parait  pas  avoir  aucune  parenté  avec  les  «ieui 
autres.  Mais  voilà  les  faits  cliniques  observés  par  nous  : 

Quand  on  examine  une  personne  normale  ou  même  une  malade  qui  D*a  po» 
de  lésion  organique  du  système  nerveux,  la  personne  étant  couchée  dans  le  )i' 
en  décubitus  dorsal,  le  genou  fléchi  et  renversé  en  dehors,  le  talon  appuvant 
sur  le  lit,  et  sans  que  la  personne  ne  se  raidisse,  on  observe,  si  le  réflexe  rotulien 
est  un  peu  fort,  que  non  seulement  le  muscle  quadriceps  crural  se  contracte, 
quand  on  percute  le  tendon  rotulien,  mais  aussi  le  muscle  couturier  et  les 
muscles  adducteurs,  quoique  à  un  moindre  degré.  Si  le  réflexe  rotulien  est  plus 
fort,  ou  si  la  percussion  a  été  plus  forte  on  voit  aussi  un  mouvement  d'adduc- 
tion et  même  on  peut  voir  un  déplacement  très  net  du  membre  inférieur,  cons- 
titué par  un  double  mouvement,  l'un  d'extension  du  genou.  l'autre  d'adduction 
de  tout  le  membre  inférieur. 

Si  on  percute  la  tubérosité  interne  du  tibia,  le  membre  étant  dans  la  même 
position  le  genou  fléchi  et  renversé  en  dehors,  on  provoque,  si  le  réflexe  osseui 
existe  et  mieux  s'il  est  fort,  une  contraction  non  seulement  dans  la  masse  des 
adducteurs,  avec  un  mouvement  d'adduction  plus  ou  moins  grand,  mais  aussi 
une  contraction  quoique  moins  forte  dans  le  muscle  quadriceps  et  dans  le  muscle 
couturier. 

Ces  phénomènes  sont  plus  nettement  visibles,  chez  des  malades  avec  êtai 
spasmodique,  c'est-à-dire  avec  exagération  des  réflexes  tendineux  et  des  réflexes 
osseux. 

Dans  les  cas  d'existence  du  réflexe  contracterai  des  adducteurs  ou  dans  les 
cas  des  réflexes  osseux  croisés  de  la  tubérosité  interne  du  tibia,  ce  qui  arrive 
surtout  dans  les  états  spasmodiques,  la  contraction  du  muscle  quadriceps  et  du 
muscle  couturier  est  moins  bien  observée,  ce  qui  tient  probablement  à  une  con- 
traction plus  faible  de  ces  muscles.  D'ailleurs,  voilà  ce  que  dit  M.  GanauH  dans 
sa  thèse  à  propos  du  muscle  contralatéral  des  adducteurs  et  qui  est  conforme  à 
nos  conclusions  (2)  ; 

c  Comme  MM.  Ferré  et  Marie,  nous  avons  aussi  observé  des  cas  où  le  réflexe, 
au  lieu  de  se  faire  par  la  contraction  croisée  des  adducteurs  intéressait  d'abord 
d'autres  muscles.  Dans  2  cas  d'hémiplégie  droite  et  dans  2  cas  d'hémiplégie 

(1)  Bbrtolotti  et  Valobra.  Elude  sur  quelques  réflexes  osseux  des  membres  infé- 
rieurs à  l'état  normal  et  patliologique.  Bévue  neurologique,  1905,  p.  156.  —  ffoTcA  et 
Strominger.  Réflexes  osseux.  Revue  neurologique,  n*  21, 15  novembre  1906. 

(2)  Ganault.  Théte  de  Parti,  1898,  p.  71. 
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gauche,  le  triceps  du  côté  paralysé  se  contractait  quand  on  percutait  le  tendon 
rotulien  du  cdté  sain.  Dans  un  autre  cas  d'hémiplégie  droite,  le  triceps  du  côté 
c  sain  »  se  contractait  réflectiyement  à  la  suite  d'une  excitation  patellaire  du 
côté  malade.  Chez  un  hémiplégique  gauche,  c'est  le  triceps  et  les  adducteurs  du 
côté  droit  qui  se  contractent.  Chez  un  hémiplégique  droit,  c'est  le  triceps  et  le 
couturier  gauche.  Chez  un  hémiplégique  gauche,  c'est  non  seulement  le  triceps 
et  le  couturier,  mais  aussi  le  tenseur  du  fiueia  laia  qui  se  contractait  pour  des 
excitations  tendineuses  du  côté  opposé  * . 

Cette  contraction  multimusculaire  (quadriceps  crural,  couturier  et  adducteurs) 
pendant  la  production  d'un  réflexe  tendineux  et  osseux,  a  été  d'ailleurs  observée 
par  Stembêrg  (1)  dans  ses  expériences  sur  les  animaux  :  <  dans  les  réflexes  ten- 
dineux, au  sens  le  plus  étroit,  les  muscles  dont  le  tendon  a  été  touché  directe- 
ment se  contractent  le  plus  fortement,  un  peu  moins  les  voisins,  et  beaucoup 
plus  faiblement  les  plus  éloignés  ». 

Si  nous  tenons  compte  des  faits  observés  par  nous,  il  nous  paraît  que  la  pro- 
pagation se  fait  mieux  du  muscle  quadriceps  aux  muscles  adducteurs,  que  vice 
ver$a,  c'est-à-dire  que  cette  multimuscalarité  s'observe  beaucoup  plus  facilement 
quand  on  produit  le  réflexe  rotulien,  que  lorsqu'on  produit  le  réflexe  osseux. 

Voyons  maintenant  s'il  y  a  une  raison  anatomique  à  ce  phénomène.  L'excita- 
tion du  quadriceps  crural  est  faite  par  le  nerf  crural,  qui  par  une  branche  ler- 
minale,  la  branche  du  quadriceps,  donne  un  rameau  à  chacun  de  ses  faisceaux. 
Le  même  nerf  crural  par  sa  branche  terminale,  le  nerf  musculo-cutané  interne 
donne  des  rameaux  au  muscle  pectine  et  moyen  adducteur;  et  par  le  nerf 
musculo-cutané  externe,  branche  aussi  terminale  du  nerf  crural,  donne  des 
rameaux  musculaires  au  couturier.  Les  muscles  droit  interne,  moyen  adduc- 
teur, petit  adducteur  et  grand  adducteur  sont  innervés  par  des  rameaux  qui 
viennent  du  nerf  obturateur. 

On  sait  que  le  grand  adducteur  reçoit  encore  un  rameau  du  nerf  grand 
sciatique. 

En  résumé,  sauf  ce  rameau,  tous  les  rameaux  qui  innervent  les  muscles  : 
quadriceps,  couturier,  les  adducteurs,  y  compris  le  droit  interne  et  le  pectine, 
proviennent  du  nerf  crural  et  du  nerf  obturateur,  qui  tous  les  deux  tirent  leur 
origine  des  11%  III*  et  IV'  racines  lombaires.  Si  maintenant  nous  consultons 
l'atlas  de  Bruee,  nous  voyons  que  dans  le  1II«  segment  lombaire,  il  dessine  un 
gros  noyau  commun  aux  muscles  quadriceps,  couturier  et  adducteurs,  et  dans 
le  IV'  segment  ce  noyau  est  divisé  en  deux,  l'un  étant  l'origine  du  muscle  qua- 
driceps et  l'autre  l'origine  des  adducteurs.  Quant  à  l'origine  centripète,  tous  les 
atlas  de  Kocher,  Seifl'er  et  Thorburn  indiquent  que  la  peau  qui  couvrait  le  tendon 
rotulien  et  la  tubérosité  interne  du  tibia  correspond  &  la  même  racine  sensitive, 
la  IV*  racine  lombaire. 

En  résumé,  la  physiologie,  l'anatomie  et  la  clinique,  concourent  à.  démontrer 
qu'il  existe  dans  la  moelle  un  centre  moteur  dont  l'excitation  produit  un  mou- 
vement d'extension  du  genou  et  d'adduction  de  tout  le  membre  inférieur.  Ce 
centre  correspond  surtout  dans  le  III"  et  le  IV«  segment  lombaire. 

XII.  Sur  les  CSentres  Moteurs  Réflexes  de  la  Moelle.  Considérations 
nouvelles  sur  le  phénomène  de  la  cotntracture  chez  les  spasmo- 
diques,  parM.  Noïcâ.  (Résumé.) 

De  l'étude  sur  les  réflexes  osseux,  il  résulte  que  ces  réflexes  sont  mullimuscu- 
(1)  Cité  d'après  Ganault,  loc.  cit.,  p.  62. 
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laires,  c'est-à-dire  que  plusieurs  muscles  prenneat  part  à  une  excitation  réfleie, 
d'où  découle  que  le  résultat  d'une  excitation  d'un  point  osseux  n'est  plus  seule- 
ment la  contraction  d'un  seul  muscle,  mais  une  fonction.  Il  existe  par  consé- 
quent des  mouvements  réflexes,  des  fonctions,  dont  les  organes  qui  produis«Dt 
ces  fonctions  sont  représentés  par  des  arcs  réflexes;  à  chaque  fonction  corres- 
pond un  seul  arc  réflexe,  représenté  schématiquement  par  une  seule  racine 
centripète,  un  centre  médullaire  correspondant  schématiquement  à  un  sea. 
segment  médullaire  et  pav  une  seule  racine  centrifuge. 

La  propagation  de  ces  réflexes  se  fait,  comme  l'a  déjà  dit  Pflûger,  en  haut  ou 
en  bas,  mais  nous  ajoutons  qu'elle  se  fait  progressivement  d'un  centre  motear 
réflexe  de  la  moelle  à  un  autre  centre  situé  immédiatement  au-dessus  ou  au- 
dessous  de  lui,  le  mouvement  de  propagation  ne  peut  pas  sauter  par-dessus  uq 
autre  centre,  sans  que  celui-ci  ne  soit  pas  excité  lui  aussi.  Avec  ces  connai»- 
sances  de  physiologie  de  la  moelle,  nous  avons  pu  étudier  et  comprendre, 
peut-être,  le  mécanisme  de  la  contraction  chez  lesspasmodiques. 

Chez  une  personne  normale,  nous  pouvons  reproduire  l'aUitude  classique  de 
la  contracture  d'un  hémiplégique  (flexion  du  membre  supérieur,  extension  du 
membre  inférieur)  par  la  provocation  au  moins  des  deux  réflexes  osseux,  maïs 
il  faut  que  nous  excitions  deux  points  osseux  en  deux  points  difl'érents  du  mèmt 
membre,  car  nous  ne  pouvons  pas,  en  excitant  un  seul  point  osseuz,  produire 
un  réflexe  osseux,  et  par  propagation  que  l'autre  se  produise  de  lui-même, 
parce  que  entre  ces  deux  centres  moteurs  médullaires  que  nous  voulons  exciter 
en  une  seule  fois,  il  y  a  d'autres  intermédiaires  qui  resteront  non  excités,  ce  qui 
sera  contraire  à  la  loi  de  propagation  que  nous  avons  établie. 

Si  nous  ne  le  pouvons  pas  faire  par  une  seule  excitation  périphérique,  la 
nature  peut  le  faire  par  des  centres  coordonnés  situés  au-dessus  de  la  moelle.  La 
preuve  clinique,  c'est  que  ces  mouvements  qui  reproduisent  les  altitudes  de^ 
membres  en  contracture,  sa  produisent  quand  nous  recommandons  aux  malades 
hémiplégiques  de  faire  des  mouvemenis  avec  les  membres  du  côté  sain,  surtout 
si  nous  leur  opposons  de  la  résistance  à  ces  mouvements.  Autrement  dit,  ce 
sont  des  syncinésies,  qui  ont  été  étudiées  très  bien  avant  nous  par  Pitres  et  son 
élève  Camus  (Tbèse  de  Bordeaux,  4888)  et  nos  recherches  cliniques  concordent 
absolument  avec  celles  de  ces  auteurs. 

Mait  pourqWil  y  ait  de  la  contraeturêy  il  faut  non  teulement  que  le  malade  présenta 
cet  mouvemenU  associét,  mais  il  faut  encore  qu'il  fMrèfettte  des  troubles  graves  de  la 
motilité  volontaire  du  côté  malade. 

(Le  travail  complet  paraîtra  dans  un  des  prochains  numéros  de  la  NouttUc 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,) 

XllI.  Torticolis  Mental.  Observation  et  Auto-observation  pendant 
cinq  années.  Améliorations  et  rechutes.  Discipline  Psycho-motrice 
et  isolement.  Guérison,  par  M.  Henby  Meige  (i). 

Taur...  Homme  de  39  ans,  bonne  santé,  sans  antécédents  héréditaires,  intelligent,  tra- 
vailleur, méthodique,  un  peu  émotif. 

A  plusieurs  reprises,  il  a  eu  une  sorte  de  crampe  des  écrivains,  mais  de  peu  de  darée. 

La  maladie  a  débuté  en  juin  1902  par  une  sensation  de  pesanteur  de  la  tète:  celle-ci 
avait  tendance  à  se  rapprocher  de  Tépaule  gauche.  Auparavant,  le  malade,  ayant  nioios 
bonne  vue  de  l'œil  droit  que  du  gauche,  avait  déjà  rbabitade  de  tourner  la  tète  à  gauche 
pour  lire,  pour  écrire,  dans  la  conversation. 

(1)  Cette  observation  est  publiée  in  ejclen$0  dans  la  Nouvelle  iconographie  de  la  Salpê- 
trière, n«  6,  1907. 
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Bientôt,  des  contractions  apparureot,  intermittentes,  dans  le  sterno-mastoldien  droit, 
produisant  une  rotation  de  la  tête  à  gauche,  d'abord  facile  à  corriger,  ensuite  de  plus  eu 
plus  rebelle.  Ce  mouvement  intempestif  survenait  sans  cause  spéciale,  s'atténuait  avec 
tes  distractioDs,  s'exagérait  avec  les  préoccupations;  au  début,  il  ne  se  produisait 
pas  dans  la  position  couchée;  plus  tard,  le  repos  au  lit  devint  presque  impossible;  pen- 
dant le  sommeil  tout  mouvement  a  toujours  disparu.  Aux  plus  mauvaises  nuits  succé- 
daient de  meilleures  journées,  et  inversement.  Les  repas,  la  marche,  la  lecture,  l'écri- 
ture lurent  de  plus  en  plus  pénibles. 

Le  malade  commença  &  s'inquiéter  de  son  état;  il  eut  recours  à  divers  gestes  ou  sub- 
terfuges antagonistes  :  application  d'un  doigt  sur  le  menton,  système  d'attelles  fixées  à 
une  calotte  desliiiècs  à  ramener  la  tête  à  droite.  Ces  procédés  n'eurent  qu'une  efficacité 
passagère.  Divers  traitements,  balnéaires,  électriques,  médicamenteux,  furent  suivis 
sans  résultat. 

OBSERVATION 

16  décembre  i902.  —  Au  premier  examen,  le  muscle  itêmO'mattoxdien  droit  semble 
hypertrophié;  mais  cette  apparence  tient  à  son  élat  de  contraction  presque  pernianento. 
Lorsque  le  malade  peut  rester  un  instant  la  tétc  droite,  on  ne  constate  aucune  diifé- 
fence  de  volume  entre  les  deux  sterno-masto!dieiis. 

Le  trapèze  droit  participe  aux  contractions  :  l'épaule  droite  est  souvent  relevée  ;  mais 
celte  attitude  se  corrige  à  volonté  par  un  elTort  d'attention. 

Lorsque  la  rotation  convulsive  est  très  violente,  des  secousses  se  produisent  dans  lu 
la  face  :  commissure  labiale  gauche  tirée  en  dehors,  tourcilier  droit  contracté.  On  observe 
aussi  parfois  de  légers  mouvements  involontaires  des  doigts  de  la  main  droite. 

Les  mouvements  des  actes  usuels  (habillage,  repas,  etc.),  exagèrent  la  rotation  de  la 
tète  à  gauche,  surtout  la  marche  dans  la  rue,  car  le  malade  se  croit  un  objet  de  risée,  et 
en  est  très  aflTecté.  Il  ne  peut  lire  que  de  l'œil  droit  et  est  obligé  de  ramener  constammeot 
son  livre  vers  la  gauche.  Il  écrit  difficilement,  en  caractères  menus,  faits  u'accents  hâtifs  : 
les  lignes  sont  irréguliëres. 

Aucune  douleur  jusqu'à  ce  jour  ;  mais  une  sensation  de  tension,  de  courbature  dans  les 
muscles  contractés,  qui  cesse  quand  la  tête  reprend  la  position  normale. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective. 

Réflexes  patcUaires  normaux  et  égaux.  Réflexe  cubital  légèrement  plus  vif  à  droite. 

Difficulté  à  obtenir  le  relâchement  musculaire  immédiat  dans  tous  les  actes  com- 
mandés. 

Aux  courants  électriques,  le  sterno-iiiastoïdien  droit  est  moins  facilement  excitable 
que  le  gauche.  Pas  d'autres  modifications  des  réactions  électriques. 

Traitement.  —  Discipline  psycho-motrice.  Exercices  d'immobilisation  et  mouvements 
méthodiques  devant  miroir.  Exercicesde  relâchement  musculaire.  Exercices  respiratoires. 
Exercices  de  lecture  et  d'écriture.  Applications  pratiques. 

17  décembre  1902-2  janvier  1903.  — Amélioration  progressive.  T..,  peut  rester  une 
heure  sans  mouvements  de  rotation  de  la  tête;  il  exécute  correctement  tous  les  mouve- 
ments, la  lecture,  même  la  marche... 

Immobilisatioos  de  1  minute  un  quart  dans  toutes  les  positions  de  la  tcte,  sans  clTorts. 
Les  deux  mastoïdiens  font  une  saillie  égale. 

5-10  janvier'  1903.  —  Rechute.  Grippe  légère.  Les  mouvements  de  rotation  ont 
reparu;  lecture,  marche  difûciles.  Cependant  les  exercices  devant  miroir  se  font  correc- 
tement, ainsi  que  les  immobilisations  (100  secondes).  Le  séjour  au  lit  est  pénible.  Légère 
douleur  dans  la  région  du  trapèze  gauche. 

11-23  janvier  1903.  —  Amélioration  progressive  de  ces  accidents.  Tous  les  mou- 
vements sont  de  plus  en  plus  aisés.  Marche  dan.s  la  rue  correcte  (contrôlée).  Un  nouvel 
examen  électrique  montre  la  disparition  de  la  ditlérence  de  contractiHté  observée  au 
début  entre  les  deux  sterno-mastoïdiens. 

24  janvier  1903.  —  T...  quitte  Paris  n'ayant  plus  qu'un  vestige  insignifiant  de  son 
torticolis,  pouvant  exécuter  avec  aisance  tous  les  actes  de  la  vie. 

Il  lui  est  enjoint  de  continuer  le  traitement  longtemps  encore. 

AUTO-OBSERVATION 

27  janvier  1903.  —  Quelques  jours  après  son  retour  dans  son  pays,  T...  est  repris 
do  son  torticolis,  mais  très  légèrement. 

En  février  1903,  —  Rechute  plus  forte  que  la  précédente.  La  rotation  s'exagère. 
Tous  tes  mouvements  sont  difficiles.  Les  exercices,  même  devant  miroir,  se  font  mal. 
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8é(jour  au  lit  très  pénible.  Surexcitation  générale.  Dêt  eoniraetient  apparaiuent  ému  le 
Irapize  gatiehe.  Fourmillementi  des  doigts.  Contraetiom  faciale$  à  gaur.ke. 

En  mars  et  avril  i903.  —  Alitement  méthodique.  Amélioration  légère. 

En  mai  1903,  —  Rechute.  Aggravation  générale.  Les  symptômes  précédents  sont  pins 
accentués.  Contractions  et  douleurs  vives  dans  l'épaule  gauche.  Les  mouvements  de 
rotation  et  de  renversement  de  la  tête  sont  très  violents,  les  exercices  presque  impos- 
sibles. Nuits  très  mauvaises.  C'est  la  crise  la  plus  pénible  que  T...  ait  traversée.  Elle  a 
duré  plus  d'un  mois. 

21  juin  1903,  — T...  se  décide  à  recourir  à  Visolement.  I!  reprend  ses  exercices, mais 
en  vivant  complètement  seul  dans  la  montagne. 

De  juillet  à  octobre  1903.  —  Continuation  du   traitement  dans  l'isolement  absolu 
Amélioration  progressive.   Les  exercices  se  font  do  mieux  en  mieux,  aussi  bien  qu'à 
Paris.  Tous  les  mouvements,   la  marche  sont  beaucoup  plus  aisés.  Sommeil  meilkur, 
Douleur  et  fourmillements  dans  l'épaule  et  le  bras  droit.  Gêne  de  l'écriture. 

15  oetobre-2  novembre  1903.  —  Légère  rechute.  Les  contractions  du  trapèze  gauckt 
sont  plus  violentes  ;  elles  s'accompagnent  de  contraelions  faciales.  Cependant  il  y  a  pro- 
grès pour  la  marche,  la  position  couchée.  Bonnes  nuits. 

Novembre  1903.  —  Aggravation  sensible  de  tous  les  accidents. 

Décembre  1903- février  1904.  —  Amélioration  manifeste  et  régulière;  les  actes  les 
plus  variés  s'exécutent  aisément;  marche  correcte,  bicyclette. 

22  mai  1904.  —  Progrès  considérables.  T...  écrit  :  «  La  persistance,  pendant  plus  de 
4  mois,  sans  une  seule  dépression,  de  l'état  très  satisfaisant  dans  lequel  je  me  trouve  est 
de  nature  à  me  faire  espérer  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  simple  rémission  temporaire.  Pour 
tout  le  monde  je  suis  guéri,  et,  de  fait,  je  n'ai  plus  à  proprement  parler  de  torticolis.  11 
me  reste  seulement  de  la  raideur,  de  la  gène  dtgis  la  dernière  moitié  de  la  rotation  de  ia 
tète.  » 

24  octobre  1904.  ^  La  guérison  se  maintient;  la  raideur  du  cou  diminue.  T...  a 
repris  toutes  ses  occupations  professionnelles.  Il  continue  ses  exercices  deux  fois  par 
jour. 

7  janvier  1906.  —  Un  an  plus  tard.  T..  écrit  qu'il  va  aussi  bien  que  possible.  lUe 
reste  plus  de  trace  apparente  de  son  torticolis.  A  peine,  de  temps  è  autre,  une  légère 
sensation  de  raideur  dans  le  cou,  mais  qui  ne  le  gène  dans  aucune  occupation.  Il  a  ce^sé 
depuis  plusieurs  mois  son  traitement. 

Cette  observation  met  en  évidence  : 

4*  L'évoluiio7i  irrégulièrê,  capricieuse,  des  accidents  du  torticolis  menUl. 
alternatives  de  rechutes  et  d'améliorations  pouvant  durer  plusieurs  années, 
mais  susceptibles  de  guérison  grâce  à  une  correction  méthodique  prolongée  ; 

S**  La  variabilité  des  localisations  eonvulsives  :  non  seulement  différeols 
muscles  d'un  même  côté  du  corps  peuvent  être  atteints  successivement;  mais  les 
contractions  peuvent  apparaître  dans  des  muscles  du  côté  opposé;  plusieurs 
territoires  nerveux  peuvent  être  intéressés  ; 

3**  L'existence  de  phénomènes  douloureux,  mais  toujours  secondaires,  et 
dépendant  vraisemblablement  des  compressions  nerveuses  par  les  muscles  exa- 
gérément contractés  ; 

4"  L'utilité  d'une  discipline  psycho-motrice  méthodique  et  prolongée,  avec  la 
nécessité  d'y  ajouter  dans  les  crises  rebelles  Valitêmêntei  VisoUment, 

XIV.  Absence  des  Bandelettes,  du  Ghiaania  et  des  Nerfs  OptiqaM- 
Agénésie  du  corps  calleux,  du  trigone,  des  commissures  blancbes 
antérieure  et  postérieure,  par  M.  Lucien  (de  Nancj).  (Note  communiquée 
par  M.  Haushalter  ) 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  4  mois  ajant  succombé  au  cours  d'une  gastro-entérite, 
à  la  clinique  de  M.  le  professeur  Haushalter  qui  nous  engagea  à  publier  les 
curieuses  et  très  rares  altérations  que  nous  avons  pu  étudier. 

Ce  qui  fait  l'intérêt  de  cette  observation,  c'est  la  présence  chez  cet  enfant 
d'un  certain  nombre  de   malformations  cérébrales  portant  en  particulier  sur 
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l'appareil  de  la  vUion.  De  son  vivant,  l'altentioD  avail  déjà  été  attirée  de  ce 
cAté  par  l'abaence  de  l'un  dea  gtobea  oculairei,  et  par  ce  fait  que  l'enfant  ne 
semblait  point  être  impressionné  par  la  lumière. 

L'autopsie  permit  de  constater  les  détails  suivants  : 

Du  eùlè  gaucbe,  le  globe  oculaire  Tait  complètement  défaut.  On  trouve  seule- 
ment à  sa  place  une  masse  ûbreuse  nojée  dam  le  tissu  cellulo-adipeux  de 
l'orbite.  Les  muscles  moteurs  de  l'œil  sont  cependant  tous  présente,  mais  i  des 
degrés  différents  d'atrophie. 

Uu  côté  droit,  le  globe  oculaire  p&ratl  eitérieurement  bien  constitué.  Les 
muscles  moteurs  sont  normalement  développés;  on  reconnaît,  après  dissection. 


les  muscles  droits  supérieur,  inférieur,  citerne  et  interne,  le  petit  oblique  et  le 
grand  oblique,  chacun  d'eux  avec  leurs  filets  nerveux  correspondants.  Du  pôle 
postérieur  de  l'œil,  on  Toil  s'échapper,  sous  forme  d'une  tige  blancbatre,  le  neif 
optique.  Mais  non  loin  du  globe  0[:ulaire,  ce  nerf  optique  ne  larde  pas  à  dimi- 
nuer de  Tolume,  s'eflllc  et  finit  par  venir  se  terminer  à  la  partie  interne  et  iofé 
rieure  du  trou  optique  par  quelques  tractus  iibreui. 

Après  ablation  du  cerveau,  on  remarque  tout  d'abord  l'aspect  et  la  consistance 
gélatineuse  de  l'organe,  puis  l'absence  complète  des  bandelettes  optiques,  du 
cbiaama  et  des  nerfs  optiques.  Cette  absence  de  clilasma  modifie  d'une  façon 
profonde  l'aspect  de  la  base  de  l'encéphale.  Le  bord  inférieurdes  circonvolutions 
olfactives  jusqu'à  la  scissure  de  Sjlvius,  et  les  pédoncules  cérébraux  délimi- 
tent un  vaste  espace  losangique  occupé  par  une  lame  etcessivement  mince  de 
substance  cérébrale  {fig.  ^). 
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Pour  ce  qui  est  de  la  cause  elle-même  de  cet  arrêt  de  développement,  elle  esl 
beaucoup  plus  difficile  à  saisir.  Les  coupes  pratiquées  au  nÎTeau  des  circonvolu- 
tions cérébrales  ne^permettent  pas  d'élucider  entièrement  la  pathogénie  du  pnv 
cessus  morbide.  En  effet,  les  lésions  constatées  du  côté  des  cellules  nerveuses  ne 
sont  pas  aussi  frappantes  qu'elles  sembleraient  devoir  l'être  a  priori;  elles  ne 
sont  nullement  en  rapport  avec  les  perturbations  énormes  survenues  dans  la 
structure  de  Tencéphale  et  observables  directement. 

Nous  devons  cependant  signaler  les  particularités  suivantes  :  la  couche  molé- 
culaire a  conservé  ses  caractères  habituels.  La  couche  des  petites  cellules  pjra- 
midales  a  subi  également  peu  de  modifications  :  ses  éléments  ne  sont  pas 
sensiblement  diminués  de  nombre,  mais  on  constate  déjà  à  son  niveau  la  pré- 
sence de  quelques  petites  vacuoles  arrondies.  Cet  état  vacuolaire  est  beaucouf» 
plus  accentué  dans  les  couches  suivantes,  et  tout  particulièrement  dans  la 
zone  des  cellules  polymorphes. 

En  même  temps  que  cette  vacuoli'sation  des  coflches  corticales  du  cerveau,  et 
vraisemblablement  en  rapport  avec  elle,  on  constate  une  diminution  notable  <i».' 
leurs  éléments  caractéristiques.  C'est  surtout  au  niveau  de  la  couche  des  cellules 
pyramidales  moyennes  et  de  la  couche  des  cellules  polymorphes  que  la  diminu- 
tion des  éléments  atteint  son  maximum. 

Ce  double  fait,  état  vacuolaire  des  zones  corticales  et  diminution  des  cellules 
pyramidales  moyennes  et  polymorphes,  semble  devoir  être  rapproché  de  l'ab- 
sence de  développement  du  corps  calleux.  A  la  suite  des  importantes  recherches 
de  Cajal,  on  admet  généralement,  en  effet,  que  les  fibres  calleuses  tirent  leur 
origine  des  petites  cellules  pyramidales  et  des  cellules  polymorphes  de  Técorce. 

Le  toit  du  II1«  ventricule  se  trouvait  constitué  par  une  toile  épendymaire 
revêtue  des  plexus  choroïdes. 

En  pratiquant  des  coupes  horizontales  du  cerveau,  on  constate  toujours  le 
même  aspect  et  la  même  consistance  gélatineuse  de  toute  la  masse  cérébrale. 
On  distingue  mal  les  limites  entre  la  substance  blanche  et  la  substance  grise. 

Cette  absence  des  bandelettes  optiques,  du  chiasma  et  des  nerfs  optiques 
constitue  une  malformation  cérébrale  des  plus  rares.  Il  convenait  de  se 
demander  si  elle  était  véritablement  primitive,  c'est-à-dire  due  à  un  défaut  Je 
développement  des  vésicules  optiques  normalement  fournies  de  très  bonne 
heure  par  le  cerveau  antérieur  primaire,  ou,  au  contraire,  si  elle  était  le  résultat 
d'une  atrophie  secondaire,  survenue  ultérieurement  au  cours  de  l'ontogenèse 

Dans  le  but  d'élucider  cette  question,  nous  avons  pratiqué  des  coupes  au 
niveau  du  globe  oculaire  et  au  niveau  du  rudiment  de  nerf  optique  s'échappent 
de  son  pôle  postérieur. 

Les  membranes  de  l'œil  sont  constituées  de  la  façon  suivante  :  en  allant  de 
dehors  en  dedans,  on  rencontre  la  sclérotique  avec  ses  caractères  habituels:  la 
choroïde  peu  épaisse  et  assez  peu  richement  vascularisée;  enfin  la  rétine.  Mais 
cette  dernière  membrane  est  loin  de  présenter  la  structure  que  l'on  est  accou- 
tumé à  lui  décrire.  Elle  est  formée  de  deux  couches  principales;  la  première 
et  la  plus  externe  n'est  autre  chose  que  l'épithélium  pigmenté  de  la  rétine; 
elle  comprend  une  seule  assise  de  cellules  épithêliales  bourrées  de  granulations 
pignientaires;  la  seconde  présente  elle-même  deux  zones  :  l'une,  en  rapport 
avec  l'épithélium  pigmenté,  renferme  de  nombreux  noyaux  arrondis  (grains) 
serrés  les  uns  contre  les  autres;  l'autre,  en  rapport  avec  le  corps  vitré,  est  cons- 
tituée par  un  fin  réseau  de  fibrilles  k\u  milieu  desquelles  on  rencontre  quelques 
noyaux  arrondis. 
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L'examen  des  coupes  pratiquées  au  niveau  du  globe  oculaire  nous  montre 
donc  que  toutes  les  enveloppes  de  l'œil  sont  présentes.  Mais,  tandis  que  la  sclé- 
rotique et  la  choroïde  sont  assez  bien  développées  et  présentent  leurs  cléments 
caractéristiques,  la  rétine  est  demeurée  &  un  stade  embryonnaire  et  les  cellules 
sensorielles  ne  se  sont  point  différenciées. 

Les  coupes  pratiquées  dans  le  nerf  optique  sont  difTérentes  suivant  que  l'on 
envisage  celles  en  rapport  immédiat  avec  le  globe  oculaire  ou  au  contraire  celles 
qui  en  sont  plus  éloignées. 

Les  dernières  nous  montrent  que  le  nerf  optique  est  constitué  à  ce  niveau  par 
une  enveloppe  périphérique  de  nature  conjonctive  et  essentiellement  fibrillaire. 
En  dedans  de  cette  enveloppe  on  rencontre  un  volumineux  vaisseau,  l'artère 
centrale  de  la  rétine;  mais  sa  cavité  est  complètement  oblitérée  par  des  élé- 
ments coDJonctifs  jeunes  résultant  sans  doute  d'une  inflammation  chronique  de 
i'endartére.  Dans  le  voisinage  du  globe  oculaire,  en  plus  des  cléments  que  nous 
venons  de  décrire,  on  remarque  une  formation  très  particulière  et  très  caracté- 
ristique. Il  s'agit  d'un  tube  creux  dont  la  paroi  est  constituée  de  deux  couches  ; 
la  plus  externe  comprend  un  réseau  très  délicat  de  fibrilles  grêles  au  milieu 
desquelles  se  mêlent  quelques  rares  noj'aux  arrondis;  ces  noyaux  sont  au  con- 
traire beaucoup  plus  nombreux  dans  la  couche  interne  et  forment  un  revête- 
ment continu  &  la  périphérie  de  la  lumière  du  tube.  Ces  deux  couches  sont 
essentiellement  comparables  à  celles  de  la  lame  interne  de  la  rétine,  avec  les- 
quelles elles  se  continuent  au  niveau  du  pôle  postérieur  de  l'rpil.  Cette  formation 
représente  les  vestiges  du  pédicule  optique  primitif. 

La  présence  d'une  ébauche  de  rétine  et  de  vestiges  embryonnaires  de  la  vési- 
cule optique  primitive  nous  montre  que  l'absence  du  chiasma  et  des  bande- 
lettes optiques  est  liée  dans  le  cas  présent  à  un  véritable  arrêt  de  développe- 
ment apparu  &  une  période  très  précoce  au  cours  de  Tontogénèse.  En  eCTet  l'agé- 
nésie  concomitante  du  corps  calleux,  du  trigone,  de  la  commissure  blanche 
antérieure  et  de  la  commissure  blanche  postérieure,  nous  indique  d'une  façon 
précise  que  les  perturbations  survenues  dans  le  développement  de  l'encéphale 
et  ayant  déterminé  ces  différentes  malformations  ne  remontent  pas  au  delà  du 
troisième  mois  de  la  vie  intra-utérine,  époque  où  l'on  voit  habituellement  se 
développer  le  corps  calleux  et  les  autres  voies  conimissu raies  qui  constituent  le 
plancher  du  Ilh  ventricule.  Sur  cette  lame  il  devient  impossible  de  recon- 
naître l'espace  perforé  antérieur.  Dans  le  triangle  inférieur  de  cet  espace  losan- 
gique  on  voit  cependant  une  tige  pituitaire  s'échapper  d'un  tuher  cinéréum  peu 
proéminent  ;  mais  les  tubercules  mamillaires  font  défaut. 

Les  nerfs  qui  émergent  de  la  base  ont  leur  aspect  et  leurs  rapports  normaux  : 
cependant  le  nerf  moteur  oculaire  commun  du  côté  gauche  est  un  peu  moins 
volumineux  que  celui  du  côté  droit. 

A  la  partie  dorsale  de  l'isthme  de  l'encéphale,  les  tubercules  quadrijumcaux 
constituent  une  masse  mal  difTérenciée  qui  ne  permet  pas  de  les  isoler  parfaite- 
ment les  uns  des  autres  et  de  les  distinguer  en  antérieurs  et  postérieurs;  les 
corps  genouillés  et  leurs  bras  conjonctivaux  ne  forment  pas  de  saillies  appré- 
ciables. La  glande  pinéale  fait  défaut. 

Les  grandes  scissures  interlobaires  et  en  particulier  la  scissure  de  Sylvius 
sont  profondément  marquées.  La  topographie  des  circonvolutions  cérébrales 
est  assez  comparable  dans  ses  grandes  lignes  &  celle  des  cerveaux  normaux. 

Le  cervelet  est  très  petit  par  rapport  k  la  masse  encéphalique  totale,  il  s'en- 
fonce entre  les  lobes  temporo-occipitaux  au  lieu  de  recouvrir  comme  d'habitude 
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leur  moitié  postérieure.  Si  Ton  pratique  une  coupe  antéro-postérieure  passant 
par  la  grande  scissure  interhémisphérique,  on  remarque  qu'il  n'existe  ni  corps 
calleux,  ni  trigone,  ni  commissure  blanche  antérieure,  ni  commissure  blanche 
postérieure;  en  un  mot  les  principaux  groupes  de  flbres  commissorales  ou  d*ts- 
sociation  font  ici  complètement  défaut. 

La  commissure  grise  réunissant  les  couches  optiques  est  également  absente. 

De  ce  manque  de  développement  du  corps  calleux  et  du  trigone,  il  résulte  que 
le  sepium  lucidum  en  tant  que  cloison  unique  n'existe  pas.  Chaque  ventricule 
latéral  possède  une  paroi  interne  distincte»  formée  par  une  mince  lame  de  subs- 
tance cérébrale,  séparée  de  son  homologue  du  côté  opposé  par  la  grande  scis- 
sure interhémisphérique.  Le  bord  inférieur  de  cette  lame  va  rejoindre  les 
noj^aux  opto-striés  et  forme  à  sa  partie  antérieure  le  trou  de  Monro.  Comme  on 
le  voit,  cette  disposition  rappelle  tout  à  fait  ce  que  Ton  observe  vers  le  troisième 
mois  de  la  vie  intra-utérine. 

Nous  ignorons  quelles  sont  les  circonstances  qui,  au  début  de  la  grossesse, 
ont  pu  amener  dans  le  développen^ent  de  l'encéphale  les  perturbatioos  pro- 
fondes dont  nous  avons  décrit  les  traces. 

XV.  A  propos  du  Pemphigus  Hystérique,  par  M.  le  professeur  Raymond. 

Un  fait  important  vient  de  m'ètre  communiqué  par  M.  le  docteur  Thiroloii 
11  est  relatif  à  la  jeune  fille  d'un  médecin  de  province  que  nous  avons  examinée, 
M.  le  D'  Babinski  et  moi.  La  Société  se  souvient  sans  doute  que,  chez  cette 
jeune  ûlle,  il  survenait  des  bulles  de  pemphigus  dans  le  creux  de  la  main,  sur 
la  face  antérieure  de  Tavant^bras,  pour  ainsi  dire  &  jet  continu,  depuis  le  mo- 
ment où,  trois  mois  auparavant,  elle  s'était  blessée  à  l'index  de  la  main  droite. 
En  même  temps  s'établissait  une  anesthésie  segmentaire  de  tout  le  membre 
supérieur  droit,  anesthésie  qui  disparut  sous  l'influence  d'une  séance  d'élec- 
trisation  faite  par  M.  le  docteur  Babinski. 

Or,  au  mois  de  septembre  dernier,  cette  jeune  fille  a  présenté,  sur  le  médius 
de  la  main  malade,  une  collection  sanguine  que  son  père  a  incisée.  Il  en  a  retiré 
un  fragment  d'aiguille  ;  depuis  cette  époque  les  phljctènes  n'ont  plus  reparu  et 
la  blessée,  qui  ne  souffre  plus  du  tout  de  son  bras,  a  retrouvé  tout  son  calme. 

Je  pense  que,  dans  le  cas  particulier,  les  bulles  de  pemphigus,  —  qui  se  sont 
montrées  pendant  six  mois  et  seulement  du  côté  anesthésie,  —  ne  seraient  pas 
survenues,  si  la  douleur,  causée  par  la  présence  de  l'aiguille,  n'avait  pas  nette- 
ment déterminé  des  manifestations  hystériques  du  bras  droit,  siège  exclusif  (1<^ 
l'éruption.  A  cause  de  cela,  cette  éruption  me  parait  se  rattacher  très  directe- 
ment à  la  névrose.  D'ailleurs,  au  Congrès  de  Lausanne,  M.  le  docteur  Terrien, 
dont  on  ne  peut  mettre  en  doute  la  compétence,  a  annoncé  qu'il  avait  réussi  à 
produire,  par  suggestion,  de  semblables  bulles. 

M.  J.  Babixski.  —  Ce  fait  montre  une  fois  de  plus  combien  il  faut  être  réservé 
èh  présence  de  ces  prétendus  cas  de  troubles  trophiqoes  hystériques.  M.  Rsj- 
mond,  tout  en  reconnaissant  que  chez  cette  malade  Thjstérie  n'a  pas  eréé  elle- 
même  le  pemphigus,  ainsi  qu'il  l'avait  cru,  pense  que  la  névrose  a  imprimé 
une  modalité  particulière  à  cette  éruption.  Mais,  même  réduit  à  ces  proportions 
minimes,  le  rôle  de  l'hvstérie  est  purement  hypothétique.  Admettons  que  les 
bulles  de  pemphigus  soient  des  phénomènes  réflexes,  il  n*j  a  aucune  raison 
d'invoquer  l'influence  de  l'hystérie  dans  leur  genèse  et  il  est  plus  simple  de  les 
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attribuer  uniquement  ù  rirriiation  périphérique  des  nerfs  produite  par  la  pré- 
sence du  corps  étranger.  D'ailleurs,  avant  même  de  discuter  cette  question, 
il  faudrait,  au  préalable,  établir  qu'il  n'j  a  eu  aucune  fraude;  or  cela  est  loin 
d*ètre  démontré  ;  en  effet,  si  une  aiguille  a  pu  être  introduite  sous  la  peau,  ii 
rinsu  de  la  famille,  c'est  que  la  vigilance  de  l'entourage  a  été  mise  en  défaut 
et  dés  lors  il  est  permis  de  penser  que  les  phlyctéoes  ont  été  provoquées  par 
l'application  de  quelque  substance  irritante. 

Je  répète  à  cette  occasion  que  la  notion  des  troubles  trophiques  cutanés  dans 
rhystérie  ne  repose  encore  sur  aucun  fait  rigoureusement  observé. 


Études  sur  la  Physiologie  du  corps  thyroïde  et  de  l'hypophyse, 
par  MM.  Léopold  Lévi  et  H.  de  Rothschild;  préface  de  M.  Gh.  âghard.  (Pré- 
sentation d'ouvrages.) 

Nous  avons  l'bonneur  de  faire  hommage  à  la  Société  de  Neurologie  de  notre 
volume  intitulé  :  Eiude$  $ur  la  physiopathologie  du  corps  thyroide  ei  de  Vhypo- 
physe,  avec  préface  de  M.  Achard. 

En  dehors  de  l'Introduction  qui  résume  l'état  de  la  question,  et  répond  aux 
objections  d'ordre  général  qui  nous  ont  été  adressées,  c'est  la  réunion  de  nos 
diverses  communications  et  de  nos  mémoires  publiés  sur  la  matière  depuis 
mai  4906. 

Quelques  communications  ont  été  faites  ici  même  sur  le  traitement  thyroïdien 
de$  tnfanti  arriéré»,  sur  V application  du  traitement  hypophy$air$  aux  enfants 
arriérés  et  &  certaines  affections  musculaires. 

Notre  communication  sur  la  neurasthénie  thyroïdienne,  résumée  seulement 
dans  les  Bulletins  des  Sociétés,  a  été  l'occasion  d'un  mémoire  qui  figure  in 
extenso  dans  notre  volume. 

D'autres  chapitres  intéressent  les  neurologistes  :  notre  travail  sur  la  migraine 
thyroïdienne,  confirmé  par  M.  Apert,  et  dont  on  note  un  exemple  dans  un  cas  de 
Shephad  Ivorjr  Franz  analjsé  dans  le  dernier  numéro  de  la  Revue  neurologique, 
La  migraine  s'améliora  pendant  la  grossesse,  puis  pendant  une  période  de  médi- 
cation thyroïdienne. 

On  trouvera  notre  mémoire  sur  8  cas  de  myxœdème  incomplet,  certains  étudiés 
dans  les  familles,  ce  qui  nous  a  permis  de  relier  le  mjxœdéme  et  l'état  de  santé 
par  une  série  d'anneaux  pathologiques  successifs  :  l'infantilisme  vrai,  l'arriéra- 
tion physique  et  nette,  l'bjpothyroidie  bénigne  clinique,  l'hypothyroïdie 
paroxystique,  l'hypothyroïdie  minime. 

Nous  désirons  insister  surtout  sur  nos  recherches  sur  le  nervosisme  thy- 
roïdien. 

L'expérimentation  sur  les  animaux,  les  petits  incidents  du  traitement  thyroï- 
dien nous  ont  montré  l'existence  d'un  nervosisme  hyperthyroidien  expérimentai, 
ce  qui  nous  a  fourni  l'interprétation  d'un  certsin  nombre  de  cas  de  nervosisme 
spontané. 

En  rapprochant  ces  faits  des  cas  de  maladie  de  Basedow  reproduits  expéri- 
mentalement chez  l'homme  par  une  hyperthyroïdation  intense,  nous  sommes 
arrivés  &  conclure  qu'entre  le  Basedow  hyperthyroïdienetle  nervosisme  hyperthy- 
roidien  il  n'y  a  qu'une  différence  de  degré  et  l'étude  des  faits  nous  a  conduits  à 
rattacher  ces  deux  extrêmes  par  des  formes  de  passage.  Au-dessus  du  tempéra- 
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ment  nerveux,  de  l'hjperthyroïdie  nerveuse  minima,  nous  avons  placé  rhjper- 
thjroïdie  bénigne  chronique,  le  Basedow  fruste,  la  maladie  de  Basedow. 

Nous  nous  sommes  attachés  aussi  &  l'étude  de  Vinstabilité  nerveuse  thyroi' 
diennef  det  étatt  nerveux  hyperthyrotdiens,  dont  nous  avons  tenté  une  interpré- 
tation appuyée  sur  la  chimie  etl'anatomie  pathologique. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  du  corps  thjrolde  et  du  système  nerveux  par 
son  action  sur  le  métabolisme  du  calcium,  ce  qui  en  particulier,  pourrait  trourer 
sa  justification  à  propos  de  l'urticaire  chronique,  cédant  par  le  traitement  cai- 
cique,  et  dont  nous  avons  établi  les  relations  avec  le  corps  thyroïde.  Ces  rela- 
tions ont  été  confirmées  récemment  par  Ravetz. 


CORRESPONDANCE 

M.  Pierre  Marie,  Secrétaire  général,  donne  lecture  de  la  lettre  suivante: 

Très  honoré  confrère, 

Nous  avons  déjà  eu  l'honnour  d'informer  la  Société  que  le  XVI*  Congrès  internatiooal 
de  Médecine  aura  lieu  du  29  août  au  4  eeptembro  1909.  Nous  avons  ajouté  qu'à  ce 
congrès  la  Neurologie  sera  représentée  par  une  section  spéciale,  comme  au  Congrès  de 
Paris  en  1900;  le  succès  considérable  qu'elle  y  a  obtenu,  tout  en  prouvant  la  légitimitr 
de  la  création  d'une  section  de  Neurologie,  fera  époque  dans  les  annales  de  notre 
science. 

Nous  faisons  tous  nos  efforts  pour  la  réussite  de  notre  Congrès,  mais  son  résalUt 
scientifique  dépendra  en  premier  lieu  de  la  participation  des  savants  étrangers.  Or,  le^ 
neurologues  les  plus  célèbres  faisant  précisément  partie  de  la  Société  de  Neurologie,  nous 
invitons  les  membres  de  ladite  Société  à  venir  à  ce  Congrès  pour  féconder  l'œuvre  de 
notre  Section  par  leur  précieuse  collaboration.  Ils  peuvent  compter  sur  un  accueil  cordial 
et  chaleureux  et  sur  notre  vive  reconnaissance. 

Agréez,  Monsieur  le  Secrétaire  général,  nos  hommages  respectueux. 

V^  JsNDRAiiâlK,  P'    SCHAFPBR, 

Membre  eorre»pondant  Secrétaire  gérant  de  la  Section, 

de  la  Société  de  Neurologie. 

M.  PiKRRE  Marie  remercie  les  professeurs  Jendrassik  et  Scbalfer  de  leur 
aimable  attention,  et  invite  les  membres  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  à 
participer  aux  travaux  de  la  Section  de  Neurologie  du  Congrès  de  Buda- 
pest (1909). 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  9  janvier  1908,  à  9  heures  1/i  du 
matin. 
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ÉlectionB  du  Bureau  pour  l'aimée  1008 

A  4  4  heures  1/2  la  Société  de  Neurologie  se  réuoit  pour  procéder  à  Télection 
du  Bureau  pour  l'année  1908. 

Sont  présents  et  prennent  part  à  l'élection  les  22  membres  titulaires  ou  fon- 
dateurs suivants  ; 

MM.  AcHARD,  Babinski,  Gilbbrt  Ballet,  Brissaud,  Claudb,  Crouzon,  Dbje- 
RiNEy  M"'  Dejbrine,  Dufour,  Gasne,  Guillain,  Hubt,  Jopfroy,  Klippel,  Léri, 
Pierre  Marie,  de  Massary,  H.  Meige,  Rochon-Duvigneadd,  Sicard,  Souques, 
A.  Thomas. 

Absents  :  MM.  Bonnier,  Dupré,  ënriquez,  Hallion,  Lamy,  de  Lapersonne, 
Raymond. 

Le  Bureau  pour  l'année  1908,  élu  à  l'unanimité  des  22  membres  présents,  est 
ainsi  constitué  : 

Prétident MM.  Klippbl. 

Vice- Président Acrard. 

Secrétaire  général PiBitRE  Marie. 

Secrétaire  des  ssanees Henry  Meige. 

Trésorier Souques. 


Note  additionnelle.  —  Par  suite  de  la  démission  de  M.  Pierre  Marie,  le  Bureau 
pour  Tannée  i  908  a  été  reconstitué  &  la  séance  suivante  : 

Président MM.  Klippbl. 

Vice-Président Aghard. 

Secrétaire  général Henry  Meige. 

Trésorier Souques. 

Secrétaire  des  séances A.  Bauer. 
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et  Lejonne),  223. 

Fibrolysine  (Injections  sotis-arachool- 
diennes  de  —  dans  le  tabès)  (Lhervitte 
et  Lbvy),  295. 

Friedreich  (Lésions  des  racines  des  gan- 
glions rachidiens  et  des  nerfs  dans  un  cas 
de  maladie  de  — .  Examen  par  la  méthode 
de  Ramon  y  Cajal,  imprégnation  à  l'ar- 
gent) (DbJBRINE  etANDRB-THOMAs),  16. 

Frontale  a«c0ndanl«  (Monoplôgie  brachiale 
droite.  Troubles  de  la  parole  et  de  l'intelli- 
gence. Ramollissement  cortical  de  la  partie 
moyenne  de  la  — .  Lésions  histologiques 
conipleies)  (Alquibr  et  Ciovini),  302. 

Fugues  (Crises  convulsives  probablement 
hystériques.  Somnambulisme  ancien  et 
— )  (Claude  et  Rosb),  59. 


Ganglions  mehidient  (Les  lésions  des 
racmes,  des  —  et  des  nerfs  dans  un  cas 
de  maladie  de  Friedreich.  Ezamon  par 
la  méthode  de  Ramon  y  Cajal.  Impré- 

f nation  à  l'argent)  (Dejerinb  et  Andrb- 
'HOMA!)),  16. 

—  spinaux  (Etude  des  — dans  un  nouveau 
cas  de  tabès  (Marinbsco  et  Mine  a).  ISO. 

Gangrène  symétrique  des  exlrémilés  (Rat- 
MONi»  et  Gougerot).  208. 

Géniculé  (Paralysie  alterne  associée  à  un 
syndrome  spasmodique  dû  probablement 
A  une  lésion  irritative  du  faisceau)  (Claude 
et  LsioNNE),  223. 

Gnosique  (La  fonction  — )  (Egger),  153. 


Hémlanopsie  (Néoplasme  cérébral,  début 
par  —  suivi  6  mois  après  par  un  syn- 
drome thalamique  avec  hémiplégie) 
(Claude  et  Rose),  62. 

—  (Syndrome  de  Weber  avec  — ,  foyer  de 
ramollissement  dans  le  pédoncule,  dans 
les  corps  genouillés  externe  et  interne  et 
la  bandelette  optique)  (Rossi  et  Koussy), 
185. 

Hémiataxie  et  hémiathétose  traumati- 
ques  (DupRB  et  Lbmoine),  223. 

Hémiathétose  (Hémiataxie  et  —  trau- 
matiques)  (Dupré  et  Lbmoine),  223. 

Hémichorée  post'hémiplégique  alterne 
(Ouprb  et  Lbgbr),  222. 


ROU- 


Hénxih3rperthrophie  congénitale  (C 
zoN  et  Villarbt),  129. 

Hémiopique  (Réaction  —  de  Wemick- 
dans  un  cas  d'acromégalie)  (Oupur-Due 
TEMPS  et  Lbjonnb),  244. 

Hémiplégie  (Lésion  étendue  de  la  ré- 
gion rolandique  pendant  la  vie  intra- 
utérine  sans  —  consécutive)  (Long),  299. 

—  (Néoplasme  ci^rébral,  début  par  hémi- 
anopsie  suivi  6  mois  après  par  un  syn- 
drome thalamique  avec  — )  (Clauhb  et 
RosB),  62. 

—  (Un  signe  de  paralysie  organique  du 
membre  infi'rieur;  possibilité  de  soulever 
simultanément  le  membre  paralysé  avec 
impossibilité  de  soulever  les  deux  mem- 
bres inférieurs)  (Grasset),  103. 

—  alterne  (Un  cas  de  syndrome  do  Bene- 
dickt)  (LéopolihLevi  et  Pêghin),  219. 

—  d* origine  thalamiaue  à  t3  ans.  Paraly- 
sie géni^rale  et  tabès  à  26  ans  (Lbjonni 
et  Chartibr),  138. 

— -  infantile  (Myocionie  congénitale  chez 
une  femme  atteinte  d*— )  (Dbjbrinb  et 
Camus),  162. 

—  organique  (Abduction  des  doigts  dans 
1'—)  (Babinski),  241 

(Pronation  forcée  de  la  main  dans 

r— )  (Babin.ski),  241. 

—  —  spinale  croisée  (Poliomyélite  anté- 
rieure aiguë  de  Tadolescence  à  type  d'— ) 
(Lejonne  et  Scbmibrgeld),  422. 

Hémiplégies  organiqtus  spasmodiques  (La 
dissociation  des  réflexes  tendineux  et  cu- 
tanés dans  les  — )  (Noïca  et  Marbb),  36. 

—  tardives  traumaliques  ^Note  complé- 
mentaire sur  Tintérét  médico-légal  des 
-)  (Souqurs).  137. 

Hémiplégique  (Hémichorée  post—  al- 
terne) (Duprb  et  Léger),  222. 

—  (Tabès  en  évolution  chez  un  ancien  — ) 
(Guillain  et  Laroche),  54. 

Hémispasme /ofta/,  anatomie  patholo^ 
gique  (Andrb-Thomas),  337. 

—  périphérique  avec  parésie  faciale  (André- 
Thomas  et  RiBDBR),  225. 

Hémorragies  (Existences  et  significa- 
tion de  petites  —  sous  la  pie-mère  céré- 
brale dans  répilepsie)  (Alqurr  et  Anpi- 

MOW),  31. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Cinq  cas  d' — 

dans  une  même  famille)  (Voisin  et  Macé 

DE  Lépinay),  163. 
précoce  avec  troubles  auditifs  (Va- 

RioT  et  Bonniot),  94. 
Hydrocéphale  (Anomalie  de  la  moelle 

chez  un    nouveau-né  — )  (Bar  et    Kbr- 

villt),  165. 
Hypophysaire  (Note  sur  les  effets  de 

l'opothérapie —  dans  un  cas  de  syndrome 

de  Parkinson)  (Parhon  et  Uregri).  310. 

—  (Opothérapie)  (L.  LÉvi  et  de  Rothschild), 
56. 

Hypophyse  (Myasthénie  bulbo-spinale 
traitée  par  TopoUiérapie,  —  et  ovaire 
amélioration  considérable,  rapide  et  pro- 
gressive) (Dblillb  et  Vincent).  41. 

—  (Myopathie  atrophique  progressive 
améliorée  par  l'opothérapie  hypopnysaire. 
Action  de  V—  sur  le  système  muscu- 
laire) (LÉvi  et  DE  Rothschild),  197. 
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Hypophyse  (Physiologie  du  corps  thy- 
roïde et  de  1*—)  (Leopoli>-Lbvi  et  db 
Rothschild).  351 . 

Hystérie  (Emotion,  suggestion  et  — ) 
(Babinski),  238. 

—  et  œdème  hystérique  (Klipi'EL,  Ba- 
BiNSKi,  Marie,  Raymond,  Claude),  202, 
204,  205. 

—  et  troubles  trophiques.  Simulation 
(Brissaud  et  SiCARD).  235. 

—  (Examen  des  centres  nerveux  dans  deux 
ras  d*— )  (Claude),  256. 

—  (Le  ptosis  paralytique  dans  T— )  (Sad- 

VINEAU),  6. 

—  (Recherches  urologiqnos  dans  1' —  et 
i'épilepsie  dite  essentielle)  (Claude  et 
Blancuetiérb),  259. 

—  grave  (Paraplégie  spasmodique  et  con- 
tracture du  bras  gauche)  (DEJbRiNK  et 
Sézary).  17i. 

Hystérique  (Â  propos  du  pemphigus  —  ) 
(Raymond),  250. 

—  (Dêmarciie  à  petits  pas,  phobie  —  de  la 
marche)  (CHARi'ENTtER).  12. 

Hystéjriques  —  (Crises  convulsives  pro- 
bablement — .  Somnambulisme  ancien  et 
fugues)  (Claude  et  Rose),  59. 


Infection  puerpéi'ale  (Abcès  du  lobe  occi- 
pital droit  di"^  à  une  — )  (Boinet).  309. 

Injections  d'alcool  (Danger  des  —  dans 
le  nerf  sciatiqiie  au  cours  des  névralgies 
sciatiques)  (Brissaud,  Sicard  et  Tanon), 
217. 

—  massivei  (Traitement  de  la  sciatique  par 
les  —  de  sérum  artificiel  (Lévy  et  Bëad- 
DouiN).  176,  275. 

—  profondet  d'aleool  (Névralgie  du  triju- 
meau et  — )  (Brissaud,  Sicard  et  Tanon), 
93. 

—  tous-arachnoïdiennet  de  fibrolysine  dans 
le  tabès  (Lhermitte  et  Lbvy)/295. 

Intelligence  (Monophgie  brachiale 
droite;  troubles  de  la  parole  et  de  1' — . 
Ramollissement  cortical  de  la  partie 
moyenne  de  la  frontale  ascendante.  Lé- 
sions histologiques  complexes)  (Alquier 
et  CiovjM),  30:2. 

Isolement  (Torticolis  mental.  Observa- 
tion pendant  cinq  ans.  Améliorations  et 
rechutes.  Discipline  psycho-motrice  et — . 
Guérison)  (Meiue),  344.^ 


Langue  (Syndrome  caractérisé  par  des 
troubles  myotoniqucs  de  la  musculature 
des  yeux,  de  la  —  et  des  membres  supé- 
rieurs survenu  accidenlellemeot  chez 
deux  malades,  âgés  l'un  de  54  ans,  l'autre 
de  40)  (Ballet).  110. 

Lobe  occipital  (Abcès  du  —  droit  dû  à  une 
infection  puerpérale)  (Boinet),  309. 

Lobule  paracentral  (Monoplégie  crurale 
par  lésion  du  — )  (Long),  299. 


Malformations  congénitales.  Syriogo- 
myélie  congénitale  ou  lésions  diffuses 
dii  système  nerveux  (Dcpolr),  300. 

Marcbe  (Démarche  à  petits  pas,  phot.>ie 
hystérique  de  la  — )  (Charpentier).  12 

Masticateurs  (Paralysie  des  — .  bphtal- 
moplégie  totale  et  bilatérale,  parah«ie 
faciale  et  unilatérale  au  cours  du  taBes) 
(Crouzon  et  Nathan),  126. 

—  (Ud  cas  d'amyotrophie  Charcot-Marie  à 
début  par  les  membres  supérieurs,  avec 
participation  de  quelques  muscles  de  la 
face  et  des  nui  scies  — )  (Marinbsco),  149. 

Médullaires  (Lésions—  du  zona)  (André- 
Thomas  et  Lahinièrk),  259. 

—  (Lésions  —  rappelant  celles  de  la  syriu- 
gomyélie  chez  un  nouveau-né  ectroméle) 
(Bar  et  Kervilly).  163. 

Membres  mpérieun  (Syndrome  caracté- 
risé par  des  troubles  mysotoniaues  de  la 
musculature  des  yeux,'  de  la  langue  et 
des  —  survenu  accidentellement  chez 
deux  malades  âgés  Tun  de  54  ans  et 
rautrede  40)  (Ballet),  110. 

Méningo-encéphalicfue  (Une  affection 

—  de  nature  mal    déterminée)  (Claude 
et  Lejonms),  131. 

Méningo-radiculite  (Raymond   et    Op- 

pbrt),  39. 
Mercuriel  (Tremblement  -^,  pathogénie) 

(Guillain  et  Laroche),  51. 
Moelle  (Anomalie  de  la  —  chez  un  noa- 

veau-né  hydrocéphale)  (Bar  et  de  Kei- 

villy),  167. 

—  (Claudication  intermittente  de  la  —) 
(Boucbaud),  73. 

—  (Compression  de  la  -  associée  à  un 
syndrome  de  la  queue  de  cheval)  (Clacde 
et  Touchard),  326. 

—  (Forme  irrégulière  du  canal  épendy maire 
chez  un  embryon  humain  ayant  une 
longueur  d'un  "^  centimètre)  (Bar  et  de 
Kervilly),  166. 

—  (Les  centres  moteurs  réflexes  de  la  — . 
Le  phénomène  de  la  contracture  chez  le-« 
8pa8modi(|Uos)  (Noïca),  343. 

Monoplégie  brachiale  droite.  Trouble^de 
la  parole  et  de  l'intelligence.  Ramollisse- 
ment cortical  de  la  partie  moyenne  de  la 
frontale  ascendante.  Lésions  histolo- 
giqucs  complexes  (Alqcier  et  Ciovixr.. 
302. 

—  crurale  par  lésion  du  lobule  paracentral 
(Long).  29». 

—  du  membre  supérieur  survenue  subite- 
ment chez  un  vieillard  artério-scléreux, 
distribution  radiculaire  supérieure  de  la 
paralysie  (Lamy),  124. 

Moteur  oculaire  externe  (L&  paralysie  da 

—  à  la  suite  de  la  racnistovalnisation) 
(PARHONct  Goldstein),  271. 

Mouvements  volontaires  (Paralysie  de 
Télévation  des  globes  oculaires  pour  les 

—  avec  intégrité  des  mouvements  auto- 
matico-réflexes)  (Cantonnbt  et  Landolt), 
286. 

Musculaire  (Myopathie  atrophique  amé- 
liorée par  Topo  thérapie   hypopoysaire. 
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Action  de  l'hypophyse  sur  le  système  — ) 
(LÉvi  et  Rothschild),  197. 

musicale  (Amnésie  —  chez  un  aphasique 
sensoriel,  ancien  professeur  de  musique) 
(Lamy],  230. 

yasthénie  bulbo  spinale  traitée  par 
1  opolhérapie(ll>popliyse  et  ovaire). Amé- 
liorai ion  considérable' progressive  et  ra- 
pide (Delille  et  Vincent),  41. 
yélite  optique  (Neuro  —  subaiguê  ou  ma- 
ladie dn  Devic)  (Acchiote),  273. 

Blyéloxnalacie  chez  un  sujet  opéré  d'un 
néoplasme  ulcéré  de  la  verge  (Alquier  et 
Mendicim),  304. 

Kyoclonie  (Examen  microscopique  riu 
système  nerveux  et  des  organes  dans  un 
cas  de  nystagmus  — )  (Lenoble  et  Aubi- 

NEAU),  33. 

—  eongénilale  chez  une  femme  atteinte 
d'hémiplégie  cérébrale  infantile  congéni- 
tale (Dejeuine  et  Camus),  162. 

Myopathie  (Poliomyélite  antérieure  aiguë 
chez  un  jeune  homme  de  19  ans  avec 
déformations  et  attitudes  simulant  la  — ) 
(HuET  et  Lejonne),  302. 

—  airophique  progressive  améliorée  par 
Topothérapie  h>pophYsaire.  Considéra- 
tions sur  Taction  de  l'hypophyse  sur  le 
système  musculaire  (Lkvi  et  de  Roths- 
cmild),  197. 

Myotoniqaes  (Syndrome  caractéiisé  par 
des  troubles  — '  de  la  musculature  des 
yeux,  de  la  langue  et  des  membres  supé- 
rieurs survenu  accidentellement  chez 
deux  malades  Agés  Tun  de  54  ans,  l'autre 
de  40  ans)  (Ballet),  110. 

N 

Nasale  (Entérite  réflexe  d'origine  — ) 
(Bonnier),  242. 

Néoplasme  cérébral  (début  par  hémia- 
nopsie  suivi  six  mois  après  par  uu  syn- 
drome thalamique  avec  hémiplégie) 
(Claude  et  Rose),  62. 

—  ulcéré  (Myélomalacie  chez  un  sujet 
opéré  d'un  —  de  la  verge)  (Al<juiër  et 
Mendicim),  304. 

Nerl  scialique  (Danger  des  injections  d'al- 
cool dans  le  —  au  cours  des  névralgies 
sciatiques)  (Brissauu,  Sicard  et  Tanon), 
217. 

Nerfs  (Les  lésions  des  racines,  des  gan- 

§  lions  rachidiens  et  des  —  dans  un  cas 
e  maladie  de  Friedrcich.  Examen  par 
la  méthode  de  Ramon*  y  Cajai.  Impré- 
gnation à  l'argent)  (Dejerine  et  André- 
Thomas),  16. 

—  optiquet  (Absence  des  bandelettes,  du 
chiasma,  des  — )  (Lucien),  346. 

Nerveux  (Examen  des  centres  —  dans 
deux  cas  d'hystérie)  (Claude),  256. 

—  (Examen  microscopique  du  système 
—  et  des  organes  dans  un  ras  de  nys- 
tagmus-myoclonie)  (Lenoble  et  AÙri- 
neau).  33. 

—  (Malformations  congénitales.  Syringo- 
myélie  congénitale  ou  lésions  dilluses  du 
système — )(Dukour),  300. 

Neurasthénie  thyroidienne  (Léopold-Lbvi 
et  M.  de  Rothschild),  13. 


Neurofibromatose  périphérique  et  cen- 
trale (Ronx),  105. 

Neuroxnyélite  optique  tubaiguë  ou  ma- 
ladie do  Devic  (AccHioTÉ),  273. 

Névralgie  du  trijumeau  et  injections 
profondes  d'alcool.  Technique  opératoire 
(Brissaud,  Sicard  et  Tanon),  93. 

Névralgies  sciatiquet  (Danger  des  injec- 
tions d'alcool  dans  le  nerf  sciatique  au 
cours  des  — )  (Brissaud.  Sicard  et  Ianon), 
217. 

Névrite  ascendante  (Aynaud),  212. 

-  crurale  radiculaire,  radiculite  lombaire 
(Jeanselme  et  Sézary),  247. 

Névro-xnyosite  post-varicellense  Camus) 
et  Sëzary),  116. 

Nouveau-né  eetromèle  (Lésions  médul- 
laires rappelant  celles  de  la  syringo- 
myélie  chez  un — )(Bar  et  Kervilly),  165. 

—  hydrocéphale  (Anomalie  de  la  moelle 
chez  un  — )  (Bar  et  Kervilly),  167. 

Nystagmus  dans  l'apoplexie  cérébrale 
(Sououes),  322. 

Nystagxnus-xnyoclonie  (Examen  mi- 
croscopique du  système  nerveux  et  des 
organes  dans  un  cas  de  — )  (Lenoble  et 

AUBINEAU),   33. 


Oculaires  (Paralysie  de  l'élévation  des 
globes  —  pour  les  mouvements  volon- 
taires avec  intégrité  des  mouvements 
automatico-réfle.xes)  (Cantonne r  et  Lan- 
dolt),  286. 

Oculo-xnoteurs  (Ataxie  des  muscles  — 
et  paralysies  oculaires  dans  un  cas  de 
tabès  juvénile)  (Cantonnbt),  213. 

Œdème  chronique  unilatéral  (Klippel  et 
Monier-Vinard),  202. 

Ophtalmoplégie  (Paralysie  des  mastica- 
teurs, —  totale  et  bilatérale,  paralysie 
faciale  unilatérale  au  cours  au  tâoes) 
(Croczon  et  Nathan),  126. 

—  (Tabès  probable)  (Lamy),  85. 
Opothérapie  (Myasthénie  bulbo-spinalc 

traitée  par  1'—.  Amélioration   rapide  et 
progressive)  (Delille  et  Vincent),  41. 

—  (t'olioencéphalite,  —  et  paralysie  bilaté- 
rale de  la  branche  motrice  du  trijumeau; 
tabès  probable)  (Lamy). ,85. 

—  hypophysaire   (Myopathie    atrophique 

fïrogressive  améliorée  par  V — .  Action  de 
'hypophyse  sur  le  système  musculaire) 

(Levi  et  de  Rothschild),  197. 

(Lévi  et  de  Rothschild),  56. 

(Note  sur  les  effets  de  1'—  dans  un 

Ccis  de  syndrome  de  Parkinson)  (Parhon 

et  Urèchie),  310. 
Optique    (Ncuromyélile  —  subaiguë  ou 

maladie  de  Devic)  (Acchioté),  273. 
Optiques  (Absence   des  bandelettes,   du 

chiasma  et  des  nerfs  — )  (Lucien),  346. 
Ostéohypertrophique    ^Forme  —   de 

l'arthropathie  labt'tique)  (Rlippel  et  Mo- 

nier-Vinard).  221. 
Ovaire  (Myasthénie  bulbo-spinale  artitée 

f>arropothérapie  (hypophyse  et — ).  amé- 
ioration  considérable,  rapide  et  progres- 
sive) (Delille  et  Vincent),  41. 
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Parmlysie  (Monoplégie  du  membre  supé- 
rieur survenue  subitement  chez  un 
vieillard  artério-scléreux,  distribution 
radiculaire  supérieure  de  la—)  (LAiiY),i24. 

—  altertu  associée  &  un  syndrome  sp^ft- 
modique  dû  probablement  à  une  lésion 
irritative  du  faisceau  géniculé  (Claude 
et  Lbjonne),  223. 

—  bilatérale  de  la  branche  motrice  du 
trijumeau  (Poliencéphalite  ;  ophtalmo- 
plrgie  et  —  ;  tabès  probable]  (Lamy),  85. 

-^  de  l'élévation  dei  globes  oculaire»  pour 
les  mouvements  volontaires  avec  inté- 
grité des  mouvements  automatico-réflexes 
(Cantonnet  et  Landolt),  286. 

—  dei  mattieateurs,  ophtalmoplé^ie  totale  et 
bilatérale, paralysie  faciale  unilatérale  au 
cours  du  tabès  (CRouzoNet  Nathan),  126. 

—  du  membre  inférieur  (Possibilitû  de  sou- 
lever isolément  le  membre  paralysé  avec 
impossibilité  de  soulever  simultanément 
les  deux  membres  inférieurs)  (Grasset), 
103. 

—  du  motetir  oculaire  externe  à  la  suite  de 
la  rachistovaïnisation  (Paruon  et  Golds- 
tkin),  271. 

—  faciale  (Hémispasme  facial  périphérique 
avec  — )  (ândré-Thoiias  et  Kibdbr).  2z5. 

(Paralysie  des  masticateurs,  ophtal- 

moplégte  totale  et  bilatérale,  —  unilaté- 
rale au  cours  du  tahcs)  (Chouzon  et  Na- 
than), 126. 

—  —  périphérique,  anatomie  pathologi- 
que (Andké-Thoiias),  337. 

récidivante  (Hubt  et  Lejonne),  92. 

—  infantile  (Paraplégie  sur  uue  ancienne 
— )  (Crouzon),  58. 

—  oculaire  intrinsèque  (Zona  ophtalmique 
avec  —  et  du  droit  externe)  (Galezowski), 

179. 

—  pieudo-buïbaire  (Raymond  et  Alquier), 
187. 

sans  paralysie  des  membres  (Lamy), 

46. 

—  spinale  infantile  (Concomitance  chez  un 
même  malade  de  oaraplégie  cérébrale 
infantile  el  de  — .  hxamen  anatomique) 
(Rossi).  72. 

—  unilatérale  de  plusieurs  nerfs  crâniens 
(Lkjonne  et  Oppbrt),  118. 

Paralysies  oculaires  (Ataxie  des  muscles 
oculo-moteurs  et  —  dans  un  cas  de  tabès 
juvénile)  (Cantonnbt),  213. 

Paral3rtique  (Le  ptosis  —  dans  l'hystérie) 
(Sauvinbau),  6. 

Paralysie  générale  (Hémiplégie  d'ori- 
gine thalamique  &  23  ans,  —  et  tabès  à 
26  ans)  (Lejonnb  et  Chartier),  138. 

Paramnésique  (Aura  —  chez  une  épi- 
leptique)  (Claude),  77. 

Paraplégie  cérébrale  (Concomitance  chez 
un  même  malade  de  —  infantile  et  de 
paralysie  spinale  infantile.  Examen  ana- 
tomique) (Rossi),  72. 

—  sur  une  ancienne  paralysie  infantile 
(Crouzon),  58. 

—  flcuque  des  membres  inférieurs  d'un  dia- 
gnostic dîfHcile  (Oppbrt  et  Schiiibrgeld), 
40. 


Paraplégie  myélopathique  chex  un  vieil* 
lard  (DupR^»  Lhermittb  et  Giaoux),  294. 

—  spasmodiquê  (Malade  atteinte  d*hyst«rie 
grave,  —  et  contracture  du  bras  gaucbe* 
(Dejbrine  et  Sbzary),  171. 

Parésie  des  extenseurs  de  l'aman t-bns 
chez  un  enfant  dégénéré  débile  et  catt- 
tonique  (Armand-Delille),  208. 

^arésies  spasmodiques  perman€nUt  de 
l^ljr^mie  lente  (Alquibr  et  Conos),  142. 

ParkiApon  (Note  sur  les  effets  de  Topo- 
thérapt^  hypophysaire  dans  un  cas  de 
syndrome  de  — )  (Parbon  et  Urbchie.i, 
310. 

Parole  (Monop!égie  brachiale  droite.  Trou- 
bles de  la  parote  et  de  l'iotelligeDce. 
Ramollissement  corUcal  de  la  partie 
moyenne  de  la  frontale  ascendante)  (Al- 
quibr et  CioviNi),  302. 

Paupière  inférieure  (Tic  localisé  à  la  — 
sans  participation  de  la  sup^hrieare,  ac- 
compagné d  autres  tics  banaux)  (Ray- 
mond et  Rose),  176. 

Pédonculaire  (Lésion  —  avec  themio 
et  vasoasymétrie.  Lésion  prolubérantielle 
avec  thermo-vasoasymétrie  et  dissocia- 
tion syringomyélique  de  la  sensibilité) 
(Souques  et  Vincbnt),  148. 

Pédoncule  (Syndrome  de  Weber  avec 
hémianopsie;  foyer  de  ramollisaemeot 
dans  le  — ,  dans  les  corps  genouillcs  e.t- 
teme  et  interne  et  la  bandelette  optique) 
(Rossi  et  Roussr),  185. 

Pemphigus  (A  propos  du  —  hystérique: 
(Raymond),  350. 

Phénomène  des  orteils  (Etude  du  —  oa 
signe  de  Babinski)  (Noîca),  215. 

Phobie  hystérique  de  la  marche  (Ciui- 
pentibr),  12. 

Pieds  (Troubles  trophiques  des  —  parais- 
sant dus  à  un  tabès  juvénile  iraste} 
(Maillard),  80. 

Pie-mère  (Existence  et  signification  de 

Setites  hémorragies  sous  la  —  cérébrale 
ans  l'épilepsie)  (Alquibr  et  AnfimowI, 
31. 
Polioencéphalite,  ophtalmoplégie  et  pa- 
ralysie bilatérale  delà  branche  motrice 
duVijumeau,  tabès  probable  (La«t),85. 
Poliomyélite  (Polynévrite  apoplecti forme 
associée  peiit-étrè  à  la  — )  (Clic de  et 
Chartier),  97. 

—  à  début  retardé  traumatique  chex  un 
jeune  homme  (Oppbrt  et  Schbierselo), 
40. 

—  antéi'ieure  aiguë  chez  un  jeune  homme 
de  19  ans  avec  déformations  et  attitudes 
simulant  la  myopathie  (Hubt  etLsiONNSi 
302. 

de   Tadolescence  à  topogr&P^'^' 

radiculaire  (Camus  et  Sêzart),  115. 

de  Tadolescence  à  type  d'hémi- 
plégie spinale  croisée  (Lejontib  et  Scb- 
hibrgbld).  122. 

Polynéviite  apopleetiforme  associée  peot- 
étre  À  la  poliomyélite  (Claude  et  Cbar- 
tier).  97. 

—  éthjflique  (Sclérose  en  plaques  et  —  as- 
sociées) (Claude  et  Oppbrt),  330. 

Ponction  lombaire  (Mort  60  heures  après 
une  — )  (DE  Lapersoiinb  et  Cbrisb),  168. 
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forcée  de  la  main  dans  rhômi- 
pl^gie  organique  (Babinsei),  241. 

Pro-tubérantielle  (Lésion  pédonculaire 
&vec  thermo  et  vasoasymétrie.  Lésion  — 
CLvec  thermo-vasoasymélrie  et  dissocia- 
tion syriDgomyélique  de  la  sensibilité) 
(Souques  et  Vincent),  148. 

Psoudo-bulbaire  (Deux  cas  de  sclérose 
â.  type  —  chez  Tenfant)  Armand-Dblille 
et  Girt).  284. 

—  (Paralysie  — )  (Raymond et  Alquibr),  187. 

—  (Paralysie  —  sans  paralysie  des  mem- 
bres) (Lamy).  4G. 

Pseudo-torticolis  mental  (Dupour  et 
Foix),  313. 

Psyoho-analytiqae  (La  méthode  —  et 
les  Abwehr-r^europsychosen  de  Freud) 
(ScHMiBRGELD  et  Provotellb),  270. 

Psycho-galvanique  (Le  réflexe  —  et 
son  application  A  l'étude  objective  des 
troubles  de  la  snseibilité)  (Veragdth), 
173. 

Psychose  périodique  (Sitiomanie,  symp- 
tôme de  — )  (Ballet),  101. 

Ptoais  paralytique  dans  Thystérie  (Sauvi- 
neau),  6. 


Queue  de  cheval  (Compression  de  la 
moelle  associée  à  un  syndrome  de  la  — ) 
(Claude  et  Touchard),  326. 

—  —  (Myxosarcome  de  la  —  chez  une 
femme  de  34  ans;  ponctions  lombaires 
restées  blanches  malij^ré  la  pénétration 
de  l'aiguille  dans  le  cul  de  sac  dare- 
mérien,  intervention,  légère  améliora- 
tion) (Ardin-Delteil  et  Uuiiolard),  SOrt. 

(Radiculile  syphilitique  de  la  —  du 

côté  gauche.  Altemte  prédominante  des 
racines  antérieures.  Atrophie  d'appa- 
rence segmentaire  de  la  fesse)  (Deltbil  et 
Dumolard),  189. 


Rachistovalnlsation,  paralysie  du  mo- 
teuroculaire  externe  consécutive  (Parhon 
et  Goldstbxn),  271. 

RaoineB  (Lésions  des  —  des  ganglions 
rachidiens  et  des  nerfs  dans  un  cas  de 
maladie  de  Friedreich.  Examen  par  la 
méthode  de  Ramon  y  Cajal.  Imprégna- 
tion à  l'argent)  (Objerine  et  André-Tho- 
mas), 16. 

—  antérieures  (Radiculite  syphilitique  de  la 
queue  de  cheval  du  côté  gauche.  Atteinte 
prédominante  dos  — .  Atrophie  d'appa- 
rence segmentaire  de  la  fesse  et  de  la 
cuisse  gauche)  (Deltbil  et  Ddmolard), 
189. 

Radiculaire  (Monoplégie  du  membre 
supérieur  survenue  subitement  chez  un 
vieillard  artério-scléreux,  distribution  — 
supérieure  de  la  paralysie)  (Lamt), 
124. 

—  (Poliomyélite  antérieure  aigué  de  l'ado- 
lescence *à  topographie  — )  (Camus  et  Si- 
zary),  115. 


Radiculite  (Un  cas  de  méningo  ~)  (Ray- 
mond et  Offert),  39. 

—  lombaire,  névrite  crurale  radiculaire 
(Jeanselme  et  Sbzary),  247. 

—  eyphilitique  de  la  queue  de  cheval  du 
côté  gauche.  Atteinte  prédominante  des 
racines  anférieures.  Atrophie  d'apparence 
seg  men taire  de  la  fesse  et  de  la  cuisse) 
(Delteil  et  Dumolard),  189. 

Radicule-ganglionnaires  (Les  lésions 
—  du  zona)  (André-Thomas),  144,  214. 

Ramon  y  uajal  (Les  lésions  des  racines, 
des  ganglions  rachidiens  et  des  nerfs 
dans  un  cas  do  maladie  de  Friedreich. 
Examen  par  la  méthode  de  — .  Impré- 
gnation à  l'argent),  16. 

Raynaud  (Gangrène  symétrique  des  extré- 
mités) (Raymond  et  Gougerot),  208. 

Rayons  X  (Le  traitement  de  la  syringo- 
uiyélie  par  les  — )  (Beaujodr   et   Lher- 

MITTE^,  333. 

Réactions  électriques  dans  le  tétanos 
guéri.  Comparaison  avec  la  tétanie  (Bon- 

NIOT),  29. 

Réflexe  contralatéral  des  abducteurs  (Le 
réflexe  rotulien,  le  —  et  le  réflexe  osseux 
de  la  tubérosité  interne  du  tibia)  (Noïga), 
341. 

—  cutané  plantaire  (Babinski),  241. 

—  des  orteils  (Le  phénomène  des  orteils  ou 
signe  do  Babinski)  (Noica),  215. 

—  otsetuc  de  la  tubérosité  interne  du  tibia, 
le  réflexe  rotulien  et  le  réflexe  contrala- 
téral des  abducteurs)  (Noîga),  341. 

—  psycho-galvanique  (Veraguth),  173. 

—  rotulien,  le  réflexe  contralatéral  des 
abducteurs  et  le  réflexe  osseux  de  la 
tubérosité  du  tibia)  (Noïca),  341. 

Réflexes  cutanés  (Phénomène  de  disso- 
ciation des  —  et  des  réflexes  tendineux 
chez  l'homme)  (Noica),  151. 

—  otseux  (Noica),  75. 

—  tendineux  (Le  phénomène  de  dissociation 
des^  réflexes  cutanés  et  des  —  produits 
expérimentalement  chez  l'homme)  (Noica), 

151. 
et  cutanés  (Sur  la  dissociation  des  — 

dans  les  hémiplégies  organiques  spasmo- 

diques)  (Noica  et  Marbe),  36. 
Rhumatisme   chronique  et  insuffisance 

thyroïdienne  (Acchiote),  191. 
Rolandique  (Lésion  étendue  de  la  région 

—  pendant    la    vie  intra-utérine,   sans 

hémiplégie  consécutive)  (Long),  299. 


8 

Sciatique  (Danger  des  ii^ections  d'alcool 
dans  le  nerf  dans  la— )(BRissAUD,SicARn, 
Tanon).  217. 

—  (Traitement  de  la  —  par  les  injections 
massives  du  sérum  artificiel)  (Levy  et 
Beaudocin),  176,  275. 

Sclérose  cérébrale  d  type  pseudo^bulbcùre 
chez  l'enfant  (Armand-Ûelille  et  Mlle  Gi- 
•RY),  284. 

—  combinée  tabétique  avec  atrophie  muscu- 
laire progressive  du  type  Aran-Duchenne. 
( —  combinée  amyotrophique)  (Souques), 
82. 
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Sclérose  en  plaques  et  polynévrite  éthy- 
lique  associées  (Claude  et  Offert),  330. 

—  latérale  amyolrophique  ayant  débuté 
après  rage  de  7o  ans  (Autopsie  d'un  cas) 
(Rossi  et  Roussy),  230. 

Scopolaxnine  (Aclion  de  la  —  sur  la  cho- 
rée  de  Sydenham)  (Babinski),  28. 

Sensibilité  (Amyolrophie  des  membres 
supérieurs  et  du  thorax  sans  troubles  de 
la  — .  Syriogonivélie  probable)  (Rose  et 
Français).  2«0. 

—  (Epuisement  rapide  de  la  —  au  contact 
et  à  la  pression)  (Egger),  90. 

—  (Le  réflexe  psycho-galvanique  et  son 
applif^ation  A  IVtude  des  troubles  de  la 
~)  Veraguih),  173. 

—  (Lrsion  pédonculaire  avec  thermo  et 
vasoasymétrie.  Lésion  protubératitielle 
avec  tiiermo-vasoasymétrio  et  dissocia- 
tion syringomyélique  de  la  — )  (8ocques 
et  Vincent),  148. 

—  tt  la  prestion  (Egger),  180. 

Sérum  ar(i7!(;(e/(Traitcnipntde  la  sciatique 

par  ios  injections  massives  de  — )  (Levy 

et  Beaudouin),  476,  275. 
Simulation,   tiystérie    et    troubles    tro- 

ptiiques  (Brissaud  et  Sicard),  235. 
Sitiomanie  (Symptôme  de  psychose  pé- 

riodi<iue)  (Ballet),  101. 
Somnambulisme    (Grisés    convulsives 

probablement  hysti^riqucs.  —  et  fugues) 

(Claude  et  Rosk).  59. 
Spasme  cortical  (Epilepsie  jarksonienne. 

Caractères  diir«'rcntieU  entre   le  —  et  le 

spasme  périphérique.  Hypothèse  sur  le 

mécanisme   do  la  déviation   de  la  tête) 

(Vincent),  320. 

—  faeiaU  anatomie  pathologique  (André- 
Thomas),  337. 

—  (Hémi  —  périphérique  avec  parésie  fa- 
ciale) (André  Thovas  et  Rieder),  225. 

Spasmodiques  (Les  centres  moteurs 
réflexes  de  la  moelle  Le  phi^nomène  de 
la  contracture  chez  les  — )  (Noïca), 
343. 

Spinal  (Section  de  la  branche  externe  du 
—  dans  le  torticolis  dit  mental)  (Ba- 
binski). 288. 

Suggestion  (Emotion,  —  et  hystérie) 
(Baoinski).  238. 

Syndrome  de  Bénédickt  (Léopold-Lévi  et 

PÉCHIN),  219. 

—  de  Weber  avec  hcmianop.sie  ;  foyer  de 
ramollissement  dans  le  pédoncule,  dans 
les  corps  gonouillès  externe  et  interne 
et  la  bandelette  optique)  (Rossi  et  Roussy), 
185. 

—  de  la  queue  de  cheval  (Conipression  de  la 
moelle  associée  A  un  — )  (Claude  et  Toc- 
char  u),  326. 

—  my otonique  de  la  musculature  des  yeux, 
de  la  langue  et  des  membres  supérieurs, 
survenu  accidentellement  chez  aeux  ma- 
lades âgés  l'un  de  54  ans,  l'autre  de 
40  ans)  (Ballet),  110. 

—  spasmodique  (Paralysie  alterne  associée 
à  un  — ,  dû  probablement  à  une  lésion 
irritativc  du  faisceau  géniculé)  (Claude 
et  Lejonne),  223. 

—  thalamiqup  (Néoplasme  ctTôbral  ;  début 
par  hémianopsie  suivi  G  mois  après  par 


un  —  avec  hémiplégie)  (Claude  et  Rw»s  . 

62. 
Syndromes  cérébelleux  eongénitaus  (Voi- 

iiN  et  Macé  de  Lépinay),  118. 
Syphilis    (Crises   épilepttformes.     SigDT 

d  Argyll.  Lymphocvtose.  —  remontant  à 

42  ans)  (Ballet  et  Valensi),  293. 

—  gecondaire  (Chorée  de  Sydenham  si 
cours  de  la  ~)  (Rose  et  Crartieb).  ITT. 

Syphilitique  (Tabès  en  évolution  chez 
un  ancien  hémiplégique  — )  (Guillaln  et 
Laroche),  54. 

Syringomyélie  avec  chiromégalie  suivi« 
d'autopsie)  (Lherhitte  et  Artoe),  242. 

—  avec  phénomènes  bulbaires  et  troubles 
trophiques    intenses)    (Raymond   et  Le- 

JO.NNE),  223. 

—  avec  signe  d'Argyll-RoberUon  (Rose  et 
Lemaitre),  321. 

—  consécutive  à  l'écrasement  d'un  doigt 
(Lejonne  et  Chartier),  4. 

—  (Le  traitement  delà  —  par  les  rayons X' 
(Beaujour  et  Lhermitte).  333. 

—  (Lésions  médullaires  rappelant  celles  de 
la  —  chez    un    nouveau-né   ectronit-lë 
(Bar  et  Kervilly),  165. 

—  (Malformations  congénitales.  —  coni^'- 
nitale  ou  lésions  diffuses  du  systfrin^ 
nerveux)  (Dufour),  300. 

~  probable  (Amyotrophie  des  membres 
supérieurs  et  du  thorax  sans  troubles  de 
la  sensibilité  — )  (Rose  et  Français),  2S0 

S3rringomyélique  (Lésion  pédonculaire 
avec  thermo-  et  vaso-asymétrie.  LéMOo 
protubérantielle  avec  thermo-vaso-asy- 
métrie  et  dissociation  —  de  la  sensibi- 
lité)  (Souques  et  Vincent),  148. 


Tabès  avec  atrophie  musculaire  des  deux 
membres  supérieurs  (Raymond  et  RsM<r) 
249. 

—  en  évolution  chez  un  ancien  hémiplé- 
gique syphilitique  (GriLLAinet  Laroche;. 

—  (Ëtude  des  ganglions  spinaux  dans  un 
nouveau  cas  do  — )  (Marinesco  et  Mixèa^, 
150. 

—  (Hémiplégie  d'origine  thalanûque  i 
23  ans.  Paralysie  générale  et  —  a  26  &ds) 
(Lejonne  et  Chartier).  138. 

—  (Injections  sous-arachno!diennes  de  fibro- 
Ivsine  dans  le  — )  (Lbermittb  et  Lktt), 
295. 

—  (Paralysie  des  masticateurs,  ophtalme- 
plégie  totale  et  bilatérale.  Paralysie 
faciale  unilatérale  au  cours  du  — )  (Croc- 
zoN  et  Nathan),  126. 

—  juv^ni/e  (A taxie  des  muscles  oculo-mo- 
teurs  et  paralysies  oculaires  dans  un  cas 
de  — )  ((Îantonnet),  213. 

(Troubles  trophiques  des  pieds  pa- 
raissant dus  à  un  — )  (Maillard),  80. 

—  probable  (Poliencéphalite,  ophtalmoplè- 
gie  et  parai  ]^sie  bilatérale  de  la  branche 
motrice  dutrijumeau;— )  (Lamt).  85. 

—  (ropAt^ti^  (Odlmont  et  Gilrert).  102. 
Tabéti(^e   (Arthropathie   vertébrale  — > 

(Lej^nxb  et  Gougbrot),  206. 
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TfiJïétique  (Forme  ostéohypertropliiquc 
de  r&rthropathie  — )  (Rlippbl  et  Monieu- 
Vinard),  221. 

—  (Sclérose  combinée  —  avec  atrophie 
musculaire  progressive  du  type  Aran- 
Ouchenne.  Sclérose  combinée  amyotro- 
phique)  (Souques),  82. 

—  (Traumatisme  et  localisation  des  arthro- 
pathies  —)  (Claude),  298. 

Xetanie  (Réactions  électriques  dans  le 
tétanos  guéri.  Comparaison  avec  lu  — ) 

(BONNIOT),  29. 

Xétanos  (Réactions  électriques  dans  le  — 
gi^éri  Comparaison  avec  la  tétanie)  (Bon- 
mot),  29. 

Tbalamique  (Hémiplégie  d'origine  —  à 
23  ans.  Paralysie  générale  et  tabès  à 
26  ans)  (Lbjonne  et  Chartur),  138. 

—  (Néoplasme  cérébral,  début  par  hénii- 
anopsie  suivi  6  mois  après  par  un  syn- 
drome —  avec  hémiplégio)  (Claude  et 
Rose),  62. 

Tliermo-asymétrie  (Lésion  pédoncu- 
laire  avec  —  et  vasoasymétrie.  Lésion 
protubérantielle  avec  — ,  vasoasymétrie 
et  dissociation  syringomyélique  de  la 
sensibilité)  (Souques  et  Vincent),  148. 

ThvTOÏde  (Physiologie  du  corps  —  et  de 
l'hypophyse)  (Léopold-Lbvi  et  de  Roths- 
child), 351. 

Tli3rroïdien  (Traitement  —  des  enfants 
arriérés)  (Léopold-Lévi  et  de  Rothschild), 
87. 

Thsrroïdienne  (Neurasthénie  — )  (LÉo- 
pold-Lévi  et  H.  de  Rothschild),  12. 

—  (Rhumatisme  chronique  et  insuffisance 
~)  (Acchiotb),  191. 

Tic  localité  à  la  paupière  inférieure  awas  par- 
ticipation de  la  supérieure  accompagné 
d'autres  tics  banaux  (Raymond  et  Rose), 
176. 

Tics  banaux  (Tic  localisé  &  la  paupière  inFé- 
rieure  sans  participation  de  la  supé- 
rieure accompagné  d'autres  — )  (Raï- 
MOND  et  Rose),  176. 

Torticolis  dit  mental  (Section  de  la  bran- 
che externe  du  spinal  dans  le  — )  (Ba- 
niNSKi),  288. 

—  —  (Observation  et  auto-observation 
pendant  cinq  ans.  Améliorations  et  re- 
chutes. Discipline  psycho-motrice  et  iso- 
lement. Guérison)  (Mbiob),  314. 

(Pseudo  — }  (Ddpour   et  Foix),   313. 

de  Britsaud.  Echec  du  traitement  chi- 
rurgical (SiCARD  et  Descomps),  287. 

Traumatisme  imiani/iant  (Apoplexie 
bulbo-protubérantielle  circonscrite  pro- 
bable à  la  suite  d'une  émotion  provo- 
quée par  un  — )  (Rosb  et  Lemaitrb).  278. 

Traumatismes  et  localisation  des  ar- 
thropathies  tabétiques  (Claude),  298. 

Tremblement  mercûriel  (Guillatn  et  La- 
roche), 51. 

Trigone  (Agénésie  du  corps  calleux,  du 
— ,  des  commissures  blanches  antérieure 
et  postérieure)  (Lucien),  346. 

Trijuxneau  (Névralgie  du  —  et  injections 
profondes  d'alcool.  Technique  opéra- 
toire) (Brissaud,  Sicard  et  Tanon),  93. 

—  (Polioencéphalite,   ophtalmoplégie    et 


paralysie  bilatérale  du  — ,  tabès  pro- 
bable) (Lamy),  85. 

Trophœdème  chronique  (Parhon  et  Flo- 
niAx),  32. 

variété  congénitale  unique  (Courtel- 

LEMONT),  341. 

Trophiques  (Troubles  —  des  pieds  pa- 
raissant dus  à  un  tabès  juvénile  fruste) 
(Maillard),  80. 

Tumeur  cérébrale  {Début  par  hémianopsic 
suivi  6  mois  après  par  un  syndrome  tha- 
laniiquc  avec  hémiplégie)  (Claude  et 
Rose),  62. 

(Mort  60  heures  après  une  ponction 

lombaire)  (de  Lapersonnb  et  Cerise),  168. 


Urémie  lente  (Los  parésies  spasmodiques 
permanentes  de  1' — )  (Alquibr  et  Conosj, 
142. 

Urologiques  (Recherches  —  dans  l'hys- 
térie et  1  épilepsieditc  essentielle)  (Claude 
et  Blanchetière),  259. 


Varicelleuse  (Névro-myosite  post  — ) 
(Camos  et  Sézart),  il6. 

Vaso-as3rmétrie  (Lésion  pédonculaire 
avec  thermo-  et  —,  Lésion  jjrotubéran- 
tiolle  avec  thermo- vaso-asymétrie  et  dis- 
sociation syringomyélique  de  la  sensibi- 
lité) (Souques  et  Vincbnt),  148. 

Verge  (Myélomalacie  chez  un  sujet  opéré 
d'un  néoplasme  ulcéré  de  la  — )  (Alquibr 
et  Mendicini),  304. 

Vertébrale  (Arthropathie  —  tabétiqne) 
(Lejonne  et  GouoBROT),  206. 

Vieillard  (  Paraplégie  myélopathiquo 
chez  un  — )  (Dupré,  Lhbrmitte  et  Gi- 
Roux),  294. 

'W 

"Weber  (Syndrome  de  — )  (Rossi  et  Roussv), 

185. 
"Wernicke  (Réaction   hémiopique  de  — 

dans  un  cas  d'acromégalie)    (Dupuy-Du- 

temps  et  Lejonne),  244. 


(Syndrome  caractérisé  par  des 
troubles  myotoniques  de  la  musculature 
des  — ,  de  la  langue  et  des  membres 
supérieurs, survenu  accidentellement  chez 
deux  malades  Âgés  l'un  de  54  uns  et 
l'autre  de  40)  (Ballet),  110. 


Zona  (Lésions  médullaires  du  — )  (Andrb- 
Thomas  et  Laminérb),  259. 

—  (Lésions  radiculo-ganglionnaires  du  — ; 
(Dejerine  et  Andrb-Thomas),  144.  2i4. 

—  ophtalmique  avec  paralysie  de  la  muscu- 
lature intrinsèque  de  l'œil  et  du  droit 
externe)  (Galezowski),  179. 

Zone  motrice  du  cerveau  (Etude  des  fonc- 
tions de  la  — )  (Long),  299. 
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AccuioTË  (Peppo).  (Rhuma- 
tisme ehrontmie  et  insu f fi- 
nance thyroïaienne),iiii. 

—  {Un  cas  de  neuromyélile 
optique  subaiguè  ou  de 
maladie  de  Devic),  273. 

Alquier    (L.).  (Existence    et 

êignification   de  petites  hé- 

morragies  sous  la  pie-mère 

cérébrale  dans  Vépilepsie), 

31. 

—  [Lesparésxes  spasmodioues 
permanentes  de  l'urémie 
lente),  142. 

—  {Un  cas  de  paralysie  pseu- 
do-bulbaire), 187. 

—  (  Monopligie  brachiale 
droite.  Troubles  de  la  pa- 
role et  de  V intelligence.  Ba- 
mollissement  cortical  de  la 
partie  moyenne  de  la  fron- 
tale cueendante),  302. 

—  (Myélomalacie  chez  un  su- 
jet opéré  (Fun  néoplasme 
ulcéré  delà  verae),  304. 

Anuré-Tiiomas.  {Les  lésions 
des  racines,  des  gangliom 
rcuihidiens  et  des  nerfs  dans 
un  cas  de  maladie  de  Fried- 
reich.  Examen  par  la  mé- 
thode de  Bamon  y  Cajal, 
imprégnation  de  V argent), 
16. 

—  {Un  cas  d'atrophie  croisée 
du  cervelet),  64. 

—  Lésions  radiculo-ganglion- 
naires  du  zona),  144,  214. 

—  {Hémispasme  facial  péri- 
phérique avec  parésie  fa- 
ciale), 225. 

—  [Les  lésions  médullaires  du 
zona.  Dégénérescence  secon- 
daire,  Béactions  à  distance, 
congestion  et  hémorrhagies 
médullaires),  259. 

—  {Paralysie  faciale  périphé- 
rique et  hémispasme  facial, 
anatomie  pathologique), 
337. 

ANPmow  (W.)  (Existence  et 
signification  de  petites  hé- 
morragies sous  la  pie-mère 
cérébrale  dans  Vépilepsie), 
31. 


Ardin-Delteil  (d'Alger).  {Ba- 
diculite  syphilitique  de  la 
queue  de  cheval  du  côté 
gauche.  Atrophie  d*appa' 
rence  segmentaire  de  la  fesse 
et  de  la  cuisse  gauche.  Dou- 
leurs violente»  sans  trov^ 
blés  objectifs  de  sensibilité), 
189. 

—  {Myxo-sarcome  de  la  queue 
de  cheval  chez  une  femme 
de  34  ans.  Ponctions  lom- 
baires restées  blanches  mal- 
gré la  pénétration  de  Vai- 
guille  dans  le  cul  •  de-sac 
dure-mérien)y  306. 

Armand-Delille.  {Myasthénie 
bulbo-spinale  traitée  par 
Vhopothérapie  {hypophyse  et 
ovaire).  Amélioration  con- 
sidérable, rapide  et  pro- 
gressive), 41. 

—  {Double  parésie  des  exten- 
seurs de  l'avant-bras  chez 
un  enfant  dégénèi'é  débile 
catatonique),  208. 

—  {Sclérose  cérébrale  à  type 
psudo-bulbaire  chez  l  en- 
fant), 284. 

Artom.  {Syringomyélie  avec 
chiromégalie  suivie  d'autop- 
sie), 242. 

AuBiNEAU  (de  Brest).  [Exa- 
men microscopique  du  sys- 
tème nerveux  et  des  organes 
dans  un  cas  de  nystagmus- 
myoclonie),  33. 

Atnaud.  (/7n  cas  de  névrite 
ascendante),  212. 


Babi.nski  (J).  {Allocution 
d'ouverture),  3. 

—  {De  Vaction  de  la  scopola- 
mine  sur  la  chorée  de  Sy- 
denham),  28. 

—  {Sclérose  combinée  tabeti- 
que  avec  atrophie  muscu- 
progi'essive  du  type  Aran- 
Duchenne.  Sclérose  combi- 
née amyotrophique),  84. 

—  {Syndrome  caractérisé  par 
des  troubles  myotoniques  de 
la  musculature  des  yeux,  de 


la  langue  et  des  membres 
supérieurs  survenu  acciden- 
dentellement),  114. 
Babinski  (J.).  {Monoplégie  du 
membre  supérieur  suiTenue 
subitement  chez  un  vieillard 
artério-scléreux),  126. 

—  {Allocution  à  l'occasion  du 
décès  de  M.  Féré,  membre 
iitutaire),  161. 

—  {Tumeur  cérébrale.  Mort 
60  heures  après  une  ponc- 
tion lombaire),  170. 

—  {CEdéme  chronique  unila- 
térale), 204,  205. 

—  {Névrite  ascendante),  213. 

—  {Emotion,  suggestion  et 
hystérie),  238. 

—  {Abduction  des  doigts  dans 
l'hémiplégie  organique),  241 . 

—  {Le  réflexe  cutané  plan- 
taire), 241. 

—  {Pronation  forcée  de  la 
main  dans  l'hémiplégie  or- 
ganique), 241. 

—  {Examen  des  centres  ner- 
veux dans  deux  cca  d'hysté- 
rie), 259. 

—  {Section  de  la  branche  ex- 
terne du  spinal  dans  le  tor- 
ticolis dit  mental),  288,  293. 

—  {Syringomyélie  avec  signe 
d'Argyiï-Bobertson),  325. 

—  {A  propos  du  pemphigus 
hystérique),  350. 

Ballet  (Gilbert).  {Sitiomanie, 
symptôme  de  psychose  pé- 
riodique), 101. 

—  {Syndrome  caractérisé  par 
des  troubles  myotoniques  de 
la  musculature  des  yeux,  de 
la  langue  et  des  membres  su- 
périeurs, survenu  acciden- 
tellement chez  deux  malades 
âgés  l'un  de  54  ans.  Vautre 
de  40  ans),  110. 

—  {Crises  épilepti  formes. 
Signe  d*Argyll,  Lympho- 
cytose.  Syphilis  remontant 
à  42  ans),  293. 

Bar  (P.).  {Anomalie  de  la 
moelle  chez  un  nouveau-né 
hydrocéphcUe),  167. 

Bar  (P.),  {Forme  irrégulière 
du  canal  épendymaire  chez 
un  embryon  humain  ayant 
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à  un  tyndrome  spatmo- 
dique,  dû  probablement  à 
une  letton  irrilative  du  fais- 
ceau géniculé),  223. 
Lejonne.  {Syringomyêlie  avec 
phènomènet  bulbaires  et 
troubles  trophiques  inten- 
ses), ft2Z. 

—  (Réaction  hêmiopiqne  de 
Wernieke  dans  un  cas  d'a- 
cromégalie),  244. 

—  {Poliomyélite  antérieure 
niifuë  chez  un  jeune  homme 
de  i9  ans  avec  déforma- 
lions  et  attitudes  simulant 
la  myopathie),  302. 

Lemoine.  (Hémiataxie  et  he- 
miatélose      traumatiques  ) , 

223. 

Lenodlb  (de  Brest).  (Examen 
microscopique  du  système 
nerveux  et  des  organes  dans 
un  cas  de  nystagmus-myo' 
clonie),  33. 

Lemaitrb  (F.)  {ApopleJ^ie 
bulbo-protubéraniielle  cir- 
conscrite probable  à  la  suite 
d'une  émotion  protoquée 
par  un  traumatisme  insi- 
gnifiant), 278. 

—  {Syringomyélie  avec  signe 
d'Argyll-Robertson),  321. 

LÉOPOLii-Lévi.  {Neurasthénie 
thyroïdienne),  12. 

—  {L'opothérapie     hypophy- 

saire),  56. 

—  {Traitement  thyroïdien  des 
enfants  arriérés),  87. 

—  {Myopathie  atrophique 
progressive  améliorée  par 
Vopoihérapie  hypophysaire. 
Uaction  de  l'hpophyse  sur 
le  Sifstème  musculaire),  197. 

—  {Un  cas  de  syndrome  de 
Benedickt),  219. 

—  Physiologie  du  corps  thy- 
roïde et  de  V hypophyse), 
351. 

Lp*vy  (F.).  {Traitement  de  la 
sciatique  par  des  injections 
massives  du  sérum  artificiel), 
176,  275. 

—  {Injections  sous-arachnoi- 
diennes  de  fibrolysine  dans 
le  tabès),  295. 

Lhermitte.  (  Syringomyélte 
avec    chiromégalie  ;   auiop- 

'   sie),  242. 

—  (Paraplégie  myélopathique 
chez  un  vieillard),  294. 

—  (injections  sons-araehnoi- 
diennes  de  fibrolysine  dans 
le  tabès),  295. 

—  {Traitement  de  la  syringo- 
myélie par  le*    rayons  X), 

333 
Long  (E.)  (cie  Genève).  {Les 
fonctions  de  la  zone  mo- 
trice du  cerveau:  i"  mo- 
noplégie  crtirale  par  lésion 
du  lobule  paracentral  ;  ^»  lé- 


sion étendue  de  ta  région 
rolandique  pendant  la  rie 
intra-utérine  sans  hémiplé- 
gie consécutive),  299. 
Lucien  (M.)  {Absence  des  ban- 
delettes, du  chiasma,  des 
nerfs  optiques.  Aginésie  du 
corps  calleux,  du  trigone, 
des  commissures  blanches, 
antérieure  et  poster iettre), 
346. 


Macé  ni  LÊFiNAY.  [Syndro- 
mes cérébelleux  congén'- 
taux),  118. 

—  {Cinq  ciut  d'hérédo-ataxte 
cérébelleuse  dans  la  même 
famille),  163. 

Maillard  (G.).  (TroubUs 
trophiques  des  pieds  pa- 
raissant dus  à  un  tabès  ju- 
vénile fruste),  80. 

Marbe  (S.).  {S^ir  la  dissocia- 
tion des  réflexes  tendineux 
et  cutanés  dans  les  hémiplé- 
gies  organiques    spasmodi- 

ques),  36. 
Marinbsco.  (Cas  d'amyotro- 
nhie  Charcot-Marie  à  dè^ 
but  par  les  membres  supé- 
rieurs, avec  participation  de 
quelques  muscles  de  la  face 
et  des  muscles  mastica- 
teurs), 149. 

—  (Etude  des  ganglions  spi- 
naux dans  un  nouveau  cas 
de  tabès),  150. 

Marie  {{^ievTe).{(JEdéme chro- 
nique unilatéral),  204. 

Mbigb  (Henry).  (Le  ptosis  pa- 
ralytique  dans   r hystérie), 

—  [Syndrome  caraelénsé  par 
des  troubles  myotoniques  de 
la  musculature  des  yeux,  de 
la  langue  et  des  membres 
tupérieurt  survenu  acciden- 
tellement), 114. 

—  (Hémispasme  facial  avec 
parésie  faciale),  230. 

—  {Section  de  la  branche  ex- 
terne du  spinal  dans  le  tor- 
ticolis dit  mental),  292. 

—  {Blépharospasme),'6i%. 

—  (Torticolis  mental,  obser- 
vation et  aulo-observation 
pendant  cinq  années.  Amé- 
liorations et  rechute*  Dis- 
cipline paych 0  -  m otrice  et 
isolement.  ïiuérisnn),   344. 

Mendicini  (Myélomalaciechez 
un  sujet  opéré  d*un  néo- 
plasme ulcéré  de  la  verge), 

304. 
MiN*A   (J).    {Etude  des  gan- 
glions spinaux  dans  un  nou- 
veau cas  de  tabès),  150. 


MoKiER-ViîCARD.  (CSdem- 
chronique  unitatémh.  &t 
—  (Forme  ostéo-h^pertr-^ 
phi(iue  de  Varthropafi^' 
tabétique),iÈi. 

N 


Natuan  (Marcel)   {Cn  cit 
maladie   de  Dercum^  'J» 

— {Paralysie  des  mastîcairhT.. 
ophtcUmoplégie  totale  et  b' 
latérale,  paralysie     faon- 
unilatérale    au     cours    "- 

tabès),  126. 
NoïCA.    {La    dissoci4st*on   *>t 
réflexes   tendineujc  et  rnl-' 
nés    dans    lei     kémipl^g\ 
organiques    spasmodùin  - 

—  {Contributions  noutrlla 
Vétude  des  réflexes  ossey 

—  (Le  phénomène  de  d\si*iO 
lion  des  réflexes  eulanes  n 
des  réflexes  tendineux  pro- 
duits expérimentalement 
chez  l'homme],  151. 

—  (Le  phénomène   des  orirï.> 
ou  signe  de  Bcttnnski),  tU 

—  {Le  réflexe  rotulien,  I'  ry 
ftexe  coniralaiéral   des  'i'- 
ducteurs  et  le  réflexe  osi'^ 
de  la  tubérosité  internr  >i^ 

tibia),  341. 

—  (Centres   moteurs  re/l"- 
de  la  moelle  Lephénow^"- 
de  la  contracture  ch^z  '• 
spatmodiques),  343. 


t- 


Oppeht.  (Un  cas  de  méuif^j' 
radical ite),  39, 

—  Un  cas  lie  paraplégie  /Irfy  »* 
des  membres  inférieurs  d  «* 
diagnostic  difficile),  W. 

—  (Paralysie  unilatéraïr  J- 
plusieurs    nerfs     craa*^- 

118. 

—  (Selèrose  en  plaanei  et  i>  ' 
ly névrite  éthyliqMe  "^' 

ciêes),  330. 
OOLMO.NT.  {Tabès  trophtqi^' 

102. 


Pauhon   (C.)    (de  Bucarest: 
{Sur  un  cas  de  lroph<Fif^»*f 
I      chronique],  32.       ,    .    j 

—  (Un  cas  de  paralysie  tf' 
moteur  oculaire  externe  ' 
la  suite  de  la  raskistoca^' 
nisation,  9!7i. 

—  (Opothérapis  hypophy^furr 
dans  un  cas  de  $yn*lrûme 
de  Parkinson),,  310. 

PÉCHiN.  {Va  cas  rfe ly»/^"'' 
de  Beneiîickt),  219. 


TABLE  ALPHABETIQUE  DES  AUTEURS 


375 


Provotele.  {La  méthode 
psycho  -  analytique  et  les 
Abwehr-Neuropsychoien  de 
Fretid),  270. 


Raymond.  (Un  ea$  de  ménin- 
yo-radiculite^t  39. 

—  i^Tic  loealigé  à  la  paupière 
inférieure  sans  partieipa- 
I  io  H  de  la  supérieure  accom- 
pagné d'autres  tics  banaux), 
176. 

—  (  Un  cas  de  paralysie  pseudo- 
bulbaire),  187. 

—  {Œdème  chronique  unila- 
téral), 205. 

—  {Gangrène  symétrique  des 
exir émîtes),  208. 

—  Syringomyèlie  avec  phéno- 
mènes bulbaires  et  troubles 
irouhiques  internes),  223. 

—  {Tabès  avec  atrophie  mus- 
eulaire  des  deux  membres 
SHpérieun),  249. 

—  {A  propos  du  pemphiyus 
hystérique),  350. 

Rendu  (ïi.).  {Tabès  avec  atro- 
phie musadaire  des  deux 
membres    supérieurs),  249. 

R I E  DER .  ( Hém  ispasme  facia  l 
périphérique  avec  parésie 
faciale),  225. 

RocHoN-OnviGNE Aun.  {Le 
ptosis  paralytiqtie  dans 
l'hystérie),  11. 

—  (Syndrome  caractérisé  par 
des  troubles  myotoniqnes  de 
la  musadature  des  yeux,  de 
la  langue  et  des  membres  su- 
périeurs survenu  accidentel- 
lement chez  deux  malade* 
âges  Vun  de  54  ans,  l'autre 
de  40  ans),  114. 

—  (Blépharospasme),3il . 
RijsE     (Félix).   (Amyotrophie 

juvénile  progressive),  44. 

—  {Crises  convulsices  proba- 
blement hystériques).  Som- 
nambulisme ancien  et  fu- 
gues), 69. 

—  {Néoplasme  cérébral,  début 
par  hémianopsie  suivi  6 
mois  aprèsparun  syndrome 
thalamique avec  hémiplégie), 
62. 

—  (Tic  localisé  d  la  paupière 
inférieure  sans  participa- 
tion delà  supérieure  accom- 
pagné d* autres  tics  banaux), 
176. 

—  (Chorée  de  Sydenham  au 
cours  de  la  syphilis  secon- 
daire), 177. 

—  Apoplexie  bulbo-protubé- 
rantielle  circonscrite  pro- 
bable à  la  suite  d*une  émo- 
tion provoquée  par  un  trau- 
matisme insi^xfiant),  278. 

—  Amyotrophie  des  membres 


supérieurs  et  du  thorax  sans 
troubles  de  la  sensibilité.  Sy- 
ringomyélie  probable),  280. 

Rose  (Féiix).  {Syringomyèlie 
avec  signe  d*Argtfli-Rooert- 
son),  321. 

Rossi  (Italo)  (de  Milan). (Con- 
comitance  chez  un  même 
malade,  de  paraplégie  céré- 
brale spinale  infantile. 
Examen  anatômigue),  72. 

—  (Syndrome  de  ]^eber  arec 
hémianopsie,  foyer  de  ra- 
mollissement dans  le  pédon- 
cule, dans  les  corps  genou il- 
lés  externe  et  interne  et  In 
bandelette  optique),  185. 

—  (Deux  cas  de  sclérose  laté- 
rale amyotrophique  ayant 
débuté  après  Vàge  de70  ans), 
250. 

Rothschild  (Henri  de).  {Neu- 
rasthénie thyroïdienne),  12. 

—  {Uopothérapie  hypophy- 
sairé),  56. 

—  (Traitement  thyroïdien  des 
enfants  arriérés),  87. 

—  {Myopathie  atrophique 
progressive  améliorée  par 
l'opotUrrapie  hypophysntre. 
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